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Vorwort  zur  III.  Auflage. 


Die  ia  den  früheren  Auflagen  (I.  im  April  1896,  II.  im  Mai  1901) 
verfolgten  Ziele  waren  auch  für  die  vorliegende  Neubearbeitung  maßgebend: 
einmal,  die  pathologisch-anatomischen  Befunde  zwar  in  präziser  Kürze,  aber 
doch  zugleich  in  ihrer  großen  Reichhaltigkeit  vor  Augen  zu  führen,  zu 
analysieren  und  durch  allgemein-pathologische  Exkurse  sowie  allenthalben 
in  die  Darstellung  eingeflochtene  konkrete  eigene  Beobachtungen  zu  beleben 
—  und  ferner  dem  praktischen  Bedürfnis  der  Studierenden  und  nicht 
minder  auch  der  Ärzte  durch  Berücksichtigung  wichtiger  klinischer  Ge- 
sichtspunkte Rechnung  zu  tragen. 

Betreffs  besonders  vollständig  umgearbeiteter  Abschnitte  verweise  ich 
auf  die  Kapitel  Arterien,  Blut,  Knochenmark,  Thymus,  Schilddrüse,  Oesopha- 
gus, Mißbildungen  des  Darms,  Geschwülste  des  Darms,  Wurmfortsatz- 
entzündung, Peritoneum,  Leber,  Pankreas,  Knochen  —  wo  die  Abschnitte 
Osteogenesis  imperfecta  und  Barlowsche  Krankheit  neu  sind  — ,  Neben- 
nieren, männliche  Genitalien  —  wo  die  Prostatahypertrophie  und  die  Ge- 
schwülste der  Prostata  besonders  hervorzuheben  wären  — ,  dann  auf  das 
gesamte  Kapitel  der  weiblichen  Geschlechtsorgane,  welches  eine  totale  Um- 
arbeitung erfuhr.  Beim  Centralnervensystem  wäre  u.  a.  auf  die  Neugestaltung 
des  Abschnittes  über  jMißbildungen  und  über  Geschwülste  des  Gehirns  auf- 
merksam zu  machen.  In  den  Kapiteln  Nerven,  Muskeln,  Sehnenscheiden 
und  Schleimbeutel  wird  man  wesentlichen  Ergänzungen  begegnen.  Aber 
auch  in  sämtlichen  anderen  Hauptstücken  dürfte  der  Leser  leicht  überall 
stoffliche  Änderungen,  Verbesserungen  und  Zusätze  finden. 

Die  Literatur  wurde  bis  in  die  neueste  Zeit  berücksichtigt,  und  zwar 
in  ausgedehnter  Weise.  Die  fast  anderthalb  Tausend  neu  hinzugekommenen, 
in  den  Text  eingefügten  Angaben  dürften  weiter  mit  dazu  beitragen,  den 
Weg  zur  Spezialliteratur  leicht  und  sicher  zu  vermitteln. 

Dank  dem  freundlichen  Entgegenkommen  des  Herrn  Verlegers  war 
es  möglich,  die  Zahl  der  Abbildungen,  welche  Verfasser  mit  wenigen  Aus- 
nahmen selbst  anfertigte,  wiederum  erheblich  (um  67  Bilder)  zu  vermehren. 

Wenn  Verfasser  bei  der  nun  vollendeten  Neubearbeitung  ein  sehr 
reichliches  Maß   von  Arbeit   darauf  verwandte,   das  Werk  zu  vertiefen,   an 


VI  Vorwort. 

Tatsachen  zu  bereichern  und  dem  heutigen  Stande  der  Wissenschaft  gemäß 
mit  aller  Sorgfalt  auszubauen,  so  war  das  durch  die  Überzeugung  diktiert, 
sowohl  dem  wahren  Vorteil  der  Studierenden,  als  auch  dem  Interesse  der 
Ärzte,  bei  denen  auch  die  letzte  Auflage  eine  so  freundliche  Aufnahme 
fand,  nur  auf  diese  Weise  am  wirksamsten  gerecht  zu  werden. 

Gegen  Ende  des  vorigen  Jahres  wurde  die  von  Herrn  Professor  v.  Gen  er- 
sieh, Direktor  des  T.  patholog.-anat.  Instituts  der  Universität  Budapest, 
redigierte  Übersetzung  in  das  Ungarische,  welche  in  den  Händen  der  Herren 
Kollegen  Minich,  Feldmann,  Krompecher  und  Verebely  lag,  vollendet. 
Die  überaus  anerkennenden  Worte,  mit  welchen  Herr  Professor  v.  Genersich 
die  Übersetzung  begleitete,  verpflichten  den  Verfasser  in  besonderer  Weise. 
Auch  eine  von  Herrn  Tito  Carbone,  Professor  der  pathologischen  Anatomie 
an  der  Universität  Modena,  und  seinem  Assistenten  Dr.  Attilio  Cevidalli 
in  sorgfältigster  Weise  ausgeführte  Übersetzung  in  die  italienische  Sprache 
ist  Ende  1903  im  Druck  erschienen. 

Basel,  im  April  1904. 

Eduard  Kaufmann. 


Vorwort  zur  IV.  Auflage. 


Auch  in  der  vorliegenden  Auflage,  welche  Verfasser  im  wesentlichen 
noch  in  Basel  vollendete,  dürfte  der  freundliche  Leser  eine  gründliche 
Durcharbeitung  und  erhebliche  Bereicherung  erkennen,  welche  allen 
Kapiteln  zuteil  wurde.  Eine  größere  Zahl  unter  Leitung  des  Verfassers 
angefertigter  Arbeiten  und  viele  neue  eigene  Erfahrungen  aus  dem 
Beobachtungsmaterial  der  drei  letzten  Jahre  gestatteten  an  vielen  Punkten 
recht  wesentliche  Ergänzungen. 

Die  Literatur  wurde  aber  darum  nicht  weniger  sorgfältig  berück- 
sichtigt. Vielmehr  wurden  die  Literaturangaben  durch  Einführung  von 
Literaturzusammenfassungen  außer  den  speziellen  Zitaten  im  Text  noch 
erheblich  vervollständigt,  so  daß  im  ganzen  über  2'^  Tausend  neue  Angaben 
hinzugefügt  wurden.  —  Aufrichtiger  Dank  sei  den  vielen  Herren  Autoren, 
besonders  auch  den  Vertretern  klinischer  Disziplinen,  im  In-  und  Ausland 
gesagt,  welche  den  Verfasser  durch  ihre  zahlreichen  Zusendungen  freund- 
lichst unterstützten  und  es  ihm  ermöglichten,  in  dem  Maße  auch  den 
klinischen  Interessen  weiter  Rechnung  zu  tragen,  wie  es  dem  leitenden 
Gedanken  dieses  Werkes  entspricht. 

Sollte  es  vorliegender  Auflage  wiederum  gelingen,  das  Interesse  am 
Konnex  mit  den  Erfahrungen  der  pathologischen  Anatomie  besonders  auch 
in  den  Kreisen  der  Arzte  anzuregen  und  lebhaft  zu  erhalten,  so  würde 
der  Verfasser  darin  den  reichsten  Lohn  für  die  fast  unausgesetzte  Arbeit 
erblicken,  die  er  wiederum  auf  diese  Neubearbeitung  verwandte. 

Die  Zahl  der  Abbildungen  wurde,  dank  der  Bereitwilligkeit  des 
Herrn  Verlegers,  um  55  Bilder  erhöht,  welche  Verfasser  mit  wenigen  Aus- 
nahmen selbst  anfertigte. 

Herr  cand.  med.  Fritz  Blattner  in  Basel  sei  auch  an  dieser  Stelle 
für  die  bereitwillige  und  treue  Hilfe  bei  den  Korrekturen  aufrichtiger 
Dank  ausgesprochen. 

Göttingen,  im  Mai  1907. 

Eduard  Kaufmann. 
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I.   C i r c ul a t i o n s o r g an e. 


A.  Herz. 

1.  Pencard. 

Der  Herzbeutel,  Pericardium,  ist  eine  seröse  Membran  von  der  Gestalt  eines 
allseitig  geschlossenen  Sackes,  in  den  das  Herz  hineingestülpt  ist.  Die  Sackwand  be- 
steht aus  Bindegewebe,  das  reich  ist  an  elastischen  Fasern,  und  ist  auf  die  Höhle  zu  mit 
einer  einfachen  Lage  von  niedrigen,  bei  Reizzuständen  aber  kubisch  bis  cylindrisch 
werdenden  Deckzellen  (Endothel  oder  Epithel  genannt)  überzogen.  An  diesen  Zellen 
hat  man,  wie  am  Pleuroperitonealepithel,  Flimmerhaare  nachgewiesen  (vgl.  Paladino, 
Kolossow,  Muscatello,  v.  Brunn  Lit.).     Man  kann  am  Pericard  unterscheiden: 

a)  das  dem  Herzen  zunächst  aufliegende  und  mit  ihm  und  dem  proximalen  Teil 
der  großen  Gefäße  (Aorta  und  A.  pulmonalis)  verwachsene  viscerale  Pericardial- 
blatt  oder  Epicard  und 

b)  das  parietale  Pericardialblatt,  welches  Epicard  und  Herz  zugleich  um- 
gibt und  sehr  dehnbar  und  elastisch  ist. 

Von  l^Iissbilduiigen  kommen  Defekte  am  parietalen  Blatt,  sowie  Divertikel 
(Rohn,  Lit.)  vor. 

Ein  Defekt  des  Herzbeutels  kann  die  Fissura  sterni  (fibrös  geschlossene  Lücke 
im  Sternum,  durch  w-elche  man  im  Leben  die  Herzbewegungen  fühlen  und  sehen  kann) 
begleiten.  —  Bei  Ektopia  cordis  pectoralis  (s.  bei  Herzmißbildnngen)  kann  das  voll- 
ständig vorliegende  Herz  ohne  Herzbeutel  sein  oder  wird  von  demselben  umgeben. 

I.  Veränderung  des  Inhaltes. 

Der  Herzbeutel  enthält  in  der  Norm  stets  eine  klare,  gelbe,  seröse 
Flüssigkeit  in  der  Menge  von  5 — 20  com,  bei  langer  Agone  mehr. 

Fehlt  die  Flüssigkeit  bei  der  Sektion,  so  ist  das  eine  Leichenerscheinung, 
indem  die  Flüssigkeit  nach  den  Lungen  zu  verdunstet  ist;  das  parietale  Blatt  kann  an 
Stellen,  wo  es  der  Lunge  anliegt,  zuweilen  pergamentartig  axxsgetrocknet  aussehn. 

Durch  den  gleichmäi3igen  Deckzellbelag  und  die  Befeuchtung  mit  der  serösen 
Höhlenflüssigkeit  erhält  das  Pericard  einen  spiegelnden  Glanz. 

Eine  Vermehrung  der  normalen  Flüssigkeit  bis  zu  150  com  und  mehr 
(1  L  und  darüber)  nennt  man 

a)  Hydropericard,  Herzwassersucbt,  Hydrops  pericardii. 

Die  Flüssigkeit  ist  bernsteingelb  oder  grünlich,  klar,  eiweißhaltig,  al- 
kalisch reagierend,  und  als  (nicht  entzündliches)  Transsudat  zu  bezeichnen. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Auatomie.    4.  Aufl.  1 


2  Circulatiousorgane.  —  Herz. 

Dennoch  enthält  auch  der  Hydrops  pericardii  stets  Spuren  von  Fibrin,  die 
sich  erst  an  der  Luft  ausscheiden.  Eeichliche  Mengen  von  Fibrin  sind 
immer  ein  Zeichen  eines  (entzündlichen)  Exsudates.  Vereinzelte  Zellen, 
gequollene  oder  verfettete  Rundzellen  oder  Deckzellen  finden  sich  fast  stets 
in  der  hydropischen  Flüssigkeit.  Die  Winkel  des  Herzbeutels  werden  bei 
stärkerer  Herzwassersucht  abgerundet. 

In  der  Leiche  wird  die  Flüssigkeit  durch  Imbibition  mit  Blutfarbstoff  zu- 
weilen rötlich  gefärbt.  Findet  intra  vitam  ein  Blutaustritt  in  den  Herzbeutel  mit  nach- 
folgender Auflösung  der  roten  Blutkörperchen  statt,  so  ist  die  Flüssigkeit 
schmutzig  —  bräunlich  gefärbt  oder  burgunderrot.  —  Bei  Icterus  wird  die  Flüssigkeit 
goldgelb  oder  galliggelb.  —  Bei  Rückenlage  der  Leiche  schwimmt  das  Herz,  seine 
normale  Lage  annähernd  behaltend,  oben  auf  der  Flüssigkeit  (Schaposchnikoff). 

Ätiologie:  Der  Hydrops  pericardii  findet  sich  entweder  als  Teilerscheinung  eines 
allgemeinen  Hydrops,  mag  dieser  durch  Veränderung  der  Circulation,  d.  h.  Stauung,  die 
oft  erst  in  der  Agone  auftritt,  oder  durch  erhöhte  Durchlässigkeit  der  Gefäßwände 
Veränderungen  des  Blutes  (Hydrämie)  bei  Kachexien  verschiedener  Genese,  und  besonders 
bei  chronischer  'Nephritis  entstanden  sein,  oder  der  Hydrops  pericardii  kommt  allein 
vor,  was  weit  seltener  ist.  Letzteres  findet  sich  gelegentlich  bei  alten  Leuten,  bei  welchen 
Atrophie  des  Herzens  besteht  (Hydrops  ex  vacuo). 

Die  Bildung  des  Transsudates  erfolgt  durch  Austritt  von  flüssigen  Blut- 
bestandteilen aus  den  Capillaren  in  ihre  Umgebung  resp.  hier  an  die  Oberfläche  der 
Serosa.  Das  physiologische  Transsudat  ist  die  Lymphe.  Sie  entsteht  aber  unter 
physiologischen  Verhältnissen  nicht,  wie  man  früher  glaubte,  einfach  durch  Filtration, 
sondern  dadurch,  daß  die  Gapillarendothelien  die  Lymphe  secernieren  (Heiden- 
hain). Nach  Hamburger  handelt  es  sich  auch  beim  Hydrops  um  kompliziertere 
Vorgänge,  als  man  bisher  annahm ;  auch  hier  spiele  eine  Störung  der  secretorischen 
Tätigkeit  des  Capillarendothels  wesentlich  mit.  So  würde  beim  sog.  „me- 
chanischen Stauungshydrops"  jene  Tätigkeit  durch  die  Blutstauung  in  der  Art  beein- 
flußt, daß  diese  eine  Anhäufung  von  Stoffwechselprodukten  herbeiführt,  was  die 
Endothelien  zu  erhöhter  Lymphsecretion  anregt.  Hydrops  infolge  vermehrter  Durch- 
lässigkeit der  Gefäßwände  würde  sich  so  erklären,  daß  die  Gefäßwand  unter  Verlust 
der  secretorischen  Funktion  des  Endothels  wie  ein  Filter  durchgängig  würde,  während 
wieder  andere  Fälle  auf  pathologische  Reizung  des  Capillarendothels  durch  „lymph- 
treibende  Substanzen"  bezogen  werden  müßten,  die  bei  pathologischen  Prozessen,  ■  be- 
sonders solchen  infektiösen  Ursprungs,  entständen  und  deren  Wirkung  analog  zu  denken 
wäre  derjenigen,  welche  von  Blutegelextrakt,  Krebsmuskeldecoct,  Pepton  und  ferner 
auch  von  Bakterienkulturen  experimentell  nachgewiesen  wurde.  (Lit.  über  Bildung  der 
Lymphe  s.  bei  Leon  Asher.) 

Folgen:  Bei  stärkerem  Hydrops  findet  sich  meist  eine  deutliche  Verdünnung  des 
parietalen  Pericards  und  Atrophie  des  Herzfettes,  während  das  Herz  selbst  oft  ver- 
kleinert ist.  Seihst  bei  hochgradiger  Anfüllung  des  Herzbeutels  ist  die  Herzarbeit 
auffallend  wenig  erschwert;  es  kann  jedoch  die  linke  Lunge  derart  verschoben 
und  gedrückt  werden,  daß  dadurch  die  Tätigkeit  des  Herzens  alteriert  wird. 

b)  Hämopericard. 

Hierbei  findet  sich  Blut  im  Herzbeutel.  Der  Herzbeutel  kann  dabei 
entweder  im  allgemeinen  intakt  sein  (z,  B.  wenn  das  Herz  rupturiert),  oder 
es  besteht  bereits  eine  Erkrankung  desselben  und  es  erfolgt  die  Blutung 
aus    entzündlich-neugebildeten    Gefäßen    (vgl.  hämorrhagische  Entzündung). 
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Es  kann  auch  eine  besondere  Neigung  zu  Blutungen  auf  dyskrasischer 
Grundlage  bestehen  (Scorbut,  Tuberkulose,  Krebs  etc.)- 

Enthält  der  Herzbeutel  grössere  Blutiuasscn  (200 — 300,  selten  500  ccm,  ja  800 
und  mehr),  so  erscheint  er  nach  Eröffnung  des  Thorax  gewölbt,  dunkel  blau-violett  oder 
grau-schwärzlich  durchscheinend  und  verdrängt  die  inneren  Abschnitte  der  Lungen. 
Solche  Verhältnisse  kann  man  sehen:  (a)  bei  spontaner  Ruptur  der  llcrzwand  (z.  B. 
bei  chronischem  Aneurysma  partiale,  hochgradiger  Fettinfiltration,  besonders  wenn  diese 
sich  mit  fettiger  Degeneration  oder  brauner  Atrophie  kombiniert,  selten  bei  AbsceJ), 
akutem  Parietalaneurysma  (vgl.  Hart),  selten  bei  akuter  Erweichung  und  Blutdurch- 
wühlung  der  Muskulatur  nach  Kranzarterienverschluß  sowie  infolge  von  Neubildungen 
und  tierischen  Parasiten);  (b)  bei  Ruptur  von  Aneurysmen  (bes.  dissecans)  des  im 
Pericardialsack  gelegenen  Anfangsteils  der  Aorta,  ganz  selten  solcher  der  A.  coronaria 
oder  der  A.  pulmonalis,  oder  bei  Ruptur  einer  atheromatösen  Kranzarterie  (Humphry). 
Hämopericard  kann  auch  (c)  bei  Traumen  (bes.  Schuß-  und  Stichverletzungen  des  Herz- 
beutels, auch  des  Epicards,  wo  wir  z.  B.  Tod  nach  Verletzung  einer  Vene  sahen,  und 
besonders  des  Herzens  selbst,  dann  bei  anderen  Traumen  des  Herzens,  und  zwar  direkter 
Quetschung,  oder  Platzruptur,  oder  Zerrungsruptur  —  vgl.  Revenstorf)  vorkommen.  Das 
Blut  gerinnt  hier  oft  bald  oder  bleibt  flüssig,  und  250 — 300  ccm  genügen  in  der  Regel, 
um  durch  Herztamponade  den  Tod  herbeizuführen.  Der  Zeitpunkt  des  Eintrittes 
des  Todes  hängt  von  der  Art  der  Öffnung  ab,  aus  -welcher  das  Blut  austritt.  Bei 
großer  Spontanruptur  kann  der  Tod  plötzlich  durch  Herzparalyse  erfolgen,  ebenso 
bei  Ruptur  durch  direkte  Quetschung.  In  anderen  Fällen  tritt  der  Tod  bei  Spontan- 
ruptur langsam,  nach  Stunden,  (selbst  erst  nach  Tagen,  wenn  der  Riß  erst  durch  nach- 
trägliche Erweiterung  komplet  wird,  Ebbinghaus  Lit.),  ein.  Auch  bei  Stich  und 
Schuß  ist  das  oft  der  Fall.  [Der  Verletzte  kann  dann  noch  komplizierte  Handlungen 
vornehmen,  sich  wehren  etc.,  was  forensisch  wichtig  ist  (Ehrnrooth),  und  anderseits 
bleibt  Zeit  für  oft  erfolgreiche  chirurgische  Intervention  (Göbell,  Borchardt,  Lit. 
über'  Herzwunden).] 

Traumen  können  gleichzeitig  auch  entzündliche  Veränderungen  setzen,  besonders, 
wenn  es  sich  um  unreine,  spitzige  Instrumente,  Nadeln  und  dergleichen  handelt.  So 
sah  Verf.  eine  Hämorrhagie  im  Herzbeutel,  begleitet  von  fibrinöser  Pericarditis,  welche 
von  einer  in  selbstmörderischer  Absicht  durch  das  Sternum  gestoßenen  Nadel  hervor- 
gerufen war  und  nach  einigen  Tagen  zum  Tode  geführt  hatte.  An  der  fast  unbeweg- 
lichen Nadel  riß  sich  der  rechte  Ventrikel  bei  seinen  Bewegungen  oberflächlich  wund, 
so  daß  es  zu  Blutungen  kam. 

Kleine  Blutungen  (Ecchymosen)  in  das  Pericai'dialgewebe  kommen  bei  Er- 
stickung, schwerer  agonaler  Dyspnoe,  Vergiftungen  (z,  B.  Phosphor),  Infektionen  und 
Blutkrankheiten  vor.     Schiefrige,  feine  Pigmentflecken  können  davon  zurückbleiben. 

c)  Pneumopericard. 

Sehr  selten  sehen  wir  Luft  oder  Gase  im  Herzbeutel.  Das  kann  zustande  kommen 
a)  infolge  eines  Durchbruches  vorn  Oesophagus  (Trauma,  Fremdkörper,  Krebs),  oder  vom 
Magen  (Krebs,  einfaches  Geschwür),  seltener  von  den  Luugen  oder  der  Pleura  (Caverneu, 
Pyopneumothorax)  aus.  Äußere  Wunden  können  ins  Pericard  penetrierend  Pn.  hervor- 
rufen,    ß)  Auch  bei  jauchiger  Zersetzung  von  Exsudaten  können  Gase  entstehen. 

IT.  Entzündung-  des  Herzbeutels.    Pericarditis. 

Die  verschiedenen  anatomischen  Formen  derselben  werden  wesentlich 
bestimmt  durch  die  Art  des  Exsudates,     Man  unterscheidet  danach: 


4  Circiilationsorgane.  —  Herz. 

A)  Seröse  und  fibrinöse,  resp.  sero-fibrinöse  Pericarditis. 

Die  reine  seröse  Pericarditis,  deren  Exsudat  sicli  durch  größereo 
Eiweißgehalt,  höheres  spezifisches  Gewicht,  leichtere  Gerinnbarkeit  von  dea 
Transsudaten,  dem  Hydrops,  unterscheidet,  besteht  nur  selten  längere  Zeit, 
sondern  entwickelt  sich  alsbald  zur  Pericarditis  sero-fibrinosa  weiter.  Nach 
vorausgegangener  entzündlicher  Hyperämie,  Erweiterung  und  erhöhter  Durch- 
lässigkeit der  pericardialen  Gefäße,  bedeckt  sich  die  Oberfläche  mit  einer 
eiweißreichen  Flüssigkeit,  in  welcher  Leukocyten  enthalten  sind  und  aus 
der  sich  Fibrin  in  körnigen  oder  fadigen,  oft  verflochtenen  Massen  nieder- 
schlägt (Fig.  1).     Im  Beginn  ist  die  Veränderung  meist  umschrieben. 
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Fig.  1. 


Fig.  1.  Pericarditis  fibrinosa  acuta,  m  Muskel- 
fasern des  Herzens,  p  pericardiales  Bindegewebe 
mit  Blutgefäßen  und  elastischen  Fasern;  in  dem- 
selben zellige  Infiltration,  besonders  stark  in 
der  Grenzschicht  ^r.  Darüber /Fibrinbelag.  Der 
Endothelbelag  über  g  fehlt. 

Fig.  2.  Pericarditis  fibrinosa  productiva.  Granu- 
lationsgewebe G,  reich  an  Gefäßen  und  jungen 
Zellen,  dringt  in  das  Fibrin/,  welches  sich  auf 
der  Oberfläche  in  neuen  Schichten  niederschlägt. 


Fig.  2. 


Der  seröse  Überzug  hat  in  diesem  Bereich  seinen  spiegelnden  Glanz 
verloren,  ein  vorzügliches  Kriterium  dafür,  daß  eine  seröse  Haut  entzündet  ist.  Diese 
stumpfe,  einer  mattgeschliffenen  Glastafel  ähnliche  Beschaifenheit  des  Pericards  beruht 
vornehmlich  auf  einer  Veränderung  des  zelligen  Überzugs,  der  in  der  Regel  bald  ver- 
loren geht,   während   der  geronnene  Faserstoff  die  Oberfläche  wie   ein  Schleier  bedeckt. 

Die  Deckzellen  können  sich  unter  Schwellung,  körniger  oder  fettiger  Entartung 
abstoßen,  oder  sie  werden  kernlos,  zerbröckeln  und  zerfallen,  und  man  findet  das 
Fibrin,  nachdem  die  Deckzellen  geschwunden  sind,  meist  direkt  dem  Bindegewebe 
aufliegen.  —  In  frischen  Fällen  kann  man  aber  an  einzelnen  Stellen  noch  gut  erhaltene 
Deckzellen  oben  auf  der  Fibrinmasse  sehen,  ja,  in  unbedeutender  Weise  kommt  es  sogar 
zu  Vermehrungserscheinungen  an  diesen.  Stellenweise  können  Deckzellen  auch  noch 
unter  der  Fibrinhaut  liegen;  dieselben  sind  dann  geschwollen,  getrübt,  gelockert,  der 
Belag  lückenhaft:  zwischen  den  Zellen  kann  man  Fäden  nach  oben  durchgesickerten 
Fibrins  sehen.  —  Auch  in  den  pericardialen  Gefäßen  selbst  können  Fibrinnetze  ausge- 
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spaunt  oder  aber  auch  Leukocytenthroraben  vorhanden  sein.  Fibrinöses  Exsudat  sieht 
man  zuweilen  auch  in  der  Tiefe  der  Serosa. 

Das  Exsudat,  welches  durch  die  Beimengung  von  Leukocyten  und 
abgestoßenen  Oberflächenzellen  leicht  getrübt  ist,  erscheint  für  gewöhnlich 
gelblich,  zuweilen  auch  durch  leichte  Blutbeimengung  rötlich  gefärbt  und 
kann  freie,  wolkenartige  Fibrinflocken  enthalten.  Seine  Menge  ist  sehr  ver- 
schieden; sie  kann  bis  zu  1  Liter  betragen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  so 
gering,  daß  man  von  Pericarditis  fibrinosa  sicca  spricht. 

Die  fibrinöse  Exsudation  geht  häufig  dem  Auftreten  des  serösen  Ergusses  voraus. 
Wird  dann  das  seröse  Exsudat  wieder  resorbiert,  so  kann  der  Fibrinbelag  fortbestehen. 
Das  macht  den  auffallenden  Wechsel  der  klinischen  Erscheinungen  (Reiben, 
Verschwinden  desselben,  erneutes  Reiben)  verständlich. 

Ist  der  Fibrinüberzug  dünn,  so  sieht  man  die  stark  gefüllten  peri- 
cardialen  Gefäße,  in  deren  Umgebung  punktförmige  Blutungen  häufig  sind, 
rot  durchscheinen.  Den  fibrinösen,  sammtartigen  Überzug  kann  man  als 
zartes  Häutchen  mit  dem  Messer  abstreichen.  Liegen  die  Schichten  dichter 
aufeinander,  was  stets  hauptsächlich  auf  dem  visceralen  Blatt  der  Fall  ist, 
so  erscheinen  die  Umrisse  des  Herzens  mehr  oder  weniger  verdeckt.  Um- 
hüllen bei  der  Pericarditis  sero- fibrinosa  die  leicht  graugelben,  zuweilen 
auch  durch  Blutbeimengung  besonders  in  den  tiefen  Schichten  graurötlichen, 
netzartig  oder  zottig  angeordneten  Fibrinmassen  das  Herz  in  dicker  Schicht, 
wie  eine  Art  Schafspelz,  so  spricht  man  von  Zottenherz,  Cor  villosum. 
Die  anfangs  zähen  Fibrinmassen  werden  später  weicher,  bröcklig. 

Die  tiefen,  dem  Muskel  aufliegenden  Pericardschichten  sind  stets  hyperämisch  und 
kleinzellig  infiltriert.     Die  Endothelien  der  Blut-  und  Lymphgefäße  sind  vergröBert. 

Die  Fibrinmassen  zeigen  zuweilen  eine  besondere  Anordnung,  indem  über 
dem  linken  Ventrikel,  besonders  an  dessen  Spitze  zottige,  am  Rande  des  rechten 
Ventrikels  kämm  artig  angeordnete  Massen  sitzen.  Letztere  sind  oft  annähernd 
parallel  untereinander  und  quer  zur  Längsachse  des  Ventrikels  gerichtet.  Auf  den 
dem  Vorhofe  zu  gelegenen  Teilen  des  Ventrikels  und  über  dem  Conus  pulmonalis, 
Teilen,  welche  bei  der  Herzaktion  geringere  Bewegungen  machen,  ist  das  Fibrin  meist 
in  Form  dichter  Netze  oder  bienenwabenartiger  Lamellen  angeordnet. 

In  den  Fällen  von  trockener  fibrinöser  Entzündung,  bei  welcher  die  Blätter  an- 
einander kleben  und  gegeneinander  verschoben  werden,  kommt  es  kaum  zur  Ausbildung 
typischer  Figuren.  —  Die  Figuren  werden  am  schönsten,  wenn  die  Flüssigkeitsmenge 
so  groß  ist,  daß  ein  Aneinand erlegen  der  Pericardialblätter,  wenigstens  in  den  am 
meisten  beweglichen  Teilen  des  Herzens,  nicht  möglich  ist.  Die  Erklärung  für  diese 
eigentümliche  Anordnung  liegt  in  den  unausgesetzten,  gleichmäßigen,  ausgiebigen 
Bewegungen  des  Herzmuskels  vorzüglich  bei  der  Kontraktion.  Dadurch  werden 
die  auf  dem  Herzen  liegenden  Massen  zum  Teil  zu  Kämmen  oder  Leisten  zusammen- 
geschoben, wie  das  der  rechte  Ventrikel  zeigt,  zum  anderen  Teil  bewirkt  das  Fibrin 
Verklebungen  mit  dem  parietalen  Pericard,  die  immer  wieder  zerrissen  werden,  wodurch 
Zotten  entstehen  (besonders  an  der  Herzspitze).  Am  parietalen  Blatt  sind  die  Figuren 
nicht  typisch  ausgebildet. 

Weiterer  Verianf  der  fibrinösen  Pericarditis. 

a)  Resorption.  Heilung.  In  dem  beschriebenen  Stadium  (Fig.  1) 
kann    die  Pericarditis    stehen    bleiben  und   dann   zurückgehen.     Das   steife 
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Exsudat  zerfällt  zu  körnigem,  an  Fettkörncheu  reichem  Detritus  und  dieser  wird 
resorbierbar  und  wird  zum  Teil  von  Leukocyten  aufgenommen  (Fettkörnchen- 
zellen) und  wegtransportiert.  Die  Hyperämie  wird  rückgängig,  die  Deckzellen 
regenerieren  sich  von  stehengebliebenen  aus,  und  alles  ist  ad  integrum  restituiert. 

Je  weniger  steifes  Exsudat  da  ist,  um  so  schneller  läuft  die  Pericarditis  ab  (bis- 
weilen schon  nach  24  Stunden).  In  der  Regel  nimmt  jedoch  der  Heilungsvorgang  den 
unter  b)  beschriebenen  Verlauf. 

b)  Organisation  des  Exsudates  durch  produktive  Pericarditis. 
(Fibrinös-produktive  Pericarditis.)  Geht  die  Entzündung  nicht  bald 
zurück,  so  erhält  sie  einen  produktiven  Charakter;  es  findet  die  Bildung 
eines  gefäßreichen  Granulationsgewebes  von  den  Gefäßbindegewebsteilen 
des  Pericards  aus  statt  (Fig.  2);  dieses  Gewebe  kann  das  Fibrin  gewisser- 
maßen von  unten  in  die  Höhe  heben  oder,  was  das  Gewöhnliche  ist,  es 
dringt  das  an  amöboiden  Zellen  und  sprossenden  Gefäßen  reiche  Keini- 
gewebe  in  die  Fibrinmassen,  die  mehr  und  mehr  zerfallen,  resorbiert  und 
lückenhaft  werden,  vor  und  nimmt  im  Verlauf  von  einigen  Wochen  all- 
mählich deren  Platz  ein;  später  wandelt  sich  das  Granulationsgewebe,  in 
welchem  die  polynucleären  Leukocyten  mehr  und  mehr  zurücktreten,  definitiv 
zu  Bindegewebe  und  endlich  zu  zellarmem  Narbengewebe  um.  Damit  ist 
der  Heilungsprozeß  durch  Organisation  beendet. 

Lücken,  welche  hierbei  im  Fibrin  entstehen,  oder  Hohlräume,  welche  in  dem  neu- 
gebildeten Bindegewebe  restieren,  können  mit  kubischen,  großen  Deckzellen  ausgekleidet 
werden,  wodurch  zierliche,  drüsenschlauchartige  Bildungen  entstehen. 

Durch  das  Eindringen  des  granulierenden  Pericards  in  das  Fibrin  entsteht  ein  so 
inniger  Zusammenhang  zwischen  beiden,  daß  die  Fibrinschichten  in  der  Tiefe  nicht 
mehr  völlig  abzuziehen  sind. 

Allgemeiues  über  dranulatioiisgewebe  iinil  dessen  Vuiwaudlung 
zu  Biudcgeivcbe. 

Das  Granulationsgewebe  besteht  aus  Blutgefäßen  (die  in  großer  Zahl  durch 
Sprossung  aus  den  alten  Gefäßen  neu  entstehen,  anfangs  nur  aus  dicken  soliden  Aus- 
wüchsen der  Endothelien  bestehen,  dann  hohl  werden  und  Blut  führen)  und  aus  einem 
aus  vielgestaltigen  amöboiden  Zellen  zusammengesetzten  Keimgewebe.    Dieses  enthält: 

a)  als  wesentlichste  Bestandteile  junge  Bindegewebszellen  auch  Granulations- 
zellen, Büdungszellen  oder  Fibroblasten  (E.  Neumann,  Ziegler)  genannt.  Diese 
entstehen  durch  Wucherung  fixer  Bindegewebszellen  (Kernteiluugsfiguren),  sind  größer 
als  die  Leukocyten  und  zeigen  rundliche  oder  epithelartig  eckige  („epithelioide")  oder 
keulenförmige  oder  vieiästige,  vor  allem  auch  spindelige  Formen,  und  haben  große, 
bläschenförmige,    hell    sich    färbende,    oft    mehrfache    Kerne    mit    Kernkörperchen.    — 

b)  Lymphocyten*)  (, kleine  amöboide  Wauderzellen",  Maximow),  klein,  rund,  ein- 


*)  Es  sind  dies  die  Zellen,  welche  vereinzelt  in  jedem,  auch  normalen,  gefäß- 
haltigen  Bindegewebe  liegen  und  auch  die  sog.  kleinzellige  Infiltration  bedingen, 
welcher  wir  so  oft  im  interstitiellen  Gewebe  bei  chronischer  Entzündung,  besonders  in 
der  Nachbarschaft  von  Gefäßen  (bes.  Venen)  begegnen.  (Marchand  nennt  die  Lympho- 
cyten, Plasmazellen,  Mastzellen  und  die  großen  Phagocyten  der  serösen  Höhlen  zu- 
sammen „leukocytoide  Zellen".)  Ihre  "Wanderuugsfähigkeit  ist  sichergestellt 
(Naegeli,  Pro  seh  er  [Lit.]  und  besonders  Sehr  id  de  [Lit.]). 
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kernig,  so  protoplasinaarm,  daß  der  kaum  erkennbare  Zellleib  wie  ein  heller  Hof  den 
kleinen,  runden,  sehr  intensiv  tarbbaren  Kern  umgibt.  Von  diesen  lymphoiden  Zellen, 
die  Marchand  und  Porcile  aus  den  Adventitiazellen  der  Gefäße  (Maximows  ruhende 
Wanderzellen,  Ranviers  Clasmatocyten),  wenn  auch  nicht  einzig  von  diesen,  ableiten, 
stammen  (vergl.  darüber  Marchand)  die  Plasmazellen  ab,  größere,  rundlich-ovale 
Zellen  mit  exzentrischem  Kern,  randständigem,  mit  Methylenblau  u.  a.  dunkel  färbbarem 
Chromatin  des  Kerns,  hellem  Hof  um  den  Keru,  feinkörnigem  oder  krümeligem  Proto- 
plasma, c)  Leukocyten,  polymorph-  oder  mehrkernige,  intensiv  färbbare  Zellen,  die 
aus  den  Blutgefäßen  auswandern  und  meist  herdweise,  oft  in  nächster  Nachbarschaft 
von  Gefäßen  in  sehr  inconstanter  Menge  auftreten.  In  den  jüngsten  Partien  des  Granu- 
lationsgewebes finden  sie  sich  auch  im  Innern  der  Blutgefäße  angehäuft.  —  Auch  Mast- 
zellen (s.  bei  Blut)  kommen  in  verschiedener  Menge  vor.  An  Zahl  untergeordnete 
große  Granulationszellen  mit  vielen  Kernen  heißen  Riesenzellen. 

Bei  der  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  zu  fibrillärem  Binde- 
gewebe treten  die  polynucleären  Leukocyten  sowie  auch  die  Lymphocyten  mehr  uud 
mehr  zurück.  Die  großen  Bildungszellen  nehmen  dagegen  zu;  es  erscheinen  in  ihrem 
Protoplasma  Fibrillen,  es  entstehen  Faserbüschel,  Bänder  und  Bündel  von  Fibrillen  und 
die  Zellkörper  werden  undeutlich,  so  daß  man  annehmen  könnte,  es  entstände  zwischen 
den  Zellen  zunächst  eine  homogene  Zwischensubstanz,  aus  der  sich  dann  wellig  ge- 
schwungene Fibrillen  differenzierten;  doch  nimmtMar chand  auch  für  die  Fibrillen  der 
Grundsubstanz  dieselbe  Entstehung  an  wie  für  die  Bündel.  So  entsteht  der  Übergang 
zum  Xarbengewebe,  welches  aus  einer  derbfaserigen  Grundsubstanz  besteht,  in  deren 
schmalen  Spalträumen  die  nunmehr  schmächtig  gewordenen  Bildungszellen  liegen.  Diese 
schmalen  Zellen  mit  ihren  zum  Teil  sehr  langen  Kernen  bleiben  als  fixe  Bindegewebs- 
zellen bestehen,  welche  sich  den  Fasern  (Fibrillenbündeln)  anschmiegen.  Je  älter  das 
Narbengewebe,  um  so  mehr  herrschen  die  Fibrillenbündel  vor,  während  Zellen  und 
Gefäße  (rote  Farbe)  zurücktreten;  durch  Verkürzung  der  Fibrillen  schrumpft  und 
verhärtet  sich  das  Narbengewebe. 

Wächst  das  gefäßreiche  Granulationsgewebe  in  fibrinöse  Massen  hinein, 
durch  welche  gegenüberliegende  Flächen  des  Pericards  verklebt  sind,  so 
können  die  Zellmassen  und  Gefäße,  die  sich  mit  breiter  Front  oder  zuweilen 
auch  nur  auf  schmalen  fibrinösen  Brücken  von  hüben  und  drüben  entgegen- 
kommen, miteinander  verwachsen,  so  daß  nun  die  mehr  und  mehr  zum 
Schwund  gelangende  fibrinöse  Verklebung  durch  eine  zusammenhängende 
organische  Masse,  die  aus  gefäßreichem  Granulationsgewebe  besteht,  ersetzt 
"wird  (Pericarditis  adhaesiva).  Die  Oberfläche  der  Membranen  wird 
mit  einer  Endothelzelllage  bedeckt. 

Kommt  es  nach  Schwund  des  fibrinösen  Exsudates  zum  Ablauf  der 
produktiven  Pericarditis  fibrinosa  und  zur  Heilung,  so  wandelt 
sich  das  Granulationsgewebe  in  Bindegewebe  um,  welches  mit  der  Zeit 
immer  gefäßärmer  wird  und  sich  verkürzt. 

Hierbei  werden  organisierte  Zotten  zu  polypösen  oder  zottigen  fibrösen  Knöt- 
chen, nicht  verklebte  Flächen  der  Herzoberfläche  zu  fibrösen  Verdickungen,  Schwielen; 
selten  entsteht  ein  dicker,  zuckergußartiger  Überzug  (Eichhorst),  was  Verf.  kom- 
biniert mit  Zuckerguß  an  Bauchorganen  sah.  Verklebt  gewesene  gegenüberliegende 
Flächen  können  durch  flächenartige  lam  eil  ose  Adhäsionen  oder  fibröse,  durch 
die  Bewegungen  des  Herzens  gedehnte  Bänder  und  Stränge  miteinander  verwachsen« 
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Sehr  selten  sind  größere  lappige  ödematöse  Polypen,  die  ganz  den  Eindruck 
von  Geschwülsten,  ödematösen  Fibromen,  machen.  Verf.  sah  bei  einem  35 jährigen 
Farbarbeiter  mit  chron.  Endocarditis  verrucosa  an  der  Innenfläche  des  mit  400  ccm 
sero-fibriuös-hämorrhagischen  Exsudates  gefüllten,  fibrös  verdickten  Herzbeutels  drei 
lappige,  breitgestielte,  ödematös-fibröse  Polypen,  zwei  an  der  Hinterwand,  wovon  der 
eine  fingerartig  verzweigt  war;  der  dritte  von  Apfelgröße  fußte  vorn  an  der  Um- 
schlagsfalte. 

Je  nach  dem  Grad  der  Verwachsung  entsteht  entweder  die  (häufigere) 
partielle  oder  eine  totale  fibröse  Synechie  der  Blätter  des  Herzbeutels. 
Verödet  dadurch  das  Cavum  pericardii,  so  spricht  man  von  Oblite ratio 
sive  Concretio  pericardii. 

Adhäsionen  des  Pericards  sind  viel  seltener,  als  solche  der  Pleura. 

Partielle  Synechien  sehen  wir  am  häufigsten  als  schmal-  oder  breitbasig  inse- 
rierende laxe  Bänder  an  der  Vorderfläche  des  Herzens  nahe  der  Spitze,  nächstdem  an 
der  Herzbasis.  Auch  bei  totaler  Synechie  gestatten  die  aus  Schichten  lockeren  Binde- 
gewebes bestehenden  Verwachsungen  meist  eine  genügende  Verschiebung  der  Blätter 
gegeneinander.  Selbst  wenn  die  Synechien  sehr  kurz  und  straff  sind  und  der  Herzbeutel 
schwielig  verdickt  ist  (Fibropericarditis),  oder  wenn  eine  vollkommene,  untrennbare 
Verschmelzung  der  Blätter  besteht  —  was  freilich  bei  den  rheumatischen  und  einfach 
infektiösen  Formen  der  Pericarditis  adhaesiva  in  der  Regel  nicht  der  Fall,  sondern  mehr 
den  tuberkulösen  Formen  eigentümlich  ist  —  kann  die  Herztätigkeit  sich  noch  relativ 
frei  vollziehen,  wenn  durch  eine  starke  subseröse  Fettansammlung,  besonders 
unter  dem  Epicard  eine  verschiebliche  Schicht  geschaffen  wird.  Fehlt  aber  jede  Ver- 
schieblichkeit bei  der  Synechie,  so  macht  sich  die  Verwachsung  klinisch"  durch  ein 
systolisches  Einsinken  an  der  Stelle  der  Herzspitze  bemerkbar, 

Ausgänge:  Der  HcrzniusKel  wird  bei  der  Synechie  häufig  sekundär  in  Mit- 
leidenschaft gezogen,  eratrophiert  oder  degeneriert  fettig  und  die  Höhlen 
dehnen  sich  aus  (oft  nur  das  rechte  Herz),  was  zu  schweren  Circulationsstörungen 
führen  kann.  Selten  ist  der  Muskel  ganz  intakt.  —  Bei  sehr  starker  chronischer 
Exsudatbildung  zeigt  der  Herzmuskel  besonders  in  seinen  oberflächlichen  Lagen 
fettige  Degeneration;  droht  dadurch  die  Herztätigkeit  zu  erlahmen,  so  entwickeln 
sich  Stauungserscheinungen,  die  zu  Hydrops  führen.  Die  linke  Lunge  kann  durch  ein 
starkes  pericardiales  Exsudat  zum  größten  Teil  komprimiert,  luftleer  werden. 

Schwielige  Mediastino-Pericarditis.  Geht  eine  Pericarditis  auf  die  äußere  Seite 
des  Herzbeutels  über  (Pericarditis  externa),  so  kann  sie  das  Zellgewebe  des  Mediastinums 
in  Mitleidenschaft  ziehen  und  hier  zu  Exsudation  und  später  zu  Schwielenbildung- 
führen.  Hierdurch  können  Ab-  und  Zufluß  von  und  zu  den  großen  Gefäßen  des  Herzens 
beeinträchtigt  werden,  was  sich  klinisch  durch  den  Pulsus  inspiratione  intermittens  sive 
paradoxus  (Kussmaul)  und  inspiratorische  Schwellung  der  Halsvenen  äußert. 

Die  narbige  Umwandlung  einer  produktiven  Pericarditis  an  einer  von 
Verwachsungen  freien  Stelle  führt  zur  Bildung  entweder  einer  diffusen, 
zuckergußartigen  oder  einer  circumscripten,  schwieligen  Verdickung,  welch' 
letztere  man  Sehnenfleck,  Macula  tendinea  sive  lactea  nennt. 

Es  werden  unter  Maculae  tendineae  s.  lacteae  zweierlei,  nicht 
immer  leicht  zu  unterscheidende  V^eränderungen  verstanden: 

a)  Pericarditisclie  Selineiifleckcn,  das  Resultat  einer  produktiven  Peri- 
carditis, eine  lokale  pericarditische  Fibrose.  Diese  weißen  Verdickungen  verraten 
leicht  ihren  entzündlichen  Ursprung,  wenn  fädige,  zottige  oder  kleine  knollige  Binde- 
ge  websauswüchse  auf  der  Oberfläche  sitzen,  wenn   diese  also  rauh,  uneben  ist.    Sind 
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die  pericarditischen  Sehnenflecken  dagegen  glatt,  so  kann  naan  sie  mit  einfachen  peri- 
cardialen  Schwielen    verwechseln.     Diese  Flecken  können   an   beiden  Blättern  auftreten. 

ß)  Fibrosis  siinplex  sive  iSclerosis  circumscripta  itcricardii,  einfache  pcri- 
resp.  epicardiale  Schwielen  nicht  entzündlichen  Ursprungs,  bestehend  aus  zellarmem 
sclerotischem  Bindegewebe;  sie  sind  sehr  häufig,  fast  in  80%  der  Leichen,  besonders 
fast  regelmäßig  bei  alten  Leuten  zu  sehen.  Sie  können  zwar  auch  an  beiden  Blättern 
auftreten,  doch  ist  das  nicht  gewöhnlich.  Meist  sitzen  sie  vorn  auf  dem  rechten 
Ventrikel  am  Conus  der  A.  pulmonalis,  oft  auch  an  der  Hinterfläche  der  Ventrikel, 
ferner  an  den  Stellen,  wo  sich  der  Herzbeutel  auf  die  großen  Gefäße  umschlägt  und 
wo  die  Veuae  cavae  in  ihn  eintreten,  sowie  über  den  Kranzarterienverzweigungen.  Sie 
präsentieren  sich  als  glatte,  weiße,  atlasglänzende  Verdickungen  desPericards, 
öfters  eckig,  zuweilen  auch  rund  oder  oval,  meist  scharf  gegen  die  Umgebung  abgesetzt, 
entweder  dünn,  transparent  oder  dick,  derb,  sehnig  und  dann  oft  plateauartig  auf- 
gelegt; sie  können  bis  talergroß  und  größer  sein.  Die  Flecken  können  auch  die 
Form  kleiner  Knötchen  zeigen.  Sie  kommen  wohl  am  häufigsten  durch  mechanische 
Momente  (Friedreich),  Zerrung,  Reibung,  Druck  bei  der  Herzaktion  zustande  und 
sind  dann  schwielige  Arbeitshypertrophien  mit  einer  degenerativen  Verquellung, 
einer  hyalin-sklerotischen  Umwandlung,  ohne  daß,  wie  in  Narben,  eine  Vermehrung  der 
elastischen  Fasern  besteht.  (Herxheimer  nimmt  eine  primäre  mechanische  Läsion 
der  Deckzellen  an.)  In  anderen  Fällen,  z.  B.  bei  kleinen  Kindern,  befriedigt  diese  Er- 
klärung nicht;  Czerny  hält  sie  für  Reste  von  Verklebungen  mit  dem  Amnion  (Amnion- 
flecken),  Ribbert  vermutet  Störungen  bei  der  Trennung  der  beiden  Blätter  des  Herzbeutels. 

Mikroskopisch  können  die  Bindegewebslamellen  drüsenschlauchartige  Bil- 
dungen einschließen,  welche  von  den  Deckzellen  stammen  (vgl.  S.  6). 

Petrificiei'iing.  Lagern  sich,  was  relativ  selten  geschieht,  Kalk- 
salze  in  größerer  Menge  innerhalb  pericarditischer  Schwielen  (oder  käsig- 
fibrinöser  Massen  bei  Tuberkulose)  ab,  so  kann  das  Herz  mehr  oder  weniger 
von  platten  oder  stachligen  Kalkmassen  wie  von  einem  breiten  Ring  oder 
Panzer  umgeben  sein  (versteinertes  Herz). 

Selten  sieht  man  eine  ausgedehnte,  schalenartige  Verkalkung  nur  des  parietalen 
Blattes.     Auch  partielle,  echte  Verknöcherung  des  Pericards  ist  nicht  häufig. 

c)  Chronische  Pericarditis  productiva.  Wenn  auch  jede  im 
Anschluß  an  eine  fibrinöse  Exsudation  auftretende  produktive  Pericarditis 
wegen  des  wochenlangen  Verlaufs  bis  zur  Heilung  in  gewissem  Sinne 
chronisch  ist,  so  hat  die  Entzündung  hier  doch  einen  reparatorischen 
Charakter,  indem  sie  der  Resorption  und  Ersetzung  des  Exsudates  dient. 
Es  kann  die  produktive  Entzündung  aber  auch  eine  eigentlich  chronische 
werden,  und  wir  sprechen  von  einer  chronischen  Pericarditis  fibrinosa 
productiva,  wenn  sich  kontinuierlich  neue  fibrinöse  Exsudatmassen  bilden, 
während  das  Granulationsgewebe  von  unten  in  die  Fibrinmassen  nachrückt, 
dieselben  mehr  und  mehr  ersetzt  und  sich  zu  Bindegewebe  umwandelt. 
Hierdurch  wird  das  Pericard  schwielig  verdickt,  mitunter  in  erheblicher 
Dicke  (bis  zu  0,5  cm)  und  oft  in  ganzer  Ausdehnung,  während  es  zugleich 
in  Organisation  begriffene  Fibrinauflagerungen  zeigt. 

War  der  entzündliche  Prozeß  abgelaufen  und  erfolgte  ein  ganz  neuer 
fibrinös-exsudativer  Nachschub,  so  spricht  man  von  Pericarditis  fibri- 
nosa recurrens,  recidivierender  Pericarditis. 
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Eine  solche  kann  man  am  sichersten  anatomisch  diagnostizieren,  wenn  sich  auf 
einem  schwielig  verdickten  Pericard  ganz  frische  Fibrinauflagerungen  finden  und  Granu- 
lationsgewebe fehlt. 

B)  Eifrige  (purulente)  nnd  jauchige  Pericarditis. 

Erstere  kommt  rein  oder  mit  sero-fibrinöser  Pericarditis  kombiniert 
vor;  in  letzterem  Fall  nelimeu  die  Fibrinmassen  eine  schmierige,  weiclie, 
zerfließende  Beschaffenheit  an.  Das  rein-eitrige  Exsudat  ist  rahmig,  dick, 
gelbgrün  und  besteht  aus  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  und  massenhaften  ganz 
vorwiegend  polynucleären  Leukocyten  (Eiterkörperchen). 

Selten  kommt  es  nicht  nur  wie  gewöhnlich  zu  einer  eitrigen  Exsudation  an 
die  freie  Oberfläche,  sondern  zu  einer  teilweisen  eitrigen  Einschmelzuug  des  peri- 
cardialen  Gewebes  selbst. 

Auch  hier  entwickelt  sich,  wenn  nicht  schnell  Heilung  durch  Resorption  oder  aber 
der  Tod  eintritt,  bald  eine  produktive  Entzündung,  und  das  Pericard  gleicht  dann  einer 
„pyogenen  Membran".  Bestand  dieser  Zustand  längere  Zeit,  so  finden  wir  den  Herz- 
beutel weit  und  schwielig- fibrös  verdickt;  bilden  sich  aber  viele  Synechien,  so 
kann  das  Cavum  pericardii  mehr  oder  weniger  einschrumpfen,  veröden. 

Das  Exsudat  kann,  wenn  es  selbst  sehr  reichlich  ist  (bis  1  Liter),  fettig  zerfallen 
und  zur  Resorption  gelangen;  selten  dickt  es  sich  käseartig  ein  und  verkalkt. 
(Verwechslung  mit  Tuberkulose!) 

Die  eitrige  Pericarditis  greift  oft  auf  die  Nachbargewebe,  besonders  das  media- 
stinale  Zellgewebe,  zuweilen  auch  auf  das  Myocard  über.  —  Aus  der  eitrigen 
Pericarditis  kann  durch  Zersetzung  eine  jauchige  werden;  das  Exsudat  ist  dann  miß- 
farben, grünlich,  stinkend,  von  Gasblasen  durchsetzt. 

Ausgänge:  Die  eitrige  und  die  jauchige  Form  der  P.  sind  sehr  gefährlich.  Der 
Tod  kann  durch  Herzparalyse  erfolgen,  wofür  fettige  Degeneration  des  Myocards, 
in  anderen  —  rasch  tödlich  endenden  —  Fällen  entzündliches  Oedem  im  Myocard 
eine  Erklärung  abgeben, 

Ätiologie  der  fibrinösen  und  eitrigen  Pericarditis. 

Die  Pericarditis  ist  meistens  sekundären  Ursprungs.  Am  häufigsten 
entsteht  sie  hämatogen  (a),  indem  bereits  anderwärts  im  Körper  vorhandene 
Entziindungserreger  mit  dem  Blut  in  das  Pericard  gelangen.  Am  häufigsten 
begegnet  man  der  Pericarditis  bei  Infektionskrankheiten.  Hier  steht 
obenan  der  akute  Gelenkrheumatismus  (wo  häufig  dann  noch  Endo- 
carditis  dabei  ist).  Auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  z.  B. 
Scharlach,  Masern,  Pocken,  Cholera,  kann,  wenn  auch  viel  seltener,  Peri- 
carditis auftreten.  Relativ  oft  sieht  man  sie  bei  chronischer  Nephritis, 
ferner  auch  bei  Alkoholismus  und  anderen  Kachexien, 

Es  fragt  sich,  ob  es  sich  bei  der  P.  nephritica  mehr  um  eine  besondere  Emp- 
fänglichkeit des  Pericards  für  Mikroorganismen  oder  zuweilen  auch  um  einen  rein 
toxämischen  (urämischen)  Ursprung  der  Entzündung  handelt. 

Die  eitrige  Pericarditis  ist  weniger  häufig  als  die  sero-fibrinöse  und 
entsteht  metastatisch,  namentlich  bei  schweren  pyämischen  Prozessen,  z,  B. 
bei  Puerperalfieber,  aber  auch  z.  B.,  wie  Verf.  sah,  nach  einer  umschriebenen 
Phlegmone  im  Anschluß  an  ein  Panaritium,   oder  metastatisch   bei   einem 
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Tonsillarabsceß.     Gelegentlich  sieht  man  eitrige  Pericarditis  aber  auch  bei 
Gelenkrheumatismus  und  chronischer  Nephritis. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Pericarditis  fortgeleitet  (b),  und  zwar  von 
Erkrankungen  des  Herzmuskels  (Absceß,  Tumor,  chronischer  Myocarditis) 
oder  des  Endocards,  sowie  von  der  Nachbarschaft  her. 

Es  kann  sich  dabei  um  Entzündungen  der  Pleura  und  Lunge,  sowie  um  ent- 
zündliche, meist  eitrige  oder  jauchige  Prozesse  des  Oesophagus  (Krebsdurchbruch, 
Fremdkörperphlegmoue),  der  bronchialen  oder  raediastinalen  Lymphdrüsen,  des 
mediastiualen  Gewebes,  der  Wirbelsäule,  des  Magens,  der  Leber,  des 
Bauchfells  usw.  haudelu. 

Unter  den  bei  der  Actiologlc  der  fibrinösen  und  eitrigen  Pericarditis  in  Betracht 
kommenden  IJükterieii  sind  die  wichtigsten:  gewöhnliche  Eiterkokken  (Stapliylococcus 
und   Streptococcus  njogciics)   und   Diplocofcus  piieiintnniac. 

Traumatisch  (c)  kommt  Pericarditis  primär  bei  Schlag,  Stoß,  Quet- 
schung vor.  Hier  wird  offenbar  durch  die  subkutane  Verletzung  ein  locus 
minoris  resistentiae  geschaffen;  die  Gewebe  werden  in  ihrer  Widerstands- 
kraft herabgesetzt,  so  daß  Spaltpilze  dort  Boden  fassen  können.  Es  gibt 
aber  auch  traumatische,  meist  fibrinöse  Pericarditiden  ohne  Bakterien. 

C)  Hämorrhagische  Pericarditis. 

Einem  fibrinösen  Exsudat  kann  Blut  beigemischt  sein,  oder  der  Erguß, 
der  1,5  1  und  mehr  betragen  kann,  hat  einen  rein  blutigen  Charakter. 

Meist  findet  man  das  bei  tuberkulöser  Pericarditis,  dann  bei  Geschwulst- 
bildung (Carcinom,  Sarcom),  welche  das  Pericard  sekundär  befällt,  sowie  unter  anderen 
Verhältnissen,  bei  denen  Neigung  zu  Blutungen  besteht  (Hämophilie,  Purpura, 
Scorbut),  ferner  bei  Morbus  Brightii,  selten  bei  Infektionskrankheiten  oder  ohne  jede 
nach-weisbare  Ursache. 

III.   Infektiöse  Granulationsgeschwülste  des  Pericards. 

1.  Tuberkulose  entsteht  fast  stets  sekundär  bei  einer  bereits  bestehenden 
tuberkulösen  Erkrankung  im  Körper.     Man  unterscheidet: 

a)  miliare  Tuberkulose  (Tuberculosis  pericardii),  wobei  kleine 
tuberkelbacillenhaltige  Knötchen  in  dem  sonst  unveränderten  Pericard  auf- 
treten.    Diese  Form  ist  weniger  häufig  als  die 

b)  Pericarditis  tuberculosa.  Sie  ist  wohl  die  häufigste  Form 
chronischer,  serofibrinöser  oder  fibrinös-hämorrhagischer,  seltener  fibrinös- 
eitriger  Entzündung,  und  durch  Anwesenheit  reichlicher  Tuberkel  (zuweilen 
erst  durch  mikroskopische  Untersuchung  festzustellen)  von  der  einfachen, 
chronischen  Pericarditis  unterschieden.  Gerade  ein  hämorrhagischer,  oft 
fast  rein  blutiger  Charakter  des  Exsudats  ist  häufig.  Die  Tuberkel  sind 
lymphoid  oder  riesenzellig,  diskret  oder  häufiger  zu  Konglomeraten  ver- 
schmolzen und  liegen  in  gefäßreichem,  oft  mächtig  entwickeltem  Keimgewebe; 
sie  können  zu  käsigen  Lagen  confluierend  dicke,  weißgelbliche,  oft  mehr- 
fache Schichten  in  dem  srauroten  Granulationsgewebe  bilden. 
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Der  Perlsucht  der  Tiere  ähnliche  Formen,  wobei  an  Fäden  und  in  Knoten- 
punkten strahliger  Bindegewebsstränge  erbsen-  bis  kirschgroße  Tuberkel  sitzen,  sind 
sehr  selten. 

Sehr  häufig  bestehen  Synechien  der  Pericardialblätter,  welche  nicht  so  fest  sind 
wie  bei  der  einfachen  chronischen  Pericarditis,  da  sie  zum  Teil  käsig  degenerieren.  — 
Verkalkung  s.  S.  9. 

Entstehung:  Die  miliare  Tuberkulose  des  Pericards  kann  auf  dem  Blutweg  ent- 
stehen, meist  ist  sie  aber,  ebenso  wie  die  Pericarditis  tub.,  fortgeleitet  von  tub. 
Prozessen  der  Nachbarschaft  (Lunge,  Pleura,  Lymphdrüsen,  bes.  solchen  im  Media- 
stinum ant.). 

2.  Syphilis  in  Form  von  gummös-schwieliger  Pericarditis  ist  selten.  Über  gum- 
mösen Knoten  im  Herzmuskel  kann  sich  eine  granulierende,  später  schwielige  Pericarditis 
etablieren  und  zu  Verwachsungen  der  Pericardialblätter  führen. 

3.  Aktinomykose  des  Pericards  wird  meist  vom  Mediastinum  her  von  einer 
cervicalen  Aktinomykose  oder  einer  Lungenaktinomykose  fortgeleitet.  Sie  präsentiert 
sich  in  typischen  Fällen  in  Form  einer  durch  faserige  oder  mächtige  scliwiclige 
blassen  bedingten  Verwachsung  zwischen  Pericardialblättern,  Pleura  und 
mediastinalem  Gewebe.  In  den  schwieligen  Massen  sieht  man  zunderige  Ein- 
schmelzungshühl  en  und  fistulöse  Gänge  mit  eitrigem  oder  gallertig-zunde- 
rigem, schwefelgelbem  Inhalt,  welcher  auch  die  drusigen  Kolonien  des  Aktino- 
myces  oft  in  großer  Menge  enthält.  Die  aktinomykotischen  Granulationen  können 
in  den  Herzmuskel  hineinwachsen  und  auch  in  die  Höhlen  und  Gefäße  des  Herzens 
durchbrechen. 

Ein  seltenes  Präparat  der  Basler  Sammlung  zeigt  eine  von  der  Lunge  auf  Media- 
stinum und  Pericard  übergegangene  Aktinomykose  mit  Durchbruch  knopfartiger  aktinomy- 
kotischer  Granulome  in  die  Höhle  des  r.  Ventrikels  und  in  die  Vena  magna  cordis.  Ein 
bohnengroßer  zerfallender  Knoten  im  1.  Herzrohr  vermittelte  zahlreiche  Metastasen  in 
entfernt  gelegene  Muskeln  (beider  Extremitätenpaare),  die  Haut  (an  Extremitäten  und 
Kopf),   den  Darm,   die  Nieren   und  den  Hoden  (s.  dort  Abbild.  496).     Vgl.  bei  Münch. 

IV.    Echte  Geschwülste. 

Während  primäre  Geschwülste  (vgl.  S.  8)  fast  gar  nicht  vorkommen,  sieht  man 
gelegentlich  Carcinome  und  Sarcome  sekundär  (fortgeleitet  von  der  Nachbarschaft  und 
metastatisch  von  einem  entfernten  primären  Geschwulstherd)  in  dem  Pericard.  Zu- 
weilen versteckt  sich  ein  Krebsinfiltrat  des  Epicards  unter  dem  Bilde  eines  Sehnenflecks, 
und  man  findet  es  erst  mikroskopisch.  Tritt  eine  sehr  reichliche  Durchsetzung  in 
diffuser  oder  knotiger  Form  schnell  auf,  so  kann  eine  Entzündung  des  Pericards  (meist 
geringen  Grades)  damit  verbunden  sein  (z.  B.  carcinomatöse  Pericarditis). 

Sarcome  und  besonders  Lymphosarcome,  die  von  Lymphdrüsen  am  Halse 
oder  im  Mediastinum  ausgehen,  können  zuweilen  eine  sehr  dicke,  diffuse,  brettharte  In- 
filtration des  Pericards,  besonders  des  parietalen  Blattes,  sowie  des  auf  den  Vorhöfen 
gelegenen  Teils  des  visceralen  Blattes  bewirken.  Carcinome  (z.  B.  des  Magens)  können 
sich  gelegentlich  ähnlich  verhalten. 

Von  Parasiten  ist  der  gelegentliche  Befund  von  Cysticerken  und  Tri- 
chinen und  das  seltene  Auftreten  von  Echinokokken  zu  erwähnen. 

V.    Veränderungen  am  pericardialen  Fettgewehe. 

Es  kommen  hypertrophische  und  atrophische  Zustände  vor. 
a)  Die  Vermehrung  des  pericardialen  Fettes  (Fettherz,  Linomatosis,  Adipositas, 
Obesitas  cordis,  Polysarcia  cordis)  kann,  besonders  hei  fetten  Individuen,  einen 
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hohen  Grad  erreichen  und  zu  daumendicken,  lappigen  Auflagerungen  führen.  Bevorzugt 
sind  der  Rand  des  rechten  Ventrikels,  die  Gegend  des  Conus  pulmonalis  und  der  Rand 
des  linken  Ventrikels,  vor  allem  auch  die  Herzspitze.  Dadurch,  daß  das  Fettgewebe 
sich  gleichzeitig  zwischen  die  Muskelbiindel  des  Herzens  hineindrängt  (s.  Fig.  11),  kann 
der  Zustand  klinisch  durch  die  folgende  Muskelatrophie  eine  große  Tragweite  erlangen, 
b)  Sog.  sehleiiuigc,  besser  gallertige  Atropliie  des  Fcttgeu'cbes  findet  sich 
nicht  selten  bei  abgemagerten,  kachektischen,  senilen  oder  carcinomatösen  oder  häufig 
phthisischen  Individuen.  Das  gelbe  Fett  wandelt  sich  dabei  in  eine  sulzige,  bräunliche 
Masse  um.  Es  handelt  sich  um  Atrophie  der  Fettzellen  und  Oedem  in  den  bei 
diesem  Schwund  entstehenden  Ge webslücken.  Die  Fettzellen  werden  unter 
Zerfall  der  Fetttropfen  zu  Kügelchen,  in  verschieden  (rundlich,  spindelig,  sternförmig) 
gestaltete  Bindegewebszellen  zurückverwandelt,  welche  in  ödematöser  Grundsubstanz 
liegend,  Fettkügelchen,  oft  von  gelblich-bräunlicher  Farbe,  enthalten;  diese  Zellen  können 
sich  so  verkleinern,  daß  sie  schließlich  ordinären  Bindegewebszelleu  entsprechen. 


2.   Endocard. 

Das  Endocard  setzt  sich  zusammen  aus  einer  dünnen,  faserigen,  mit  elastischen 
und  muskulösen  Elementen  gemischten  Grundlamelle  und  einer  endothelialen  Deckschicht. 
Zwischen  Endocard  und  Herzmuskel  findet  sich  das  lockere,  fibröse,  subendocardiale 
Gewebe,  das  mit  den  intermuskulären  Bindegewebssepten  verbunden  ist. 

Die  Klappen  sind  reich  an  elastischen  Fasern. 

Verschiedene  Kategorien  von  Sehnenfädeu  kann  man  mit  Browicz  unter- 
scheiden: valvuläre,  die  konstant  sind,  parietale,  inkonstante,  die  mit  den  Muskel- 
trabekeln zusammenhängen  und  den  Wänden  anliegen,  intraventrikuläre,  die  inner- 
halb der  Kammerhöhle  ausgespannt  sind;  letztere  können  nach  Huchard  Ursache  von 
abnormen  Geräuschen  sein,  wenn  sie  in  tönende  Vibrationen  versetzt  werden,  (Rössle, 
Tawara  Lit.) 

Gefäße  der  Klappen:  An  den  weichen,  fieischigen  Klappen  des  Foetus  sind 
Gefäße  Yorhanden  und  auch  noch  beim  Neugeborenen  reichen  auf  den  Segel-  (oder 
Zipfel-)Klappen  Blutgefäße  bis  an  den  freien  Klappenrand.  Beim  Erwachsenen  haben 
die  Segel-  (oder  Atrioventrikular-)Klappen  nur  noch  in  den  basalen  Abschnitten  Gefäße. 
(Eine  produktive  Endocarditis  kann  die  Neubildung  reichlicher  Gefäße  veranlassen.) 

Fensterung  an  dem  zwischen  Schließungsrand  und  freiem  Rand  der  Taschen- 
klappen gelegenen  Teil  der  Klappe  (dem  sog.  Luxusrand,  der  Lunula)  kommt  angeboren 
oder  infolge  starker  Verdünnung  (atrophischem  Gewebsschwund)  vor.  Die  Ränder  der 
schlitzförmigen  multiplen  Fenster  sind  zum  Unterschied  von  Residuen  ulceröser  Vor- 
gänge glatt,  frei  von  Infiltration  und  fibröser  Verdickung.  Da  die  linearen  Löcher  ober- 
halb des  Schließungsrandes,  besonders  in  den  seitlichen  Teilen  nahe  dem  Insertions- 
winkel,  liegen,  so  entsteht  keine  Funktionsstörung. 

I.   Einfache  degenerative  Zustände  am  Endocard. 

a)  Fettige  Degeneration,  makroskopisch  charakterisiert  durch  das  Auf- 
treten weißer  und  gelbweißer  Fleckchen,  welche  hauptsächlich  auf  der 
Kammerseite  des  vorderen  Mitralsegels  auftreten,  kommt  sehr  häufig  bei 
alten  Leuten,  gelegentlich  aber  auch  infolge  von  Anämie,  Intoxikationen, 
Infektionen  bei  jungen  Personen  vor  und  ist  oft  mit  Kalkablagerung 
kombiniert. 
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Mikroskopisch  sieht  man  einen  Teil  der  in  den  Spalten  zwischen  den  Bindegewebs- 
fasern gelegenen  Zellen  mit  feinsten  Tröpfchen  erfüllt.  Beitzke  nimmt  an,  daß  die 
^weißen  Flecken"  des  großen  (vorderen)  Mitralsegels  auf  einer  Degeneration  des  Binde- 
gewebes beruhen,  zu  welcher  Anhäufung  von  Fett  und  Kalk  und  eventuell  auch  Zell- 
wucherung in  der  Umgebung  hinzukommen. 

b)  Sklerose.  Das  Endocard  wird  schwielig,  weiß,  glasig,  hyalin  ver- 
dickt. Oft  ist  eine  ganze  Klappe  (bes.  Zipfelklappe),  manchmal  nur  ein 
Teil  am  freien  Rand  desselben  ergriffen.  Auch  das  Wandendocard  am 
Vorhof  und  Ventrikel  kann  sehnige  Flecken  und  Streifen  zeigen;  seltener 
ist  eine  diffuse  Verdickung  desselben.  Circumscripte  Verdickungen  gehen 
meist  allmählich  in  das  unverdickte  Gewebe  über. 

Mikroskopisch  sieht  man  breite,  hyalin  entartete,  dicht  aneinander  liegende 
Bindegewebsfasern,  zwischen  denen  nur  sehr  spärlich  Zellen  vorhanden  sind. 

c)  Schleimige  Erweichung.  Umwandlung  des  starren,  fibrösen  zu  einem 
gallertigen  Gewebe,  das  aus  einer  schleimigen  Grundsubstanz  mit  mehr 
oder  weniger  reichlichen  eingelagerten,  verästelten  Zellen  besteht. 

d)  Verkalkung,  Ablagerung  von  Kalksalzen,  erfolgt  meist  auf  dem 
Boden  sklerotischer  oder  verfetteter  Klappenteile. 

e)  Atheromatöse  Entartung.  Diese  besteht  in  einem  nekrotischen, 
breiigen  Zerfall  von  Klappengewebsteilen,  wobei  das  Gewebe  der  Klappe 
zugleich  die  sub  a — d  geschilderten  regressiven  Veränderungen  zeigen  kann; 
besonders  oft  sieht  man  nekrotischen  und  fettigen  Zerfall  kombiniert  (mikro- 
skopisch körnig-fettiger  Detritus  mit  Cholestearinkristallen). 

Alle  sub  a — e  erwähnten  Veränderungen  treten  besonders  häufig  als  degene- 
rative, meist  im  höheren  Alter,  in  bescheidenem  Maß  auch  schon  früher  (Möncke- 
berg)  auf.  Sie  betreffen  vor  allem  die  Klappen  —  oft  solche,  die  bereits  infolge  ent- 
zündlicher Prozesse  verändert  sind  —  können  aber  auch  parietal  in  den  Ventrikeln  und 
Vorhafen  (bes.  links)  entstehen.  Zuweilen  sind  offenbar  mechanische  Momente, 
Reibungen  durch  den  Blutstrom,  Zerrungen  und  Pressungen  beim  Klappenspiel  (nach 
Zahn  bes.  Insuffizienz  der  Klappen)  für  die  Entstehung  und  Lokaüsation  der  Verände- 
rungen, besonders  der  sub  a  und  b  genannten  maßgebend;  in  anderen  Fällen  handelt 
es  sich  um  Residuen  (bes.  schwielige)  von  infektiöser  Endocarditis,  am  häufigsten  aber 
um  meist  senile,  einfache  regressive  Veränderungen,  Folgen  der  Abnutzung, 
welche  bei  ungewöhnlich  hoher  Inanspruchnahme  der  Klappen  natürlich  auch  als  prae- 
senile  auftreten  können. 

Seltener  sieht  man  progressive  Zustände,  Knoniel-  und  Kuochenliildung 
in  Herzklappen  (vgl.  Rosenstein,  Rohm  er). 

Liegen  degenerierte  oder  rauhe  Stellen  an  der  Oberfläche,  sei  es,  daß 
nur  die  obersten  Schichten  betroffen  werden,  oder  daß  tiefer  im  Gewebe 
gelegene  atheromatöse  Herde  sich  nach  oben  eröffneten,  so  können  sie  zur 
Bildung  thrombotischer  Niederschläge  aus  dem  Blut  Anlaß  geben. 
Diese  können  dann  durch  eine  vom  umliegenden  Gewebe  des  Endocards 
ausgehende,  wenn  auch  wenig  lebhafte,  produktive  Entzündung  mehr 
oder  wenig  vollständig  organisiert  werden.  Wiederholt  sich  dieser  Vorgang 
oft,  so  resultieren  knotige  oder  diffuse  schwielige  Verdickungen. 
Häufig  gesellt  sich  Verkalkung  hinzu. 


Endocard. 


15 


Durch  die  Sklerose  und  Atheromatose,  wozu  Thrombose  und  Ver- 
kalkung (selten  echte  Verknöcheriing)  hinzukommen  kann,  entstehen  oft 
äußerst  unregelmäßige  Verdickungen  und  Formveränderungen  (Sklerose  und 
Atherom  der  Klappen"'))  und  es  können  auch  Funktionsstörungen  (Klappen- 
fehler) resultieren,  wie  bei  der  Endocarditis  chronica  fibrosa.  Mitunter 
kann  die  Entscheidung,  ob  es  sich  in  einem  Fall  um  eine  durch  infektiöse 
Endocarditis  oder  um  eine  durch  primäre  Sklerose  und  Atheromatose  ver- 
änderte Klappe  handelt,  nicht  leicht  sein.  Besonders  schwer  ist  mitunter 
die  Unterscheidung  von  einer  Endocarditis  chronica  fibrosa,  besonders  da 
chronisch  veränderte,  verdickte  Klappen  gern  nachträglich  noch  regressive 
Gewebsveränderungen  (a — e)  erleiden. 


Fig.  3. 

Ilochgrailig  sklerotische,  Terk.ilkle  .tortciiklnpiicii  (Klappensklerose)  eines  85j.  M. 

Kalkige   Höcker  tief  im  Inneren   und   an  der   oberen  Grenze   der   Sinus  Valsavae.     Die 

Klappen  sind  starr  und  fast  unbeweglich.     Beob.  aus  Basel. 


Differentialdiagnostisch  wäre  folgendes  zu  verzeichnen:  Die  primär  re- 
gressiven Veränderungen  sind  meist  nicht  so  scharf  begrenzt  und  besonders  an  den 
Segelklappen  oft  plattenartig,  zuweilen  über  einen  ganzen  Zipfel  flach  ausgebreitet,  und  ver- 
lieren sich  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Umgebung.  Ferner  bevorzugen  sie  durchaus 
nicht  die  typischen  Prädilektionsstellen  (Schließungsräuder)  der  Endocarditis.  So  sehen 
wir  oft  an  der  Aorta  gerade  in  der  Tiefe  der  Taschen  der  sonst  unwesentlich  ver- 
änderten Klappen  oder  an  der  oberen  Begrenzung  der  Sinus  Valsavae  verkalkte,  zackige, 
knotige  Auswüchse,  s.  Fig.  3,  während  sich  eine  Endocarditis  nicht  dort,  sondern  aui3en, 
ventrikelwärts,  lokalisieren  würde;  an  den  Segelklappen  werden  gerade  die  freien 
Ränder  und  die  angrenzenden  Partien  oft  diffus  verdickt.  —  Oft  sehen  wir  ferner 
Sklerose  der  Aortenklappen  zusammen  mit  Sklerose  der  Aorta;  es  geht  der 
Prozeß  hier  quasi  von  der  Aorta  auf  die  Klappen  über,  ergreift  besonders  den  Schließungs- 
rand und  zieht  außen  zur  Klappenbasis  (vgl.  Mönckeberg). 


'*)  \  gl.  über  diese  auch  „nicht  entzündliche  Endocarditis"  genannten  Veränderungen 
auch  die  Bemerkungen  auf  S.  24. 
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II.  Eiitzüutlung'  des  Endocards  (Eiidocarditis). 

Wenn  man  schlechthin  von  Endocarditis  spricht,  so  ist  die  infektiöse 
Entzündung  der  Klappen,  E.  valvularis,  gemeint,  es  gibt  aber  auch  eine 
E.  ventricularis  oder  parietalis,  welche  an  einer  beliebigen  Stelle  der 
Innenfläche  der  Herzwand  lokalisiert  sein  kann.  E.  an  einem  Sehnenfaden 
heißt  E.  chordalis. 

Mau  hüte  sich,  die  durch  postmortale  Blutimbibition  bedingte  Rötung  der 
Klappen  (besonders  in  faulen  Leichen)  für  Zeichen  von  Entzündung  anzusehen! 

Man  unterscheidet  verschiedene  anatomische  Formen  von  Endo- 
carditis. Um  das,  was  dieselben  gemeinsam  haben,  zu  verstehen,  wollen 
wir  zunächst  kurz  skizzieren,  wie  die  Entzündung  des  Eudocards  zustande 
kommt,  und  wie  die  einzelnen  Formen  sich  entwickeln.  Dabei  setzen  wir 
in  ätiologischer  Hinsicht  vorläufig  als  bekannt  voraus,  worauf  wir  später 
noch  eingehn  werden,  daß  die  Schädigungen  des  Endocards,  welche 
die  unter  Endocarditis  zusammengefaßten  verschiedenartigen  Veränderungen 
am  Klappengewebe  im  Gefolge  haben,  nicht  einheitlich  sind.  Sie 
können  vielmehr  in  allererster  Linie  durch  Bakterien  mit  den  ihnen  an- 
haftenden Toxinen,  das  andere  Mal  wohl  auch  durch  diese  Toxine  allein, 
welche  bei  Infektionskrankheiten  gebildet  werden,  und  drittens  vielleicht 
ebenso  durch  irgend  welche  andere  chemische  Substanzen,  welche  bei 
gewissen  Krankheiten  (Nephritis,  Diabetes,  Carcinom  u.  a.)  im  Körper 
entstehen  können  und  das  Blut  verunreinigen,  repräsentiert  werden.  — 
Betrachten  wir  den  Fall,  wo  die  Entzündung  des  Endocards  durch  im  Blut 
circulierende  Bakterien  veranlaßt  wird.  Welcher  Art  sind  die  hier  gesetzten 
Läsionen  des  Endocards  und  welche  reaktiven  Erscheinungen  zeigen  sich? 
Wir  nehmen  an,  die  Bakterien  seien  in  förmlichen  Haufen  vorhanden  und 
bildeten  auf  dem  Endocard  einen  feinen  grauen,  sandkörnerartigen  Belag. 
Unter  dem  Belag  verfallen  das  Endothel  und  eventuell  mehr  oder 
weniger  tiefe  Schichten  des  Klappengewebes  der  Nekrose.  Je 
größer  die  Virulenz  der  Bakterien,  um  so  intensiver  ist  dieser  erste  nekro- 
tisierende Effekt;  die  toxischen  Bakterienprodukte  sind  wesentlich  dafür 
verantwortlich  zu  machen.  Wird  das  Endothel  nicht  direkt  total  ab- 
getötet, so  kann  es  Trübung  und  Schwellung  zeigen  und  desquamieren. 
An  der  auf  die  eine  oder  andere  Art  vom  Endothel  entblößten  Stelle  bildet 
sich  alsbald  eine  thrombotische  Auflagerung  aus  dem  Blut,  an  deren  Zu- 
sammensetzung- sich  vor  allem  Blutplättchen,  dann  aber  auch  Fibrin  und 
weiße,  ferner  spärlich  rote  Blutkörperchen  beteiligen.  Lösen  sich  die 
Bakterienhaufen  wieder  ab,  oder  werden  sie  vom  Blute  abgewischt,  so  ent- 
steht ein  kleiner  Defekt,  dessen  Grund  nekrotisch  ist,  und  diese  Stelle  gibt 
dann  wieder  die  Basis  für  thrombotische  Niederschläge  ab;  diese  Thromben 
können  gleichfalls  das  Bild   von    aufgestreutem  Sand  gewähren.*)  —  Nun 


*)  Diese   locker  sitzenden  Massen  kann  man  durch  unnötiges  Manipulieren  in  den 
Üstien  bei  der  Sektion  leicht  abwischen. 
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aber  kommen  wir  zu  den  eigeDtlichen  endocarditischen  Vorgängen.  Um  die 
Nekrose  entstellt  da,  wo  in  den  Klappen  Gefäße  sind,  eine  reaktive,  exsudative 
Entzündung;  wo  Gefäße  fehlen,  da  vergrößern  und  vermehren  sich  die  fixen 
Bindegewebszellen  im  Klappengewebe  und  lymphoide  Zellen  treten  reich- 
licher auf.  (Später  wachsen  dann  auch  hier  Gefäße  hinein.)  Ist  die  Nekrose 
infolge  Anwesenheit  von  sehr  zahlreichen  Bakterien,  die  immer  weiter  in 
dem  Gewebe  vordringen,  sehr  progredient  und  intensiv,  so  schmilzen  ge- 
wissermaßen Stücke  der  Klappen  schnell  weg,  oder  werden  durch  leb- 
hafte Eiterinfiltration  in  der  auf  das  heftigste  reagierenden  Umgebung  aus 
dem  Zusammenhang  gelöst;  ist  sie  weniger  intensiv  und  nicht  so  progredient, 
so  ist  Zeit  zu  einer  produktiven  warzigen  oder  flächenartigen  Wucherung 
des  Klappengewebes;   die  E.  nimmt  einen  subakuten  bis  chronischen  Verlauf. 

Der  Grad  dieser  Binde- 
gewebswucherungist  natür- 
lich ebenso  Yerschieden  wie 
die  Art  des  ursächlichen 
Momentes.  Bei  den  nicht 
bakteriellen  Endocardi- 
tiden  ist  die  Reaktion  ge- 
ringer als  bei  der  infek- 
tiösen. 

Die  schnell  zu  Zer- 
störung des  Klappen- 
gewebes führende  Ent- 
zündung heißt  Endo- 
carditis  ulcerosa 
oder  malig  na, während 
die  mit  geringer  Nekrose 
und  Bildung  von  warzi- 
gen Auswüchsen  (Exkreszenzen)  des  wuchernden  Klappengewebes  einher- 
gehende Form  E.  verrucosa  genannt  wird. 

Die  durch  Schrumpfung  des  granulierenden  Klappengewebes  aus- 
gezeichnete chronische  Form  ist  die  chronische  fibröse  E.  (retrahierende 
E.);  oft  ist  sie  nur  die  Fortsetzung  der  E.  verrucosa. 

Wir  unterscheiden  demnach  folgende  anatomische  Formen: 

1.  E.  verrucosa  (productiva),  simplex  (rheumatica); 

2.  E.  ulcerosa,  maligna,  nekrotisierende,  akut  destruierende  E. 

3.  E.  chronica  fibrosa,  auch  retrahierende  genannt. 

1  und  2  oder  alle  3  Formen  können  kombiniert  vorkommen. 

Es  miiü  bemerkt  werden,  daß  hier  maligna  und  simplex  nicht  im  klinischen 
sondern  im  anatomischen  Sinn  verstanden  werden,  und  daß  sich  die  klinischen  und 
anatomischen  Begriffe  da  nicht  decken.  Klinisch  ist  das  ätiologische  Moment  und  der 
Verlauf  der  Krankheit  für  die  Beurteilung  maßgebend,  während  anatomisch  eine  bei 
einer  tödlichen  Infektionskrankheit  gefundene  E.  sowohl  verrucös  (z.  B.  bei  Pneumo- 
kokkensepsis), als  iilcerös  (malign)  sein  kann  (vgl.  Litten). 

Kaufmann,  Spez.  patb.  Anatomie.    4.  Auf).  ■" 


Fig.  4. 

Eiidocarditis  verrucosa  der  Aortenklappen  bei 

Gelenkrheumatismus. 
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1.  Endocarditis  verracosa  s.  simples  (s.  Fig.  4). 
Es  bilden  sich  thrombotische  Niederschläge  aus  dem  Blut  auf  den 
oberflächlich  nekrotisch  gewordenen  Klappen.  Schließt  sich  die  E.  an 
infektiöse  Erkrankungen  an,  deren  Erreger  bekannt  sind,  so  findet  man 
in  frischen  Stadien  diese  Bakterien  in  oberflächlichen  Lagen  der  Klappen  und 
teilweise  unter  den  Auflagerungen,  was  darauf  hinweist,  daß  die  Bakterien 
gewöhnlich  vom  Blut  her  auf  die  Klappen  gelangen.  In  der  Umgebung 
der  nekrotisch  gewordenen,  von  Plättchenthromben  bedeckten  Stellen  des 
Endocards  entsteht  eine  produktive  Entzündung.  Das  wuchernde  Klappen- 
gewebe dringt  in  die  Auflagerungen  (s.  Fig.  5)  und  ersetzt,   organisiert 
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Fig.  5. 

Subacute  Endocarditis  verrucosa  an  der  Mitralis,  nach  Gelenkrheumatismus. 
a  Blutgefäße,  6  zellreiches  Granulationsgewebe,  c  thrombotische  Massen,  d  Klappen- 
gewebe mit  weiten  Gefällen.     (Schwache  Vergrößerung.) 

dieselben  von  unten  her.  Dann  sind  meist  keine  Bakterien  mehr  nach- 
zuweisen. Auch  neugebildete  Blutgefäße,  die  von  der  Ansatzstelle  der 
Klappe  in  diese  hineinwachsen,  dringen  in  die  Klappe  vor  und  bilden 
dort  kapillare  Netze,  welche  Ausläufer  in  die  in  Organisation  begriffenen 
Knötchen  senden.  Leukocyten  können  aus  diesen  Gefäßen  emigrieren. 
Anfangs  sind  die  endocarditischen  Wärzchen  transparent  (streusand- 
ähnlich), blaßrot,  gelatinös;  je  mehr  sich  aber  das  Granulationsgewebe 
zu  Bindegewebe  umwandelt,  um  so  härter,  grauer  oder  weißer  werden  die 
Exkreszenzen.  Zuweilen  sehen  sie  auch  infolge  reichlicher  fibrinöser 
thrombotischer  Auflagerungen  condylomartig,  polypös  oder  hahnenkamm- 
artig  aus. 
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Die  ersten  frischen  Auflagerungen  können  bei  der  Sektion  flächenartig,  ähnlich 
wie  eine  frisch  mit  Fibrin  bedeckte  Serosa  erscheinen.  Dann  findet  die  Bezeichnung 
warzige  Endocarditis  eigentlich  noch  nicht  mit  Recht  Anwendung. 

Verlauf:  Ist  der  Prozeß  nur  oberflächlich,  so  findet  nur  an  der  Basis  der 
Auflagerung  Organisation  statt  und  alles  bildet  sich  bis  auf  eine  narbenartige, 
umschriebene,  oft  kaum  erkennbare  Verdickung  zurück.  —  Tiefer  greifende 
Nekrose,  die  häutig  mit  reichlichen  fibrinösen  Auflagerungen  einhergeht,  führt  zu  einem 
chronischen  Wucherungsprozeß  (chronische  filiröse  E.),  der  meist  mit  Verdickung  und 
schwieliger  Schrumpfung  enden  kann.     (Das  ist  beim  Gelenkrheumatismus  häufig.) 

Aus  unbedeutenden  Gelegenheitsursachen  kann  die  chronische  E.  mit- 
unter wieder  einen  akuten  Charakter  annehmen  (E.  recurrens,  recidivierendeE.). 

In  den  fibrös  umgewandelten  Exkreszenzen  erhalten  sich  noch  lange  Zeit  nach 
Ablauf  aller  Entzündungserscheinungen  neugebildete  Gefäße,  welche  nach  Kost  er 
eine  Prädisposition  zu  neuer,  und  zwar  embolischer  Ansiedlung  von  Bakteiüen  und 
zur  E.  recurrens  schaffen. 

Man  muß  sich  hüten,  jede  graurote  Auflagerung  auf  einer  veränderten  Klappe  für 
eine  frisch  aufgepfropfte  „Endocarditis"  zu  halten.  Es  kann  sich  auch  um  eine  einfache 
thrombotische  Auflagerung  handeln  (vgl.  S.  14). 

Lokalisatiou  der  ExkrcsKenzeii:  Die  Exkreszenzen  bevorzugen  bestimmte  Stellen. 
An  den  Segelklappen  sitzen  sie  gern  nach  dem  Vorhof  zu,  auf  den  verdickten, 
meistens  unebenen  Randleisten  oder  etwas  vom  freien  Rand  entfernt,  nicht  selten  in 
Gestalt  von  zierlichen  Guirlanden,  an  den  Taschenklappen  meist  auf  dem  dem 
Ventrikel  zugekehrten  Schließungsrand,  nächstdem  oberhalb  vom  Schließungsrand.  Es 
kann  jedoch  auch  jede  andere  Stelle  der  Klappen,  Sehnenfäden,  der  ganzen  Auskleidung 
des  Herzens,  Sitz  einer  Endocarditis  werden.  —  Am  häufigsten  werden  Mitralis  und 
Aortenklappen,  oft  beide  gleichzeitig,  nächstdem  die  Tricuspidalis  betroffen  Die  Mitralis 
erkrankt  am  häufigsten.  Im  embryonalen  Leben  werden  häufiger  die  Klappen  des  zu 
dieser  Zeit  stärker  arbeitenden  rechten  Herzens  betroffen,  vor  allem  die  Pulmonalklappen. 

Mit  E.  verracosa  sind  eventuell  zu  verwechseln  die  sog.  ]\'oduli  Allüni,  die  sich 
bei  Neugeborenen  an  den  Schließungslinien  hauptsächlich  der  Zipfelklappen,  bes. 
der  Mitralis,  selten  an  den  Taschenklappen,  finden.  Es  sind  das  kleine,  schleimig- 
bindegewebige  Wärzchen,  Reste  des  fötalen  gallertigen  Klappenwulstes,  die  später 
schwinden.  —  Unterhalt  dieser  Knötchen  nun  sind  reichliche  capillare  Gefäße  im 
Klappengewebe,  die  sich  teilweise  zu  kleinen,  runden  Bluthnölchen  oder  -säckchen 
erweitern  können,  die  mehr  oder  weniger  über  die  Klappenoberfläche  vorspringen.  Sie 
wurden  von  Luschka  und  Parrot  als  Klappenhämatome,  Blutergüsse  in  das 
weiche  lockere  Klappengewebe,  angesehen.  Berti,  Königer  und  Fahr  haben 
aber  gezeigt,  daß  es  sich  um  Gefäßektasien  handelt  (Endothelauskleidung).  Bei  der 
weiteren  Entwicklung  der  Kinder  schwinden  diese  Gebilde  innerhalb  des  I.Jahres  (Fahr), 
indem  das  Blut  diffundiert  und  die  Wände  verschmelzen.  —  Auch  an  den  Aortenklappen 
kommen  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen  angeborene  Verdickungen  vor,  die 
vom  freien  Rand  noch  durch  einen  Saum  getrennt  sind  und  nach  der  andern  Seite  zu 
allmählich  in  das  Klappengewebe  übergehen. 

2.  Endocarditis  ulcerosa, 

septica,  maligna,  diphtherica,  tief  nekrotisierende,  akut  destruierende  E, 

Diese   Form  ist,   wie   oben   erwähnt,    nur    graduell   von   der  verrucosa 

verschieden  und  kommt  daher  nicht  selten  mit  dieser  zusammen  vor.     Die 

Bevorzugung  der  oben  erwähnten  Lieblingsstellen  ist  hier  nicht  so  auffallend, 

und   auch  das  rechte  Herz  wird  häufiger  befallen  als   bei  der  E.  verrucosa. 

2* 
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Die  Mikroorganismen,  welche  bald  in  die  Tiefe  der  Klappe  eindringen,  be- 
wirken einen  schnellen  Zerfall  im  Klappengewebe  und  eine  Ablösung  von 
kleinsten  oder  auch  größeren  Klappenstücken,  wobei  das  eine  Mal  mehr 
Nekrose,  das  heißt  ein  diphtherischer  Charakter,  das  andere  Mal  mehr 
Eiterung  (und  zwar  als  eitrige  Infiltration,  Schmelzung  und  eitrige  Demar- 
kation) vorherrscht.  Während  sich  auf  den  so  entstehenden  Defekten  un- 
regelmäßig gestaltete  thrombotische  Massen,  die  von  Wolken  und  Zügen  von 
Bakterien  durchsetzt  sein  können,  oft  in  großer  Mächtigkeit  niederschlagen 
(um  später  teils  wieder  abzufallen,  teils  auch  organisiert  zu  werden),  kann 
der  destruierende  Prozeß   unter  Vordringen  der  Bakterien   sich  mehr  und 


Fig.  6. 
Ulceröse  Eiidocarditis  der  Aorta  mit  Hkulen  Klappcnaiienrysiiieii,  deren  eines  (an  der 
hinteren  oder  mittleren  Klappe)  auf  der  Höhe  perforiert  ist,  während  die  aneurysmatische 
rechte  Klappe  (r.  Coronarart.  im  Sinus  Valsalvae  derselben),  mitten  durchgerissen  ist; 
darunter  ein  großes  parietales,  endocarditisches  Ulcus  zum  Teil  mit  Thromben  bedeckt. 
Die   linlie  Klappe   (mit  dem  Abgang  der  1.  Coronarart.)   ist  durch   den  Schnitt   halbiert. 


mehr  nach  der  Fläche  und  in  die  Tiefe  des  Klappengewebes  ausbreiten. 
So  kommt  es  leicht  zu  Durchlöcherung,  oder  es  reißt  z.  B.  eine  Taschen- 
klappe mitten  entzwei.  Ein  anderes  Mal  werden  die  Ansätze  der  Taschen- 
klappen gelöst,  oder  durch  Übergreifen  des  nekrotisierenden  Prozesses  auf 
die  Chordae  tendineae  und  Papillarmuskeln  (E.  chordalis  und  papillaris) 
reißen  diese  durch.  —  Die  Entzündung  kann  von  der  Klappe  in  continuo 
auf  die  Umgebung  übergehen,  sowohl  auf  den  Anfangsteil  der  Aorta,  wie 
auf  das  Wandendocard  (E.  par letalis),  wodurch  letzteres,  sowie  das 
darunter  liegende  Myocard  verschwären  können  (Wandgeschwür)  (s.  Fig.  7). 
Auch  durch  Anschlagen  flottierender  Klappenfetzen,  denen  peitschenartige  Thromben 
aufsitzen  können,  ist  selbst  in  weiter  Entfernung  von  der  Klappe  die  Möglichkeit  der 
Entstehung  von  E.  ventricularis  s.  parietalis  und  Wamlgeschivüren  durch  Aufpfropfen 
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von  Bakterien  gegeben,  wobei  die  thrombotischen  Massen,  wenn  sie  zum  Teil  verkalkt 
sind,  die  Wand  in  grober  Weise  verletzen  können.  Diese  Geschwüre  können  sich  in 
die  Herzwand  so  stark  hineinfressen,  daß  der  Blutdruck  diese  ausgehöhlte  Stelle  aneurys- 
matisch  ausbuchtet  (uiceröses  Parieialaiieurysiwa  oder  akutes  ulceröses  Herz- 
aneurysma).  —  Die  ulceröse  E.  p.  gefährdet  besonders  die  Gegend  des  Septum  mem- 
branaceum.  Entsteht  hier  ein  ulceröses  Parietalaneurysma,  so  wölbt  es  sich  nach  dem 
rechten  Yorhof  oder  Ventrikel  oder  nach  der  Puhnonalis  vor,  kann  daselbst  zur  Thromben- 
bilduug  Veranlassung  geben,  oder  auch  perforieren  (Fig.  7). 

Sehr  charakteristisch  sind  die  akuten  Valvularaneurysmen  (Fig.  6). 

Wird  eine  Lamelle  des  Klappenendocards  durch  fortschreitende  Nekrose  zerstört, 
so  wird  die  andere  durch  den  Blutdruck  divertikelartig,  aneurysmatisch  ausgebuchtet; 
bei  den  Taschenklappen 
erfolgt  die  Ausbuchtung 
nach  dem  Ventrikel,  an  den 
Segelklappen  nach  demVor- 
hof  zu;  äußere  thromboti- 
sche Auflagerungen  können 
das  Säckchen  bis  zu  Hasel- 
nußgröße verdicken.  — 
Häufig  folgt  Perforation 
mit  zerfetzter,  allmählich 
sich  vergrößernder  Öffnung. 
In  anderen  Fällen  dehnt 
sich  das  aneurysmatische 
Säckchen  in  chronischer 
Weise  mehr  und  mehr  (bis 
zu  Walnußgröße)  aus  und 
kann  Thromben  oder  flüs- 
siges Blut  enthalten. 

Heilt  eine  E. 
ulcerosa  ans,  so  ent- 
stehen, was  die  Klappen 
anbelangt,  die  bei  der 
chronischen  E.  zu  be- 
sprechenden Deformie- 
ruugen. 

Zu  Klappenrupturen  oder  Abreißen  von  Klappen  und  Muskeln  kommt  es  in 
seltenen  Fällen  auch  infolge  von  Traumen  (Lit.  s.  bei  Stern.) 

Die  parietale  E.  (Wandendocarditis),  die  man  nicht  selten  im  1.  Vorhof  und 
Ventrikel  sieht,  hinterläßt  oberflächliche  oder  tiefere  sehnige  Narben.  —  Chordae, 
die  mit  Thrombenmassen  stark  bedeckt  wurden,  können  partielle  oder  diffus-kolbige  Ver- 
dickungen behalten,  die  teils  fibrös  und  glatt,  teils  rauh  und  verkalkt  sind. 

Als  E.  mycotica  maligna  kann  man  eine  durch  besondern  Reichtum  an  Mikro- 
organismen ausgezeichnete,  im  Anschluß  an  schwere  septische  Krankheiten  auf- 
tretende und  rasch  tödlich  endende  Form  der  E.  ulcerosa  bezeichnen.  —  Die  Klappen 
werden  mißfarben,  gelbgrau,  sind  schmierig  belegt.  Üppige  Tbrombenauflagerungen 
fehlen  meist.  Auch  hier  entstehen  bisweilen  Defekte,  indem  das  Klappengewebe  ge- 
wissermaßen zerfließt.  Öfter  führt  freilich  die  Allgemeinerkrankung,  ehe  das  geschehen 
ist,  zum  Tode. 


Fig.  7. 
Verschwärung  der  hinteren  Klappe  an  dem  insufficienten 
Aortenostium,  fortschreitend  auf  das  Ostium  und  ein  akutes 
parietales  Aneurysma  bildend  (das  sich  nach  dem  rechten 
Vorhof  vorwölbt),  a  und  b  verkürzte,  eingerollte  Klappen, 
c  Herzgeschwür  mit  tiefer  Höhle,  welche  sich  nach  dem 
rechten  Vorhof  (nicht  sichtbar)  vorwölbt,  d  Septum  ventri- 
culorum  musculare,  e  linkes  Herzohr,  /  Aorta,  fleckweise 
entzündlich  verdickt.     Samml.  Breslau. 
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Als  Beispiel  von  Mittcirormeii  zwischen  vcrrucöser  und  ulcerüscr  E.  kann 
mitunter  die  Endocarditis  pneumococcica  erscheinen,  die  sich  dann,  abgesehen 
von  der  relativ  häufigen  Lokalisation  im  rechten  Herzen  und  nächstdem  an  den 
Aortenklappen,  durch  ungewöhnliche  Mächtigkeit  der  gelbgriinlichen,  breitbasigen 
globulösen  Klappenthromben  auszeichnet  (Netter,  Weichselbaum,  Kerschen- 
steiner).  Davon  ausgehende  Embolien  sind  teils  bland  (öfter),  teils  infektiös.  luden 
Klappenvegetationen  wie  in  den  Organen,  besonders  in  der  oft  erheblich  vergrößerten 
Milz  (in  einem  unserer  Fälle  558  g),  sowie  in  den  Lungeninfarkten  oder  -abscessen,  in 
den  oft  betroifenen  Meningen,  mitunter  auch  im  Blut  findet  man  Pneumokokken.  Wir 
sahen  hier  solche  Endocarditiden  in  Fällen  von  Pneumokokkämie  oder  Pneumokokken- 
sepsis im  Anschluß  an  Lungenentzündung  (mitgeteilt  von  Dr.  Wandel),  wo  die  grau- 
grünen bis  gelben,  an  der  Oberfläche  glatten  Thromben  an  der  Tricuspidalis  bis  zu 
5  cm  Durchmesser  hatten.  In  anderen  Fällen  erscheint  die  Endocarditis  pneumococcica 
unter  dem  Bild  einer  gewöhnlichen  E.  verrucosa  oder  ulcerosa  (vergl.  Henke). 

Ätiologie  der  Endocarditis  acuta.     Historisches. 
Experimentelles. 

Die  E.  ist  entweder  eine  Sekundäraffektion,  d.  h.  es  besteht  bereits  irgendwo 
im  Körper  ein  infectiöser  Herd  (bei  Puerperalfieber,  chirurgischen  Wundinfektionen, 
Pneumonie,  Osteomyelitis,  anderen  akuten  Infektionskrankheiten,  dann  bei  Urethral- 
gonorrhoe  u.  a.),  von  welchem  Bakterien  ins  Blut  gelangen,  oder  sie  stellt  die  primäre 
Lokalisation  von  Entzündungserregern  dar,  welche  an  ihrer  Eingangspforte  in  den 
Körper  keine  krankhaften  Spuren  hinterließen.     Ersteres  ist  bei  weitem  häufiger. 

Die  Hauptformen  der  akuten  E.,  die  verrucosa  und  die  diphtherica,  stellen 
graduelle  Unterschiede  einer  Affektion  dar,  welche  im  wesentlichen  auf  dieselben 
Ursachen  —  infektiöse  resp.  infektiös-toxische,  vom  Blutstrom  aus  einwirkende  Ein- 
flüsse zurückzuführen  ist.  —  Während  es  bei  der  E.  verrucosa  jedoch  nur  zu  einer 
ganz  oberflächlichen  Nekrose  der  Klappe,  manchmal  vielleicht  nur  des  Endothels  der- 
selben, und  hauptsächlich  zu  einer  aus  dem  Boden  der  Klappe  hervordringenden  Granu- 
lationsbildung kommt,  findet  bei  der  E.  ulcerosa  unter  raschem  Vordringen  der  Bak- 
terien ein  nekrotischer  Zerfall  der  betroffenen  Teile  statt. 

Bei  der  uicerösen  (septischen)  Form  ist  der  Nachweis  der  ursächlichen  Mikro- 
organismen nicht  schwierig.  Heiberg  und  dann  Eberth  gelang  dieser  Nachweis 
zuerst.  —  Es  handelt  sich  meist  um  Kokken  (Staph  ylococcus  und  Streptococcus 
pyogenes),  welche  sich  bei  schweren  pyämischen  und  septikämischen  Infek- 
tionskrankheiten finden. 

Bei  der  Termcösen  E.,  auf  deren  mykotische  Natur  zuerst  Koste r  und  Klebs 
hinwiesen,  und  deren  Hauptkontingent  der  Gelenkrheumatismus  liefert,  der  aber 
auch  andere  Infektionskrankheiten  wie  Masern,  Scharlach,  Pneumonie,  Typhus 
zugrunde  liegen  können,  ist  der  Befund  um  so  weniger  sicher,  je  älter  die  Affektion 
ist,  weil  (wie  Bartel  betont)  dann  die  Bakterien  abgestorben  sein  können.  Königer 
suchte  neuerdings  amikrobische  einfache  Endocarditiden  durch  die  mutmaßliche  Wirkung 
von  Bakterientoxinen  bei  Infektionskrankheiten  zu  erklären. 

Außer  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogenes  sind  verschiedene 
andere  Bakterienarten,  darunter  häufiger  der  Diplococcus  pneumoniae  (unter 
43  Fällen  infektiöser  Endocarditis  von  Harbitz  5mal),  ferner  der  Gonococcus,  sowie 
Influenza-,  Coli-,  Diphtherie-,  Typhusbazillen  u.  a.  gefunden  worden.  Lit. 
im  Anhang.  — •  Tuberkelbazillen  kommen  meist  wohl  nur  als  sekundäre  Ansiedler 
in  Exkreszenzen  vor;  sehr  selten  ist  dagegen  eine  verrucöse  oder  polypöse  oder  diffus 
verkäsende   Klappentuberkulose.     Auch   das  parietale  Endocard    kann   ergriffen  werden 
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(Lit.  bei  W.  H.  Schnitze).  Michaelis  und  Blnm  gaben  an,  durch  Verletzung  der 
Aortenklappen  und  intravenöse  Injektion  von  Tbb.  tuberkulöse  Effloreszenzen  erzeugt 
zu  haben.  Binde  de  Vecchi  sowie  Bernard  und  Salomon  gelang  das  aber  nicht, 
sie  sahen  nur  einfache  Entzüudungserscheinungen  (Nekrose,  Granulationsgewebe  und  Fibrin). 

Die  organisierten  Erreger  der  E.  sind  also  sehr  verschiedenartig  und  auch 
die  "Wirkung  desselben  Erregers  ist  naturgemäß  nicht  immer  die  gleiche. 

Es  begreift  sich  daher,  daß  die  Fälle  von  E.  sich  nicht  stets  genau  in  die  Grenzen 
der  typischen  verrucösen  und  ulcerösen  Form  fügen  werden;  schon  oben  wurde  auf  die 
Mittelform,  wie  sie  mitunter  durch  Pneumokokken  bedingt  sein  kann,  hingewiesen; 
ferner  gibt  es  seltene  Forraen,  in  welchen  Eiterung,  ja  Pustelbildung  das  Bild 
beherrscht  (E.  imstiilosa),  während  ein  andermal  nur  der  früher  beschriebene,  miß- 
farbene, schmierige  Bakterienbelag  vorkommt  (maligne  E.). 

Während  Köster  die  Entstehung  der  E.  durch  Embolie  (in  die  von  ihm  nach- 
gewiesenen Gefäße  der  Klappen)  als  die  Regel  aufstellte,  hatten  andere,  vor  allem  Rühle, 
die  Ansicht,  die  ins  Blut  gelangten  Mikroorganismen  schlügen  sich  auf  den  Klappen 
nieder  oder  würden  an  denselben  angeklebt  und  säßen  dort  fest  „wie  Austern  auf 
den  Austernbänken,  trotz  der  Brandung  der  Wogen",  eine  Vorstellung,  welche 
dann  durch  experimentelle  Untersuchungen  bestätigt  worden  ist. 

Man  hat  die  experimentelle  Lösung  der  Endocarditis-Frage  zuerst  so  angefaßt, 
daß  man  die  Klappen  bei  einem  Tiere  nach  dem  0.  Rosenbachschen  Verfahren 
mechanisch  verletzte  oder  aber  chemisch  schädigte  und  dann  Bakterien  (Staphylo-  oder 
Streptococcus  pyogenes)  ins  Blut  injicierte.  (Orth,  Wyssoko witsch,  Weichsel- 
baum u.  a.).     Es  entwickelten  sich  eine  Endocarditis  und  metastatische  Eiterherde. 

Ribb  ert  gelang  es,  E.  zu  erzielen,  indem  er  Staphylokokkenkulturen  auf  Kartoffeln 
in  einer  Emulsion  in  die  Venen  injicierte,  ohne  eine  Klappenläsion  zu  setzen. 
Besonders  begünstigte  das  Vorhandensein  gröberer  Bröckel  das  Haften  der  Bakterien. 
Ribb  ert  konnte  die  einzelnen  Phasen  des  Prozesses,  das  Ansiedeln  der  Kokken  auf 
dem  unverletzten  Endothel,  den  Schwund  desselben,  das  Eindringen  der  Bakterien  in 
das  Klappengewebe  und  die  Umwandlungen  des  letzteren  verfolgen. 

Es  ist  danach  wohl  anzunehmen,  daß  beim  Menschen  die  E.  in  analoger  Weise 
zustande  kommen  kann,  indem  zunächst  Mikroorganismenhaufen  an  die  Klappen  an- 
gepreßt werden  (daher  der  Schließungsrand  bevorzugt),  und  dann  entweder  tiefer  in 
dieselben  eindringen,  oder  aber  nur  eine  oberflächliche,  von  Thrombenbildung  und  Ge- 
websproduktion  gefolgte  K.  hervorrufen.  Dieser  Anschauung  entspricht  auch  die  Tat- 
sache, daß  die  E.  sich  mit  Vorliebe  in  dem  am  stärksten  arbeitenden  Teil  des  Herzens 
etabliert,  d.  h.  im  extrauterinen  Leben  im  linken  Ventrikel,  während  eine  Prädilektion 
für  den  rechten  Ventrikel  beim  Fötus  (Rokitansky)  nach  Rauchfuss  nicht  existiert. 
Daß  aber  auch  toxische  Insulte  des  Klappengewebes  Endocarditis  erzeugen  können, 
ist  experimentell  von  Bindo  de  Vecchi  nachgewiesen,  der  mit  stark  wirkenden  Bak- 
teriengiften primär  nekrobiotische  Prozesse  des  Endocardgewebes  erzielte,  auf 
welche  unmittelbar  die  reaktiven  Entzündungs  erscheinungen  folgten. 
Sekundär  können  fibrinöse  Thromben  hinzukommen.  Je  nachdem  der  eine  oder  der 
andere  Faktor  vorherrscht,  entstehen  ulceröse  oder  proliferierende  Formen  der  Endocar- 
ditis. Das  Experiment  hat  also  die  Berechtigung  dargetan,  eine  infektiöse  (eigentlich 
infektiös-toxische)  und  eine  rein  toxische  Endocarditis  aufzustellen,  und  es  wird  wohl 
auch  der  Schluß  gerechtfertigt  sein,  daß  andere  chemische  Noxen  (bei  Diabetes,  Ne- 
phritis, Carcinom  u.  a.)  gleichfalls  ursächlich  wirksam  sein  können. 

3.   Endocarditis  chronica  flbrosa  (besser  flbroplastica). 

Sie  ist  eine  aus  der  akuten,  und  zwar  meist  aus  der  rheumatischen, 
hervorgehende   chronische  Entzündung  des  Endocards,  welche  in  Binde- 


24 


Circulationsorffane. 


Herz. 


gewebsproduktion  mit  nachfolgender  Retraktion  (retrahierende  E.)  bestellt. 

Im    wesentlichen    ist  sie    eine    Folgeerscheinung    der    akuten  Eudocarditis. 

An  den  Klappen  führt  sie  zu  Verdickung,  Verwachsung  und  Schrumpfung, 

am  Wandendocard  zu  schwieligen  Verdickungen   oder  oberflächlichen  oder 

tieferen  sehnigen  Narben. 

Regelmäßig  entsteht  von  der 
Basis  der  Klappe  hierbei  eine 
Neubildung  von  Gefäßen, 
was  Ribber t  auch  durch  Injek- 
tion nachwies. 

Ist  eine  verrucöse  E. 
nur  oberflächlich,  so  kann  sie 
fast  spurlos  ausheilen  (vergl, 
S.  19).  Griff  die  Entzündung 
aber  tiefer  und  occupierte  sie 
größere  Gebiete,  so  schließt 
sich  gern  chronische  Binde- 
gewebswucherung  an,  indem 
die  nekrotischen  Teile  und 
eventuelle  thrombotische  Ab- 
lagerungen den  Wucherungä- 
prozeß  unterhalten.  —  Heilt 
eine  ulceröse  E.,  so  kann 
dies  entsprechend  der  Mäch- 
tigkeit der  nekrotischen  und 
geschwürigen  Veränderungen 
nur  durch  eine  lebhafte, 
längere  Zeit  dauernde  Binde- 
gewebswucherung  geschehen. 
Diese  kann  zu  Verdickung, 
Schrumpfung,  Verwachsung, 
fibröser  Organisation  throm- 
botischer Auflagerungen,  kurz 
zu  Deformierung  der  Klappen 
(zuweilen  nur  einer  einzelnen 
Tasche)  bis  zur  Unkenntlich- 
keit führen.  Gerade  hierbei 
werden  fibrös  verdickte  Teile  häufig  gelb  und  steinhart  durch  Einlage- 
rung von  Kalksalzen  (Petrifikation),  zum  Teil  auch  durch  wahre  Ver- 
knöcherung. 

Treten  im  Verlauf  einer  chronischen  E.  öfter  und  auf  geringe  Anlässe 
hin  neue  akute  infektiöse  Prozesse  auf,  so  spricht  man  von  rekur- 
rierender E.;  hier  begünstigt  die  bestehende  Alteration,  als  locus  minoris 
resistentiae,  die  Bakterienansiedlung. 


Fig.  8. 

Stenose  und  Insufficienz  derMitralis  infolge  fibröser 
Endocarditis.  Mitralsegel  verdickt;  schwimmhautartige 
Verwachsung  der  verdickten  Sehnenfäden.  Fibröse 
Umwandlung  der  Spitzen  der  Papillarmuskeln.  Re- 
traktion durch  fibröse  Endocarditis  an  den  Aorten- 
klappen. Insufficienz  der  Aortenklappen.  Dilatation 
des  linken  Ventrikels.  Das  plumpe  linke  Herzohr 
ist  mit  Thromben  ausgefüllt. 
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Was  den  SH/.  anlangt,  so  sehen  wir  die  chronische  E.  am  häufigsten  an  den 
Mitral-  und  Aortenklappen,  seltener  an  der  Tricuspidalis  und  den  Pulmonalklappen.  Selbst 
alle  Klappen  können  zugleich  ergriifen  sein. 

Der  Form  nach  bestehen  die  Veränderungen  in  Verwachsung  der  fibrös  ver- 
dickten Segel,  oder  in  Retraktion  und  Verkürzung  der  Klappen.  An  den  Zipfel- 
klappen iäberwiegt  die  Verwachsung.  Hierbei  wandelt  sich  die  Mitralis  (Fig.  8)  in 
einen  kurzen,  dickwandigen,  steifen  Trichter  mit  spalt-  oder  sichelförmiger  Öffnung  um. 
Das  Ostium  wird  stenosiert,  die  Klappe  insufficient.  An  den  Taschenklappen  domi- 
niert die  Retraktion.  Die  Aortenklappen  werden  dadurch  verkürzt,  eingerollt 
(Fig.  8),  insufficient,  oder  das  Ostium  wird  stenosiert.  Sehr  häufig  ist  eine  cylindrische 
oder  kolbige  oder  spindelige  Verdickung  sowie  Verwachsung  von  Sehnenfäden. 

Sehr  oft  entstehen  an  den  fibrösen  Klappenverdickungen  entzündlichen  Ursprungs 
später  die  früher  (S.  14)  besprochenen  regressiven  Veränderungen,  deren  Gesamtheit 
der  Sklerose  und  Athcroniatose  an  den  Arterien  ähnlich  ist.  Auch  Verknöcherung 
kommt  vor  (vergl.  Rohm  er). 

Auch  hier  können  sich,  wie  bereits  oben  erwähnt,  thrombotische  Massen 
niederschlagen,  wodurch  das  Bild  einer  E.  recurrens  vorgetäuscht  werden  kann  und 
andererseits  eine  leicht  irreführende  Ähnlichkeit  mit  einfach  degenerativen  Verände- 
rungen am  Klappengewebe  und  ihren  Begleit-  und  Folgeerscheinungen  entsteht. 

Es  muß  hier  nochmals  auf  die  bereits  auf  S.  15  erwähnten  differential- 
diagnostischen Schwierigkeiten  hingewiesen  werden,  welche  die  Unterscheidung 
älterer  primär  degenerativer  Veränderungen  des  Endocards  der  Klappen 
sowie  der  mit  A  ortensklerose  verbundenen  Klappensklerose  von  einer  Endo- 
carditis  chron.  fibroplastica  bieten  kann.  Das  kommt  daher,  weil  sich  an  jene 
degenerativen  Veränderungen  häufig  reaktive  Wucherungsvorgänge  im  Klappengewebe 
anschließen,  besonders  wenn  sich  Thromben  auf  den  veränderten  Stellen  etablierten; 
so  kommt  es  zu  einer  Sklerose  und  höckerigen  Verdickung  der  Klappe  (Ziegler  spricht 
von  Thromboendocarditis  —  was  aber  unrichtig  ist,  da  die  Thrombose  ja  nichts  Pri- 
märes ist  —  und  von  nicht  infektiöser  Form  der  Endocarditis),  was  sogar  Funktions- 
störungen (Klappenfehler)  bewirken  kann.  Andererseits  kommen,  wie  vorher  er- 
wähnt, am  Bindegewebe  einer  Klappe,  welche  durch  eine  alte  Endocarditis  verändert 
ist,  nachträglich  oft  regressive  Veränderungen  vor.  Je  freier  von  degenerativen  Ver- 
änderungen das  Bindegewebe  ist,  um  so  sicherer  ist  seine  Entstehung  durch  eine  chro- 
nische Endocarditis  anzunehmen.  —  Die  anderen  wichtigen  Unterscheidungsmomente 
bes.  auf  Grund  der  Lokalisation,  s.  auf  S.  1.5. 

Verkalkung  kommt  an  dem  Annulus  fibrosus,  welcher  das  Aorten-  sowie  das 
Mitralostium  umgibt,  unabhängig  von  Endocarditis,  relativ  selten  in  so  hohem  Grade 
vor,  daß  ein  selbst  fingerdicker,  teilweise  auch  in  die  Muskulatur  reichender,  höckeriger 
Kalkring  entsteht.  Derselbe  kann  auch  knöchern  werden.  Verf.  sah  einen  solchen 
Fall,  wo  ein  breiter  Fortsatz  mehrere  Centimeter  weit  in  die  Muskulatur  vordrang  und 
sich   sogar  höckerig  unter   dem  Epicard    an  der  Hinterwand    des  Ventrikels   vorwölbte. 

Die  Folgen  der  Endocarditis. 

Die  wichtigsten  Folgen  der  E.  sind  I.Embolien,  2.  K  lappeufehler. 

1.  Embolien. 

Es  kann  sich  hierbei  a)  um  infektiöse  Emlioli  handeln,  welche  bei  der  ulcerösen 
Endocarditis  von  den  Klappen  abgeschwemmt  werden  und  welche  von  den  Klappen  des 
rechten  Herzens  in  die  Lungen,  von  denen  des  linken  in  den  großen  Kreislauf  gelangen 
und  in  die  verschiedensten  Organe  (Herzmuskel,  Pericard,  Milz,  Nieren,  Auge,  Arterien 
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der  Beine,  Haut  u.  a.)  einfahren  können,  wo  sie  metastatische  Abscesse  erzeugen. 
(Embolische  Septico-Py ämie.)  —  Jedes  Organ  kann  betroffen  werden.  —  Häutig 
sind  die  Emboli  klein  (capillar),  bestehen  nur  aus  Mikrokokken  (Kokkenemboli)  und 
überschwemmen  förmlich  die  Organe.  (Besonders  leicht  sind  sie  in  den  Glomerulis 
der  Nieren  nachzuweisen.)  Bei  ulceröser  E.  auftretende,  oft  zahllose  Blutungen  (hä- 
morrhagische Exantheme)  in  der  Haut,  aber  auch  in  inneren  Organen  (serösen  Häuten, 
Nieren,  Gehirn,  Retina)  werden  auf  toxische  Einflüsse  bezogen.  —  Hirnblutungen  infolge 
embolischer  Aneurysmen  beschrieb  u.  a.  Simmonds. 

b)  Blande  Emboli  entstehen  meist  bei  E.  verrucosa  durch  Ablösung  blander 
Thromben  und  ziehen  die  mechanischen  Folgen  des  einfachen  Gefäßverschlusses 
(ischämische  Nekrose,  Infarkt)  nach  sich. 

Die  Emboli  sind  häufig  sehr  grob,  so  daß  sie  große  Gefäße  verlegen. 
Dasselbe  gilt  gelegentlich  von  losgelösten  Fetzen  bei  Endocarditis  ulcerosa. 

Eine  besondere  Wirkung  können  losgerissene  Stücke  verkalkter  Thromben  hervor- 
rufen, wenn  sie  als  Emboli  in  ein  Gefäß  einfahren  (s.  cmholisclie  Aneurysmen). 

2,   Klappenfehler  (Herzfehler). 

Aus  der  Gesamtheit  der  akut  oder  chronisch  entstehenden,  durch 
Endocarditis  (infektiöse  und  nicht  infektiöse),  mitunter  auch  durch  rein  de- 
generative Prozesse  (s.  S.  25)  hervorgerufenen  Klappenveränderungen  resul- 
tieren die  als  organische  Klappenfehler  bezeichneten  funktionellen 
Störungen  (Stenose  und  Insufficienz)  des  Klappenapparates. 

Von  anderen  Entstehungsursachen  der  Klappenfehler  sei  neben  den  angeborenen 
Klappenfehlern  (vergl.  angeborene  Anomalien  des  Herzens)  auf  Zerreißung  der 
Klappen  infolge  höchster  körperlicher  Anstrengung  oder  eines  Traumas  (Lit.  bei 
Stern)  und  auf  Funktionsstörungen  hingewiesen,  die  in  seltenen  Fällen  durch  Ge- 
schwülste  bewirkt  werden  können. 

a)  Stenose  entsteht  in  chronischer  Art  durch  Verwachsung  der  Ränder, 
Verhärtung,  indem  Thromben  sich  fibrös-kalkig  umwandeln,  Verkürzung  der  Klappen. 

Stenose  entsteht  seltener  in  akuter  Weise,  wenn  sich  Exkreszenzen  und  Thromben 
sehr  reichlich  auflagern  und  das  Lumen  der  Klappe  teilweise  verlegen. 

b)  Insnfflcien/;,  valvuläre  Insufficienz,  auch  Inkontinenz,  Schlußunfähigkeit  genannt. 
Insufficienz  der  Klappen  kann  in  akuter  oder  chronischer  Weise  entstehen: 
akut  durch  Zerreißung  von  Sehnenfäden  und  durch  Klappenperforation 

bei  ulceröser  Endocarditis; 

chronisch  infolge  von  narbiger  Retraktion  (Verkürzung,  Einrollen  der  Klappe), 
fibröser  Induration  (die  Klappe  wird  starr),  Verwachsung  der  Klappe  mit  der  Wand 
(Ventrikel-  oder  Gefäßwand).  Ferner  können  Auflagerungen  und  Anhängsel,  akut 
und  chronisch  entstanden,  den  Schluß  einer  Klappe  unmöglich  machen. 

c)  Stenose  und  Insufficien/;  kombinieren  sich  sehr  häufig,  besonders  bei  chronischen 
Klappenfehlern,  da  dieselben  Ursachen  sowohl  ein  genügendes  Auseinanderweichen  beim 
Offnen,  wie  ein  Zusammenlegen  beim  Schluß  zu  verhindern  vermögen. 

Bei  der  relativen  Insufficienz  einer  Klappe  besteht  keine  anato- 
mische Veränderung  an  derselben  selbst  (oder  ist  wenigstens  nicht  nötig); 
die  Folgen  sind  dieselben  wie  bei  der  organischen  Insufficienz.  Die  Insuf- 
ficienz kommt  dabei  durch  Ausweiten  des  Klappenostiums  zustande, 
während  die  Klappen  ihre  alte  Größe  behalten  und  nur  zu  kurz  werden, 
um  das  erweiterte  Lumen  zu  schließen.  Sie  ist  am  häufigsten  an  der 
Tricuspidalis,  demnächst  an  der  Aorta. 
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MaEgelhafte  Kontraktion  des  Ventrikels  oder  der  Papillarmuskeln,  z.  B. 
infolge  von  fettiger  Degeneration  oder  Schwielenbildung  in  der  Muskulatur, 
oder  infolge  ungenügender  Ernährung  bei  Chlorose  und  Anämie,  bedingt 
häufig  Insufficienz  einer  Klappe  (muskuläre  Insufficienz),  was  vor 
allem  die  venösen  Ostien,  seltener  die  Aorta  betrifft. 

Es  sind  das  jene  Fälle,  wo  im  Leben  hörbare  Geräusche  die  Annahme  einer 
Klappenveränderung  vermuten  lassen,  die  sich  dann  bei  der  Sektion  nicht  findet.  Auch 
das  Umgekehrte  kommt  vor:  schwerste  Klappenveränderung  —  üppigste  Vegetationen 
an  denselben,  z.  B.  bei  Pneumokokken- Endocarditis  —  ohne  die  geringsten  auskul- 
tatorischen Erscheinungen. 

Es  sei  bemerkt,  daß  nach  Köster  viel  mehr  die  Muskulatur  den  sog.  Abschluß 
bewirkt,  als  der  Klappenapparat  selbst.  Die  ganze  Segelklappe  wird  bei  der  Systole 
des  Ventrikels  wie  ein  in  Falten  gelegter,  spitzer,  enger  Trichter  oder  Schlauch  nach  unten 
gezogen  und  von  der  Ventrikelmuskulatur  umschlossen.  Also  nicht  Segel-,  sondern 
Schlauchventil.  —  Unter  pathologischen  Bedingungen  mag  die  Segelschwellung 
vielleicht  eine  Rolle  spielen,  und  zwar  ist  das  wahrscheinlich  bei  Dilatationen  des 
Ventrikels  der  Fall,  in  der  Periode  vor  Eintritt  der  relativen  Insufficienz. 

An  den  Aortenklappen  kommt  relative  Insufficienz  vor  infolge  von 
arteriosklerotischer  Erschlaffung  und  Erweiterung  der  Aorta,  sowie  infolge 
von  idiopathischer  Herzhypertrophie. 

Relative  und  muskuläre  Insufficienz  können  wieder  zurückgehen,  wenn  die  Musku- 
latur sich  wieder  zu  erholen  vermag. 

Das  anatomische  Bild  der  einzelnen  Klappenfehler. 

Mitralfehler. 

a)  ^lilralstenose  (Fig.  8).  Das  Ostium  atrioventriculare  (für  gewöhnlich  beim 
Erwachsenen  für  2  Finger  gut  durchgängig)  ist  verengt,  der  Durchtritt  des  Blutes  aus 
dem  I.  Vorhof  in  den  1.  Ventrikel  also  erschwert  (diastolisches  Geräusch  von  sehr 
wechselnder  Intensität).  —  Das  Blut  staut  sich  im  Vorhof,  dieser  dehnt  sich  aus  und 
pflegt  häufig  kompensatorisch  zu  hypertrophieren.    Die  Ausdehnung  kann  enorm  werden. 

Verf.  fand  den  linken  Vorhof  so  erweitert,  daß  er  bis  hinter  den  r.  Vorhof  herum- 
reichte und  die  r.  Lunge  nach  außen  drängte;  sein  querer  Durchschnitt  betrug  20,  der 
sagittale  14  cm.  Im  Falle  von  G.  Müller  enthielt  er  2,51  Blut.  Der  1.  Recurrens 
kann  gedrückt  und  gelähmt  werden  (Alexander,  Störk). 

Die  Stauung  pflanzt  sich  aiis  dem  1.  Vorhof  durch  die  klappenlosen  Lungenvenen, 
die  Lungenkapillaren  (die  sich  bei  starker  Füllung  schlängeln;  bei  längerer  Dauer  entsteht 
rote  Induration  der  Lunge),  die  Pulmonalarterien  auf  den  r.  Ventrikel  fort.  —  Der  r.  Ven- 
trikel wird  dilatiert  und  versucht  Kompensation  durch  Hypertrophie.  —  Das  Unvermögen, 
sich  ganz  zu  entleeren,  pflanzt  sich  vom  r.  Ventrikel  auf  den  r.  Vorhof  fort,  w^obei  die 
weit  auseinander  gezerrte  Tricuspidalis  relativ  insufficient  werden  kann;  sie  ist 
dann  für  das  erweiterte  Atrioventrikularostium  zu  kurz,  vermag  bei  der  Systole  des  Ven- 
trikels das  Blut  nicht  zu  verhindern,  zum  Teil  in  den  Vorhof  zurückzukehren.  —  Vom 
r.  Vorhof  kann  die  venöse  Stauung  sich  bis  in  die  entferntesten  Körpervenen  fortsetzen. 
(Cyanose  der  Fingerspitzen.) 

Die  Füllung  des  1.  Ventrikels  leidet  bei  geringeren  Graden  der  Stenose  nicht, 
so  lange  der  r.  Ventrikel  durch  kompensatorische  Hypertrophie  die  Widerstände 
überwindet.  So  kann  die  Mitralstenose  selbst  viele  Jahre  ohne  große  Störungen  ertragen 
werden.  Bei  hochgradiger  Stenose  aber,  sowie  bei  ungenügender,  erlahmender  kom- 
pensierender Kraft  des  r.  Ventrikels  leidet  die  Füllung  des  1.  Ventrikels,  der  dann  durch 
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das  enge  Loch  weniger  Blut  aus  dem  Vorhof  erhält,  wodurch  seine  Arbeit  sinkt,  seine 
Muskulatur  atrophiert;  der  1.  Ventrikel  wird  eher  kleiner  (dieser  Punkt  ist  strittig  — 
Lit.  bei  Thorel).    Alle  Höhleu  vor  der  Stenose  sind  durch  Stauung  stark  ausgedehnt. 

b)  Insufiicicii/,  der  iVliiralis.  Bei  der  systolischen  Kontraktion  des  1.  Ventrikels 
fließt  Blut  durch  die  insufficiente  Klappe  in  den  1.  Vorhof  zurück  (blasendes  systo- 
lisches Geräusch);  dieser  erhält  dadurch  mehr  Blut  als  gewöhnlich  und  wird  aus- 
gedehnt. Nach  riickwärts,  also  vor  dem  Klappenfehler,  herrscht  demnach  Stauung  mit 
den  Konsequenzen  (Dilatation  und  Hypertrophie)  wie  bei  der  Stenose.  —  Der  1.  Ven- 
trikel verhält  sich  aber  anders.  Er  erhält  bei  jeder  Diastole  ungehindert  das  im  stark 
gefüllten  Vorhof  angestaute  Blut,  wird  ausgedehnt  und  hypertrophiert. 

Alle  Teile  des  Herzens  können  demnach  hier  dilatiert  und  hypertrophisch  werden. 

c)  Stenose  und  liisurficicnx  treten  an  der  Mitralis  überaus  häufig  zusammen  auf, 
und  zwar  sind  dann  meist  chronische  Veränderungen  der  Klappen  vorhanden. 

A  0  r  t  e  n  k  1  a  p  p  e  n  f  e  li  1  e  r. 

a)  Slenose.  (Selten  rein.)  Die  Arbeit  für  den  linken  Ventrikel,  welcher  systolisch 
das  Blut  durch  das  verengte  Ostium  pressen  muß  (systolisches  lautes  Geräusch), 
ist  vermehrt.  Das  Blut  staut  sich  vor  dem  engen  Ostium.  Der  linke  Ventrikel  hyper- 
trophiert entweder  nur  (wenn  die  Muskulatur  kräftig  ist)  oder  er  wird  zugleich  erweitert. 

Auch  hier  findet  alsbald  eine  Anhäufung  von  Blut  im  linken  Vorhof  uud  dem 
kleinen  Kreislauf  statt.  Der  große  Kreislauf  wird  dagegen  mit  weniger  arteriellem 
Blut  als  normal  versorgt  (Hirnanämie). 

b)  Insufficienx  (Fig.  8).  Bei  der  Diastole  strömt  durch  das  insufficiente  Aorten- 
ostium  Blut  in  den  1.  Ventrikel  zurück  (diastolisches  blasendes  Geräusch);  dieser 
wird  dilatiert  uud  hypertrophiert  kompensatorisch.  Durch  die  Hypertrophie  kann  die 
Dilatation  hintangehalten  werden.     Die  Folgen  sind  sonst  wie  bei  Stenose. 

Tricus  pidalisfehler. 

Organische  Veränderungen,  Stenose  oder  Insufficienz,  sind  verschwindend  selten 
im  Vergleich  zur  relativen  Insufficienz  (s.  bei  dieser). 

Pulmonalklappenfehler. 

Stenose  und  Insufficienz  kommen  meistens  angeboren  vor;  Stenose  ist  weit  häufiger. 

Häufigkeit  der  einzelnen  Klappenfeliler. 

Mitralfehler,  und  zwar  die  Insufficienz,  stehen  obenan  (fast  Ys  ^^Ißi' 
Klappenfehler),  dann  folgen  die  der  Aortenklappen  (Insufficienz  obenan), 
sodann  kombinierte  Fehler  dieser  beiden  Klappen.  Alle  anderen  Herzfehler 
sind  hiergegen  verschwindend  an  Zahl.  Verhältnismäßig  am  häufigsten  ist 
von  diesen  die  relative  Insufficienz  der  Tricuspidalis  im  Gefolge  von  Mitral- 
fehlern. —  Mitralfehler  scheinen  bei  Frauen,  Aortenklappenfehler  (die  sich 
länger  als  erster©  hinziehen),  bei  Männern  häufiger  zu  sein. 

Angeborene  Herzfehler  (Hauptsymptom:  Cyanosis  congenita). 

Sie  sind  ziemlich  selten.  Die  häufigsten  angeborenen  Herzfehler  sind  Stenose  oder 
Atresie  der  Pulmonalis  und  Fehler  der  Lage  und  der  Scheidewand  der  großen  Gefäße. 
Näheres  siehe  bei  Mißbildungen  des  Herzens,  S.  51  u.  ff. 

Verhältnis  der  Hery.klappenrehlcr  zur  Tuberkulose  der  Lungen.  Angeborene 
Stenose  der  Pulmonalarterien  schafft  eine  Prädisposition  für  Lungentuberkulose.  — 
Fehler  des  I.Herzens  (die  mit  venöser  Stauung  in  den  Lungen  einhergehen)  bedin- 
gen eine  relativ  elmmunität  der  Lungen  gegen  Phthise.  (Näheres  bei  Stauungslunge!) 
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Die  Folgen  der  Klappenfehler. 

1.  Folgeil   für  die  Blutverteiluns:,   die   ller/hölilcu  und  -näiide: 

a)  Abnorme  BlutTertciluiig,  und  zwar  Stauung  (ein  Plus  an  Blut)  vor  (im 
Sinne  der  Richtung  des  Rlutstromes)  der  erkrankten  Klappe;  bei  der  Stenose 
darum,  weil  das  Blut  sich  nicht  in  der  nötigen  Menge  durch  das  enge  Loch  entleeren 
kann,  bei  der  Insufficienz,  weil  Rliit  zurückströmt. 

Die  Stauung  ptlanzt  sich  nach  rückwärts  so  weit  fort,  bis  sie  von  einer  Klappe 
behindert  wird  (also  aus  dem  linken  Vorhof  durch  die  Lunge  zum  rechten  Ventrikel). 
—  Hinter  der  erkrankten  Klappe  herrscht  Anämie,  die  sich  ins  arterielle  System 
fortpflanzt,  wiihrend  im  venösen  System  Hyperämie  besteht. 

Der  L'nterschied  zwischen  Fehlern  rechts  und  links  besteht  darin,  daß  sich  bei 
jenen  Anämie  von  der  Pulraonalarterie  ab  vorwärts  ins  Aortensystem  fortsetzt,  während 
sie  bei  diesen  nur  im  Aortensystem  besteht;  bei  jenen  erfolgt  Stauung  nur  im  Gebiet 
der  Cava,  bei  diesen  in  der  Cava  und  zugleich  in  den  Lungen. 

b)  Veränderungen  der  Weite  der  Höhlen.  Die  Stauung  bewirkt  eine  Dilatation 
vor  dem  Klappenfehler,  während  der  hinter  der  Klappe  liegende  Teil  durch  ein  zu  enges 
Zuflußloch  ungenügend  gefüllt  wird.   (Verkleinerung  des  Lumens.) 

In  den  erweiterten  Höhlen  entstehen  bei  erlahmender  Herzenergie  nicht  selten 
wandständige  Thromben     (vergl.  Kap.  IV  bei  Myocard). 

c)  Veränderungen  der  Dicke  der  Wand,   bestehend 

aa)  in  Verdünnung  durch  Dehnung  bei  Uberfüllung,  oder  infolge  von  Atrophie 
bei  dauernder  geringer  Füllung  (s.  den  linken  Ventrikel  bei  Mitralstenose;  strittig). 

bb)  in  Verdickung  —  kompensatorischer  Hypertrophie — bei  erschwerter 
Entleerung  der  überfüllten  Höhlen  und  kompensationsfähigem  Muskel. 

Die  abnorme  Blutverteilung  schwindet  bei  Ausbildung  der  Kompensation. 

2.  Folgen  für  den  Gesamtorganismus.  Diese  entstehen,  sobald  Kompensations- 
störungen eintreten. 

Die  auffallendste  Veränderung  dabei  ist  die  Stauung  (Cyanose).   Diese  betrifft: 

a)  Das  Gebiet  des  kleinen  Kreislaufs  (rote  Induration  der  Lunge,  Herz- 
fehlerzellen im  Sputum,  hämorrhagischer  Infarkt,  Bronchialkatarrh,  Lungenödem). 

Herzkranke  sterben  sehr  oft  an  Lungenödem. 

b)  Das  Gebiet  des  großen  Kreislaufs  (allgemeine  Cyanose,  Ödeme,  cyano- 
tische  Atrophie  der  Leber,  cyanotische  Induration  und  später  Atrophie  der  Milz  und 
Nieren  (eiweißhaltiger  Stauungsharn!),  Endometritis  haemorrhagica. 

c)  Das  Pfortadersystem  (Ascites,  Magen-,  Darmkatarrh). 

Der  höchste  Grad  von  Carbonisation  des  Blutes  (Blausucht)  findet  sich  bei  an- 
geborenen rechtsseitigen  Herzfehlern. 

Embolische  Vorgänge 

können  in  den  peripheren  Teilen,  Avie  in  den  inneren  Organen  auftreten  (s.  S.  25  u.  26). 


3.  Myocard. 

Anatomie:  Das  Protoplasma  der  kurz-cylindrischen,  an  ihren  Enden  oft  treppen- 
förmig  abgestuften  Herzrauskelfasern  (oder  -zellen)  ist  zum  Teil  zu  quergestreiften 
Fäserchen  (Fibrillen)  differenziert,  während  ein  ansehnlicher  Teil,  der  hauptsächlich  in 
der  Faseraxe  liegt,  undifferenziert  bleibt  und  Sarcoplasma  heißt;  in  diesem  liegt  der 
Kern.  Größe,  Gestalt,  Chromatinreichtum  desselben  schwanken  sehr.  Die  Form  wechselt, 
bei  der  Systole  und  Diastole.     (Lit.  im  Anhang.) 
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Fortsätze,  welche  von  dem  Sarcoplasma  zwischen  die  Fibrillenbündel  ausstrahlen, 
bedingen  eine  Längsstreifung  der  Muskelfaser.  Nach  Hoche  und  M.  Heidenhain  ist 
auch  eine  Zellmembran  (Sarcolemm)  vorhanden.  Die  kurz-cylindrischen  Muskelfasern 
sind  in  geraden  oder  in  treppenfürmig  abgestuften,  wesentlich  queren  Linien  (sog.  Kitt- 
linien oder  Kittstreifen)  miteinander  verbundeü  (v.  Ebner  hält  diese  „Kittlinien"  nur 
für  eine  Koutraktionserscheinung,  M.  Heidenhain  dagegen  für  „Schaltstücke"). 

Charakteristisch  im  Vergleich  zu  anderen  quergestreiften  Muskeln  sind  kurze, 
schiefe  oder  quere  Anastomosen  oder  Abzweigungen  der  Muskelfasern,  die  axiale  Kern- 
lagerung, die  feinere  Querstreifung. 

I,  Parenchymatöse  (iiiiiskiiläre)  Erkrankungen  des  Herzens. 

a)  Atrophie  des  Herzmuskels. 

Man  unterscheidet  einfache  Atrophie,  bei  der  die  Muskelfasern  sich 
verschmälern    und    das   Herz    im    ganzen    eine  Verkleinerung  erfährt,    und 
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Fig.  9.  Fig.  10.  Fig.  11. 

Fig.  9.     Braune  /Vtrophie   des    Herzens.     Pigmentanhäufung  an   den  Polen  der  Kerne; 

einzelne  Pigmentkörnchen  in  den  Zellen  verstreut.     (Mittlere  Vergrößerung.) 
Fig.  10.     Fettige  Degeneration  des  Herzens.     (Mittlere  Vergrößei'ung.) 
Fig.  11.     FcttinflUration  zwischen  den  Herzmuskelfasern,  welche  auseinander  gedrängt 

und  atrophiert  sind.     (Schwache  Vergrößerung.) 

braune  Atrophie,  bei  welcher  die  verschmälerten  Fasern  stark  pigmentiert 
sind,  so  daß  der  Muskel  makroskopisch  braun  aussieht. 

Beide  Veränderungen  findet  man  bei  Inanition,  bei  Kachexien  ver- 
schiedener Art  (z.  B.  bei  Tumoren,  und  zwar  Carcinomen,  bei  Phthise);  die 
braune  Atrophie  sieht  man  speziell  im  Alter  als  senile  Erscheinung. 

Das  Pigment,  mikroskopisch  gelblich-braun,  liegt  in  Form  von  Körn- 
chen an  den  Polen  der  Muskelkerne  (im  Sarcoplasma);  durch  Ablagerung 
spitz  auslaufender  Pigmenthaufeu  an  den  Polen  entstehen  spindelförmige 
Figuren  um  die  Kerne  (Fig.  9).     Das  Pigment  gibt  keine  Eisenreaktion. 

Geringe  Grade  brauner  Pigmentierung  findet  man  mikroskopisch  schon  bei  Kindern. 

Bei  höchsten  Graden  der  Pigmentatrophie  liegen  die  Körnchen  auch  im  Innern 
der  Muskelfasern  verstreut,  gelegentlich  auch  zwischen  den  Fasern  und  stammen  dann 
wohl  von  untergegangenen  Fasern.  Das  Pigment  ist  vermutlich  gleicher  Herkunft  wie 
das  normale  Muskelpigment.  —  Die  Verbindung  der  Muskelfasern  erscheint  oft  gelockert 
und  die  Grenzen,  Kittlinien,  sind  viel  deutlicher  sichtbar  oder  zu  queren  Spalten  er- 
weitert (vergl.  Fragmentatio  myocardii  S.  42). 
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Makroskopisch  ist  das  b raun- atro ph is che  Herz  meist  verkleinert,  oft  enorm 
klein  (-/a — V2  ^^'^r  Norm).  Die  Kranzarterien  haben  bei  hohen  Graden  der  Atrophie 
meist  einen  geschlängelten  Verlauf,  sind  für  das  verkleinerte  Herz  zu  lang;  das  Epicard 
ist  weit  und  runzelig,  das  Endocard  nicht  selten  runzelig  und  verdickt.  Die  Farbe  ist 
dunkelbraun,  oft  kastanienbraun,  die  Konsistenz  ist  meist  erhöht,  zäh.  —  Bei  gleich- 
zeitiger fettiger  Degeneration  wird  das  Herz  weich  und  rehfarben. 

War  ein  Herz  früher  hypertrophisch,  so  kann  es  trotz  der  braunen  Atrophie  noch 
eine  ansehnliche  Größe  besitzen. 

[Verlängerung  und  Schlängelung  der  Kranzarterien  kann  aber  auch  auf  Arterio- 
sklerose beruhen;  cf.  Aneurysma  cirsoides.] 

b)  Degeueratio  pareiicliyniatosa :  Albuminöse  Trübung'  und  sog.  fettige  Degeneration. 

Bei  der  albuminösen  Trübung  oder  trüben  Schwellung  besteht  mikro- 
skopisch eine  trübe,  graue  Beschaffenheit  der  Muskelsubstanz;  diese  sieht 
infolge  Einlagerung  zahlloser  kleinster  Eiweißkörnchen  wie  bestäubt  aus, 
und  die  Querstreifung  der  verdickten  Fasern  kann  total  verwischt  werden. 

Nur  am  ungefärbten  frischen  Präparat  ist  die  Veränderung  gut  zu  sehen.  Durch 
Zusatz  von  verdünnter  Essigsäure,  Kali-  oder  Natronlauge  kann  man  die  Körnchen 
sofort  auflösen,  zum  Verschwinden  bringen.     [Eiweißreaktion.] 

Die  Aflfektion,  welche  sich  bei  hohem  Fieber,  besonders  bei  Infektions- 
krankheiten (Typhus,  Scharlach  etc.),  ferner  bei  Vergiftungen  verschiedener 
Art,  sowie  bei  hochgradigen  Anämien  findet,  bewirkt  makroskopisch  ein 
fleckiges,  opakes  (trübes)  Aussehen  (meistens  dunkelrot)  und  eine  weichere, 
etwas  brüchige  Konsistenz  des  Herzmuskels. 

Man  muß  sich  hüten,  die  postmortale  Trübung  ohne  Schwellung,  verbunden 
mit  Brüchigkeit  des  Herzmuskels,  damit  zu  verwechseln.  Diese  ist  eine  Koa- 
gulationserscheinung. —  Der  Herzmuskel  pflegt,  wenn  die  Füulnis  rasche  Fort- 
schritte macht,  morsch,  oft  geradezu  zunderig  zu  sein;  die  Muskulatur  kann  braungelb 
oder  durch  Imbibition  schmutzig  bräunlich-rot,  von  Fäulnisbläschen  durchsetzt  und  die 
Herzhöhlen  können  durch  Gasbildung  im  Blut  stark  ausgeweitet  sein.  Vergl,  S.  44. 

Bei  der  sog.  fettigen  Degeneration,  Degen  er  atio  adiposa  cordis 
(Fig.  10),  welche  aus  der  trüben  Schwellung  hervorgehen  kann  oder  selb- 
ständig entsteht,  treten  in  den  Muskelfasern  zuerst  vereinzelte,  dann  immer 
reichlichere  stark  lichtbrechende,  verschieden  große,  runde  Körnchen  bis 
Tröpfchen  von  Fett  auf,  wobei  Querstreifung  und  Kerne  schließlich  völlig  ver- 
deckt werden.     Die  Veränderung  zeigt  sehr  verschieden  hohe  Grade. 

Die  Fettkörnchen  zeigen  anfangs  (leichter  Grad)  eine  gewisse  parallele  Anord- 
nung, sowohl  in  der  Längs-  wie  Querrichtung;  die  quere  Anordnung  geht  aber  dann 
immer  mehr  verloren  (stärkerer  Grad),  während  eine  Längsordnung  innerhalb  der 
Fettkörnchenmassen  oft  noch  länger  erhalten  bleibt.  Bei  dem  höchsten  Grad,  wobei 
meist  auch  die  Tröpfchen  am  größten  sind  und  die  Größe  eines  roten  bis  weißen  Blut- 
körperchens erreichen,  schwindet  jede  Ordnung  der  Tröpfchen.  Die  Kerne  lassen  sich 
noch  nachweisen  (Essigsäurezusatz  I). 

Fettreaktioueu:  Die  glänzenden  Tröpfchen  sind  unlöslich  in  Säuren  und  Alkalien; 
dagegen  lost  Kalilauge  (0,5%)  die  kontraktile  Substanz  auf,  wodurch  die  Fetttröpfchen 
deutlicher  hervortreten.  Fett  ist  lösl.  in  Äther  und  Alkohol,  färbt  sich  mit  Osmium- 
säure (2%ige  wässrige  Lösung)  braun  bis  schwarz,  mit  alkoholischer  Sudan-Lösung  rot. 
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Makroskopisch  erscheint  der  Herzmuskel  zuerst  fleckig,  dann  mehr 
und  mehr  diffus  gelb  gefärbt,  wobei  in  der  Regel  manche  Stellen  (ohne 
bestimmte  Lokalisation)  intensiver  verändert  sind.  Nach  Goebel  liegen 
die  am  stärksten  degenerierten  Teile  der  Muskulatur  vor  allem  unter  dem 
Epi-  und  Endocard,  dicht  am  interstitiellen  Binde-  und  Fettgewebe.  Die 
Fleckchen  haben  häufig  eine  zierliche  Anordnung,  sog.  Fettzeichnung, 
welche  besonders  an  den  Trabekeln  und  Papillarmuskeln  in  Gestalt  von 
quer  gegen  die  Faserrichtung  gestellten  Zickzacklinien  (Blifczfiguren,  Schilder- 
hauszeichnung, Tigerung)  sichtbar  ist  (Fig.  12). 

Nach  Injektionsversuchen  von  Ribbert  entsprächen  die  verfetteten  Stellen  dem  in 
bezug  auf  seine  Ernährung  mangelhafter  versorgten  venösen  Kreislaufgebiet. 

Bei  hohen  Graden  der  fettigen  Degen^eration  wird  der  Herzmuskel  schlaff, 
brüchig,  trübgrau  bis  fahlgelb,  was  vom  Grade  der  gleichzeitig  bestehenden 
Anämie  abhängt.  Oft  sind  die  Höhlen  erweitert  und  ihre  Wände  verdünnt. 
Bei  gleichzeitiger  brauner  Atrophie  entsteht  eine  rehbraune  Färbung. 
Auftreten  der  fettigen  Degeneration:  Die  f.  D.  des 
Herzmuskels  findet  sich  außerordentlich  häufig  und  unter  den 
verschiedensten  Verhältnissen.  Besonders  sind  es  quantitative 
und  qualitative  Alterationen  des  Blutes,  eine  Verminde- 
rung der  0-Zufuhr,  welche  die  Degeneration  bewirken.  So 
sehen  wir  die  höchsten  Grade  fettiger  Entartung,  die  sich'^in 
ganz  rapider  Art  entwickeln  können,  bei  mangelhafter  Blut- 
bildung, vor  allem  bei  perniciöser  Anämie,  zuweilen  auch 
bei  Leukämie. 

Bei  Infektionskrankheiten,  mit  den  sich  dabei  bildenden 
Bakteriengiften,  bei  andauerndem  hohem  Fieber,  bei  Intoxikationen 
durch  Phosphor,  Arsenik,  Chloroform,  Jodoform,  Äther,  Alkohol,  ferner 
nach  schweren  Blutverlusten,  wie  auch  bei  lokaler  Herabsetzung 
der  Ernährung  durch  Veränderung  (Verengerung,  Verstopfung)  der 
Kranzarterien,  ferner  bei  stärker  wirkendem  Druck  pericarditischer 
Exsudate  sehen  wir  f.  D.  auftreten.  Ferner  beobachten  wir  dieselbe  (in  mehr  als  der 
Hälfte  der  Fälle)  als  Ausgang  der  Hypertrophie  des  Herzmuskels  bei  Klappen- 
fehlern, chronischer  Nephritis,  Emphysem,  Kyphoskoliose  etc.;  die  fettige  Degeneration 
ist  hier  ein  Zeichen  des  Unvermögens  des  Herzmuskels,  weiterhin  dem  kompensatorischen 
Beruf  zu  genügen  (sekundäre  Herzverfettung).  Oft  findet  man  bei  Klappenfehlern 
einen  einzelnen  Papillarmuskel  (meist  links)  besonders  stark  verändert. 

(Bei  Neugeborenen  kommt  fettige  Degeneration  des  Herzens  bei  der  „Winkei- 
schen Krankheit"  vor,  die  vorzugsweise  kräftige  Neugeborene  betrifft,  die  in  den 
ersten  Tagen  unter  den  Erscheinungen  von  Cyanose,  Hämoglobinurie,  Icterus,  unter  Collaps 
zugrunde  gehen.  Bei  der  Sektion  findet  man  fettige  Degeneration  von  Herz  und  Leber 
und  multiple  punktförmige  Hämorrhagien  in  fast  allen  Organen.     Ätiologie  dunkel.) 

Leichte  Grade  von  f.  D.  brauchen  keine  Funktionsstörung  zu  bewirken,  hohe 
sind  aber  mit  einer  ungestörten  Funktion  nicht  vereinbar.  Denn  für  alle  Fälle  ist  der 
Herzmuskel,  welcher  das  ausgesprochene  Bild  der  sog.  fettigen  Degeneration  bietet, 
krank.  Nicht  in  dem  Sinne,  als  ob  man,  wie  das  früher  als  sicher  galt,  annehmen 
müßte,  daß  es  sich  um  eine  degenerative  Umwandlung  des  Muskelprotoplasmas  in  Fett 
handle  (Fett-Metamorphose,  Virchow)  —  sondern  wenn  wir  den  Standpunkt  akzeptieren^ 


Fig.  12. 

Fettig  degene- 
rierte Papillar- 
muskeln. 
(Fettzeich- 
nung.) 
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daß,  wie  das  auch  die  Tierexperimente  illustrieren  (vergl.  Leick  und  Winckler),  das 
Fett  hier  aus  den  Fettdepots  eingewandert  sei,  so  kann  das  doch  nur  in  einen  Muskel 
erfolgen,  dessen  degenerierendes  Protoplasma  eine  solche  Fettaufnahme  und 
Aufspeicherung  zuläßt  („degenerative  Fettinfiltration'*,  HerKheimer).  —  Der 
Fettgehalt  (Ätherextrakt)  der  trockenen  Muskelsubstanz  kann  bei  der  Phosphorvergiftung 
auf  26%  wachsen  (Krehl);  dabei  nimmt  dieser  Autor  als  normalen  Fettgehalt  11% 
an,  eine  Zahl,  welche  nach  Orgler  jedoch  zu  hoch  ist,  da  sich  die  Fehlerquelle,  das 
interstitielle  Fett  mit  zu  bestimmen,  nicht  vermeiden  ließ. 

Wohl  zu  unterscheiden  von  der  fettigen  Degeneration  ist  die  schon 
beim  Pericard  erwähnte  Adipositas  cordis,  das  Fettherz  (Fig.  11),  welches 
1.  oft,  aber  nicht  regelmäßig,  Teilerscheinung  der  Polysarcie,  Fettleibigkeit, 
ist  und  hier  (a)  in  Fällen,  wo  es  sich  um  vollsaftige  und  muskelstarke 
Fettleibige  handelt,  häufig  vergrößert  ist  (bis  aul  das  Dreifache  und  mehr), 
wogegen  (b)  bei  muskelschwachen  Fettleibigen  meist  auch  das  Herz  klein 
ist,  während  2.  auch  beim  konträren  Zustand,  nämlich  bei  Atrophie  des 
Herzens,  infolge  kachektischer  Zustände,  nicht  selten  eine  erhebliche 
(sekundäre)  Fettwucherung  vorkommt.  Fettgewebe,  durch  Umwandlung 
des  Bindegewebes  entstehend,  bedeckt  das  Herz  von  außen  oft  in  lipom- 
artiger  lappiger  Form  und  in  einer  Dicke  von  Yg — 1  cm,  drängt  sich 
zwischen  die  Muskelbündel  und  Fasern  bes.  der  rechten  Kammer  und  wird 
bei  hochgradiger  Veränderung  unter  dem  Endocard  sichtbar,  wo  es  lipom- 
artige  Häufchen,  Flecken  oder  kleine  längliche  flache  Wülste  bilden  kann. 

Letztere  kommen  auch  zuweilen  isoliert,  ohne  Durchwachsung,  und  auch  bei  Nicht- 
lipomatösen  vor  (Thorel). 

Infolge  dieser  Fettumwachsung  und  -durchwachsung  kann  die  Herzfunktion 
schließlich  leiden,  indem  beim  kleinen  Fettherz  der  andauernde  Druck  des  Fettes  auf 
die  zwischenliegenden  Muskelbündel  und  ferner  die  Erschwerung  der  Herzaktion  durch 
den  Fettballast  zur  Atrophie  und  Insufficienz  führen.  Das  große  Fettherz  kann  da- 
gegen infolge  seines  der  kompensatorischen  Hypertrophie  fähigen  kräftigeren  Muskels 
lange  funktionstüchtig  bleiben;  wird  es  aber  insufficient,  so  liegen  oft  wohl  andere 
Gründe  (Myocardveränderungen,  Coronarsklerose)  als  direkt  die  Fettsucht  vor  (vergl. 
Hirsch,  Lit.) 

Sind  die  von  Fett  durchwachsenen  Herzen  braun-atrophisch  oder  auch  noch 
fettig  degeneriert,  so  kann  die  Wand  im  höchsten  Grade  mürbe  und  brüchig 
werden,  so  daß  bei  plötzlicher  höherer  Inanspruchnahme  der  Herztätigkeit  (Erregung, 
Brechakt,  Husten  etc.,  forcierte  Muskelbewegung)  und  sogar  ohne  diese  Momente  —  selbst 
im  Schlaf  —  eine  tödliche  Ruptur  des  Herzens  eintreten  kann.  Die  Rupturstelle  ist 
meist  unregelmäßig,  zackig  und  fetzig,  was  sich  durch  die  Kontraktion  des  aus  so  kom- 
plizierten Fasersystemen  aufgebauten  Muskels  erklärt. 

Der  Kliniker  bezeichnet  das  fettig  degenerierte  wie  das  von  Fett  bedeckte  und 
durchwachsene  Herz  als  „Fettherz"  (Leyden). 

c)  Durch  Circulationsstörnngen  bedingte  Terändernngen  des  Myocards. 

Allgemeine  Anämie  tritt  akut  auf  beim  Verblutungstod.  Der  Herz- 
muskel —  vorausgesetzt,  daß  er  gesund  war  —  wird  dabei  blaß,  grau- 
rötlich  oder  graugelblich;  vor  Verwechslung  mit  fettiger  Degeneration 
schützt  die  feste  Konsistenz  des  akut  entbluteten  Herzens. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  3 


34  Circulationsorgane.  —  Herz, 

In  chronischer  Weise  wirkt  Anämie  resp.  Oligämie  auf  das  Herz 
bei  verschiedenen  Erkrankungen,  wie  z.  B.  bei  Chlorose,  und  ruft  stets 
fettige  Degeneration  in  geringerer  oder  größerer  Ausdehnung  hervor.  — 
Das  Herz  kann  hellgelb,  lehmfarben  aussehen.  Am  stärksten  sieht  man 
das  bei  der  perniciösen  Anämie  (Biermer),  wo  sich  der  höchste  Grad 
von  Blutarmut  mit  fettiger  Entartung  vereinigt. 

Lokale  Anämie  größerer  oder  kleinerer  Herzabschnitte  wird  bedingt 
durch  Veränderungen  im  Gebiet  der  Kranzarterien. 

Die  Kranzarterien,  in  dextra  und  sinistra  unterschieden,  entstehen  an  der 
Wurzel  der  Aorta  und  treten  unter  den  Ilerzohren  nach  vorn,  die  eine  rechts,  die 
andere  links  von  den  großen  Gefäßen.  Im  Sulcus  atrioventricularis  bilden  sie  einen 
Gefäßkranz.  Die  dextra  versorgt  das  rechte  Atrium,  den  rechten  Ventrikel,  mit  Aus- 
nahme eines  medialen  Streifens  vorn,  den  hiiiteren  Teil  des  linken  Ventrikels  und  des 
Septums.  Diese  Äste  haben  mit  denen  der  sinistra  (welche  die  übrigen  Abschnitte 
versorgt)  für  gewöhnlich  keine  funktionell  belangreichen,  intramuskulären 
Anastomosen.  —  Bei  ganz  allmählichem  Verschluß  des  Stammes  einer  A.  cor.,  wie  er 
z.  B.  durch  Sklerose  der  Aorta  oder  durch  Endarteriitis  obliterans  (so  bei  Lues)  zu- 
stande kommen  kann,  bildet  sich  jedoch  unter  Erweiterung  der  anderen  A.  cor.  ein 
vollkommener  Kollateral-Kreislauf  aus.    (Neueres  bei  II.  Merkel.) 

Die  l'enae  coronariac  vereinigen  sich  im  Sulcus  atrioventricularis  zum  Sinus 
coronarius  (V.  magna  cordis),  welcher  in  die  rechte  Vorkammer  einmündet  (Valvula  sinus 
coronarii  =  Valv.  Thebesii).  Ferner  sollen  sich  auch  kleine  Venen  der  inneren  Schichten 
des  Herzfleisches  direkt  in  die  Herzhöhlen  eröffnen  (von  Langer,  Toldt). 

Die  in  Frage  kommenden  Veränderungen  der  Kranzarterien  sind: 
a)  akute  Verstopfungen  durch  einfahrende  Emboli.  Es  reißen  z.  B.  throm- 
botische Massen  von  einer  Aortenklappe  oder  einer  geringfügig  fettig-usu- 
rierten  Stelle  der  Aortenintima  los  und  fahren  in  eine  Kranzarterie.  Die 
embolische  Verstopfung  ist  sehr  selten  gegenüber  der  folgenden  Art  des 
Verschlusses:  b)  Verschluß  durch  lokale  Veränderungen  an  den 
Arterien,  und  zwar  sind  dies:  Endarteriitis,  eine  zunehmende  Verdickung 
der  Intima,  welche  schließlich  zu  totalem  Verschluß  führt  und  entweder 
im  höheren  Alter,  oder,  z.  B.  bei  Lues,  schon  in  jungen  Jahren  ein- 
treten kann,  ferner  Verkalkung  der  Gefäße  und  vor  allem  drittens 
Thrombose  auf  der  veränderten  Wand  (s.  bei  Arterien!),  Der  Ramus 
descendens  anterior  der  A.  coronaria  sin.  ist  am  häufigsten  betroffen, 
c)  Sehr  selten  wurde  eine  traumatische  Thrombose  beobachtet. 

(Im  Falle  von  Eug.  Fränkel  durch  Umschlingung  der  Arterie  durch  eine  Naht.) 

Folgen  des  Grefäßverschlusses. 

a)  Verschluß  beider  Kranzarterien  oder  Verschluß  einer  bei  be- 
reits vorher  bestehendem  Verschluß  der  anderen  führt  zu  sofortigem,  oder, 
in  wenigen  Minuten  bis  Stunden  eintretendem  Tod. 

b)  Wird  ein  großer  Ast  oder  der  Stamm  einer  A.  cor.  akut  ver- 
schlossen, so  kann  der  Tod  ebenfalls  plötzlich  unter  dem  Bild  der  Angina 
pectoris  eintreten,  während  er  in  andern  Fällen  erst  nach  Stunden  erfolgt. 
Dieser  verschiedene  Effekt  ist  von   dem  Zustand  der  nicht  verschlossenen 
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anderen  A.  cor.  und  demjenigen  des  Myocards  abhängig.  Ist  die  nicht 
verschlossene  Kranzarterie  durch  Arteriosklerose  verändert  und  ist  das 
Myocard  schlecht  beschaffen  (braun-atrophisch  oder  verfettet  oder  lipomatös 
oder  schwielig),  so  kann  der  akute  Verschluß,  sei  es  der  rechten  oder 
linken  Koronararterie  plötzlichen  Tod  bedingen.  (Lit.  bei  Thorel.) 

Man  kennt  wenige  Beobachtung-en,  nach  denen  sich  beim  Menschen  der  Erfolg  des 
atnten  Verschlusses  der  gesunden  linken  Kranzarterie  bei  offener  rechten  und  völlig 
intaktem  Klappenapparat  und  Myocard  beurteilen  ließe.  Eine,  einem  physiologischen 
Experiment  fast  gleich-n"ertige  Beobachtung  dieser  Art  machte  Verf.:  Ein  35j.  sehr 
kräftiger  Arbeiter  arbeitete  am  Morgen  wie  gewöhnlich.  Um  1  Uhr  mittags  plötzliche 
Atemnot.  Schnell  bis  zum  höchsten  Grad  sich  steigerndes  Lungenödem.  Tod  um 
7^/4  Uhr  abends.  Sektion:  Verschluß  der  A.  coron.  s.  durch  einen  kleinen,  losen, 
derben  Embolus  im  Ramus  descendens  ant.,  an  den  sich  weichere,  lose  thrombotische 
Massen  nach  oben  bis  zur  Abgangsstelle  des  Ramus  circumflexus  fortsetzen.  Flache, 
linsengroße  Thrombose  mit  rauher,  wie  abgerissener  Oberfläche,  dicht  oberhalb  der  hinteren 
Klappe  auf  der  Aortenintima.  Kugelige  Ausdehnung  des  derb  elastischen  1.  Ventrikels 
(Herzparalyse),  r.  Ventrikel  im  Vergleich  dazu  klein,  derb;  intakte  Klappen,  intakte 
Muskulatur  (auch  mikroskopisch).     Beide  Lungen  trieften  von  Oedem. 

c)  Wird  ein  kleiner  Ast  verstopft,  so  folgt  Blutleere,  Ischämie,  in 
dem  zugehörigen  Bezirk.  Die  Konsistenz  des  Teiles  bleibt  zunächst 
erhalten,  die  Farbe  aber  wird  heller;  dann  stirbt  das  Gewebe  ab,  wird 
lehmfarben  gelb  und  gewöhnlich  fester,  trockener  wie  die  Umgebung  (Koagu- 
lationsnekrose).  Man  bezeichnet  das  als  anämische  Nekrose,  anämischen 
Infarkt.  Die  gelben  nekrotischen  Stellen  können  durch  die  Gefäßbeziike 
bedingte  landkartenartige  Figuren  bilden. 

Mikroskopisch  ist  die  Zeichnung  undeutlich,  verwaschen,  die  Querstreifung  ist 
verloren  gegangen  und  das  Gewebe  ist,  meist  mit  Ausnahme  von  Teilen  des  Binde- 
gewebes, für  Kernfärbung  total  unzugängig.  Die  nekrotischen  Muskelfasern  sind  vakuolär 
oder  aber  wachsartig  oder  hyalin  degeneriert,  zum  Teil  auch  schollig  und  körnig  zer- 
fallen. Stellenweise  sieht  man  auch  fettig  degenerierte  Muskelfasern.  In  den  Interstitien 
zwischen  den  nekrotischen  Muskelfasern  finden  sich  in  frischen  (einige  Tage  alten) 
Herden  verfettete  Leukocyten.     Manche  Muskelfasern  sind  stark  geschwollen. 

In  der  Peripherie  der  Herde  ist  ein  durch  Hyperämie  bedingter  roter 
Saum.  Oft  kommt  es  auch  zu  Blutaustritt  aus  den  Nachbargefäßen  und 
Überschwemmung  mit  Blut  (Blutungen).  Wird  dadurch  der  nekrotische 
Bezirk  selbst  von  Blut  durchsetzt,  was  bei  kleinen  Herden  gelegentlich 
geschieht,  so  haben  wir  einen  dunkelroten,  hämorrhagischen  Infarkt; 
diese  Stellen  M^erden  später  braun  oder  rostfarben.  Zwischen  dem  roten 
Saum  und  dem  lehmfarbenen  Herd  sieht  man  oft  deutlich  einen  schmalen, 
zackigen,  gelben  Saum,  der  auf  fettiger  Degeneration  beruht. 

Diese  kann  in  den  peripheren  Teilen  des  anämischen  Bezirkes  noch  entstehen,  da 
die  Anämie  daselbst  keine  so  totale  ist,  daß  nicht  wenigstens  etwas  Blut  aus  der  hyper- 
ämischen  Umgebung  dorthin  diffundierte;  wo  die  Anämie  eine  totale  ist,  da  folgt  Nekrose. 

Was  wird  weiter  aus  den  anämischen  Infarkten?  Zunächst  ist  zu  er- 
wähnen, daß  die  Herde  sekundär  erweichen  und  morsch  werden  können, 
indem    von    den    Gefäßen    der  Umgebung    aus    eine  seröse   Durchtränkung 
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erfolgt  (Herzerweichung,  richtige  Myomalacie).  In  relativ  seltenen 
Fällen  kommt  es  dabei  zu  Herzruptur  und  Hämopericard  (s.  S.  3). 

Mau  findet  einen  unregelmäßigen,  oft  nur  kleinen  Rii3  (sehr  selten  mehrere),  in 
dessen  Rändern  und  nächster  Umgebung  das  morsche  Myocard  von  Blut  durchwühlt 
ist;  das  Epicard  kann  hier  diirch  bläulich-rot  durchscheinende  Blutbeulen  empor- 
gewölbt sein. 

Die  erweichte  Stelle  kann  auch  im  ganzen  nach  außen  vorgewölbt  werden 
(akutes  Herzaneurysma)  und  dann  auf  der  Höhe  bersten. 

Ein  akutes  dissecierendes  Herzaneurysma  entsteht,  wenn  der  Riß  nur  die 
inneren,  subendocardialen  Muskelschichten  durchreißt,  so  daß  nun  das  Blut  sich  in  das 
Herzfleisch  so  hineinwühlt,  daß  es  die  Wand  —  zuweilen  auf  weite  Strecken  —  aus- 
einander blättert.  Die  Herzoberfläche  kann  dann  halbkugelig  vorgewölbt  werden.  Der 
Totalriß  kann  auf  der  Höhe  dieser  Prominenz  erfolgen;  bei  ausgebreiteter  Dissecierung 
tritt  er  jedoch  meist  oben  an  der  Herzbasis  ein. 

Der  viel  häufigere  Ausgang  ist  jedoch  die  Organisation  des  In- 
farktes. Da,  wo  die  Muskelfasern  durch  Nekrose  untergingen,  etabliert 
sich,  während  das  zerfallene  tote  Material  durch  Zelltransport  und  Re- 
sorption mehr  und  mehr  entfernt  wird,  ein  vom  entzündlich  reagierenden 
Zwischengewebe  der  Nachbarschaft  aus  eingedrungenes  gefäßreiches  Granu- 
lationsgewebe (vgl.  S.  6),  welches  sich  später  zu  derbem,  atlasglänzendem, 
faserigem  Bindegewebe  umwandelt.  Der  Endeffekt  ist  eine  Herzschwiele; 
solange  sie  noch  in  Bildung  begriffen  ist,  ist  der  Prozeß  Myocarditis 
fibrosa  oder  besser  fibroplastica  zu  nennen  (vgl.  Fig.  15).  —  Die  in 
bindegewebiger  Umwandlung  begriffenen  Stellen  sehen  anfangs  graurot  und 
leicht  vertieft  aus;  später  sinken  sie  auf  der  Schnittfläche  um  so  mehr  ein, 
je  weiter  die  Umwandlung  zu  gefäßarmen,  weißen,  derben  Schwielen  vor- 
geschritten ist.  —  Oft  sind  die  Schwielen  bräunlich  gefleckt,  und  man 
findet  hier  mikroskopisch  gelbbräunliche  Körnchen  in  protoplasmareichen, 
vielgestaltigen  Bindegewebszellen. 

Das  Pigment  stammt  aus  dem  Blutfarbstoff.  In  früheren  Stadien  findet  man  an 
Stellen,  an  denen  eine  Blutung  ihren  Sitz  hatte,  Schollen  und  Körner  von  Blutpigment 
im  Gewebe  und  ferner  Leukocyten,  die  mit  Pigmentkörnchen  beladen  sind. 

Sind  die  Schwielen  sehr  zahlreich,  so  kann  der  Herzmuskel  (auf  Flach- 
schnitten durch  die  Ventrikelwand)  weiß  gefleckt  oder  gestreift,  getigert 
aussehen.  Äußerst  scheckige  Bilder  entstehen  dann,  wenn  alte  schwielige 
(weiße  und  bräunlich  gefleckte)  und  jüngere  (graurote)  Bindegewebsherde 
zugleich  mit  frischen,  lehmfarbenen  Nekrosen  (welche  außen  eine  gelbe  Ver- 
fettungszone und  einen  hyperämischen  Saum  besitzen  können)  und  mit 
hämorrhagisch  infarcierten  Stellen  in  buntem  Gemisch  auf  demselben  Flach- 
schnitt abwechseln. 

Entstehen  sehr  viele  kleine  zerstreute  Nekrosen  und  wandeln  sie  sich  schwielig 
um,  so   entsteht  die  Myocarditis  fibrosa  disseminata. 

Die  Herzschwielen  sitzen  viel  häufiger  links  (Gebiet  der  A.  cor.  sin.)  als  rechts. 
Siehe  den  Abschnitt  Herzschwielen  und  ihre  Folgezustände  bei  Myocarditis 
interstitialis  chronica  fibrosa  S.  41. 
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II.   Entzündung  des  Herzmuskels,  Myocarditis. 

Mau  kann  nach  dem  vorherrschend  befallenen  Bestandteil  eine  parenehymatöse- 
die  eigentliche  Muskelsiibstanz,  und  eine  interstitielle,  das  bindegewebige  Zwischen- 
gewebe betreffende  Entzündung  unterscheiden  und  letztere  in  akute  und  in  chronische 
Myocarditis  einteilen.  Doch  begreift  es  sich,  daß  bei  der  interstitiellen  M.  stets  auch 
die  dazwischen  eingeschlossenen  Muskelfasern  alteriert  werden,  und  andererseits  sehen 
wir  auch  bei  vorwiegender  Veränderung  des  Parenchyms  sehr  häutig  entzündliche 
Infiltration  im  Zwischengewebe.  Mit  dieser  Einschränkung  kann  man  nach  dem  Grundsatz 
a  potiori  fit  denominatio  die  Einteilung  in  vorwiegend  parenchymatöse  und  vor- 
wiegend interstitielle  Myocarditis  anwenden. 

1.  Die  vorT^ legend  degenerative  Myocarditis,  M.  parencliymatosa. 

Diese  Aftektion  bildet  sich  akut  aus  und  erscheint  vorwiegend  unter 
dem  Bild  der  trüben  Schwellung  (s.  diese),  welche  entweder  wieder 
zurückgeht  oder  in  fettige  Entartung  übergeht.  Das  Zwischengewebe 
ist  in  wechselndem,  meist  geringem  Grade  kleinzellig  infiltriert. 

Außerdem  kommen  noch  andere  Formen  der  parenchymatösen  Degene- 
ration vor,  so  die  vacuoläi-e  oder  hydropische,  wobei  sich  Flüssigkeitstropfen  im  Zell- 
protoplasma bilden,  und  die  hyaline  Degeneratiou  und  der  scliollige  Zerfall  (Analogon 
der  wachsartigen  Degeneration,  s.  bei  Muskeln),  wobei  die  Fasern  die  Querstreifung 
verlieren,  glasig  werden  und  in  hyaline  Schollen  zerbröckeln  (vergl.  auch  bei  anämischer 
Nekrose,  s.  S.  35).     Fettige  Degeneration  kombiniert  sich  häufig  damit. 

Diese  Myocarditis  kann  bei  hohem  Fieber  und  akuten  Infektionskrank- 
heiten, von  denen  Diphtherie,  Typhus  (das  Herz  ist  oft  auffallend  schlaff), 
Pneumonie  besonders  hervorzuheben  sind,  diffus  auftreten  \ind  auf  der 
Höhe  jener  Krankheiten,  aber  auch  selbst  während  der  Rekonvaleszenz 
schwere  Herzstörungen  und  eventuell  den  Tod  durch  Herzparalyse  hervor- 
rufen. Für  ihr  Zustandekommen  ist  die  bei  fieberhaften  und  infektiösen 
Krankheiten  vorhandene  Blutalteration  (Sauerstoflfarmut  und  besonders 
Übergang  der  Bakterientoxine)  in  Anschlag  zu  bringen.  Der  Muskel 
kann  mitunter  einen  so  hohen  Grad  von  Brüchigkeit  erlangen,  daß  man 
von  entzündlicher  Erweichung  sprechen  kann. 

Der  anfangs,  solange  die  trübe  Schwellung  besteht,  meist  trüb-graurote, 
etwas  brüchige  Herzmukel  sieht,  wenn  die  hyaline  Degeneration  zunimmt, 
mehr  und  mehr  blaß  und  grau-  oder  weißlich-gelb,  wie  gekocht  aus. 

Ribbert  hält  auch  bei  der  Myocarderkrankung  bei  Diphtherie  die  fettige  und 
wachsartige  Degeneration  für  das  Wesentliche,  während  interstitielle  Infiltrate  neben- 
sächlich seien;  Birch-Hirschfeld,  Leyden,  Romberg  und  Hall  wachs  halten  letztere 
dagegen  für  das  Primäre.  Eppinger  beschrieb  eine  durch  echtes  parenchymatöses  Oedem 
der  Muskelsubstanz  bedingte  Myolysis  cordis  diphtherica  toxica  als  Substrat  von 
Fällen  postdiphtherischer  Herzlähmung.  Doch  hat  das  noch  keine  Bestätigung  gefunden 
(vergl.  Thorel). 

2.  Die  Torwiegend  interstitielle  Myocarditis,  M.  interstitialis. 

a)  Myocarditis  interstitialis  acuta  (Fig.  14). 
Hier  kann  man  eine  scharf  herdförmige  und  eine  mehr  oder  weniger 
diffuse  Form    unterscheiden.     Erstere   kann   entweder  durch   übergreifen 
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einer  ulcerösen  Endocarditis  auf  die  Herzwand  (es  bildet  sich  ein  Herz- 
geschvvür,  vergl.  Fig.  6)  oder  einer  eitrigen  Pericarditis  auf  das  Myocard  ent- 
stehen, oder,  was  das  Häufigere  ist,  dadurch,  daß  bei  schweren  infektiösen  Er- 
krankungen (Endocarditis  ulcerosa,  Pyämie)  Bakterien,  und  zwar  meist 
Staphylokokken  (bes.  bei  Osteomyelitis)  und  Streptokokken,  zuweilen  aber 
auch  z.  B.  Pneumokokken,  selten  Gonokokken  (Councilman)  mit  dem 
Blut  der  Kranzarterien  in  den  Herzmuskel  gelangen.  Meist  entsteht  eine 
eitrige  Entzündung. 

Da  wo  die  Bakterien  stecken  bleiben,  entwickeln  sich  fleckweise  trübe 
Herdcheo,  in  deren  Innerem  die  Bakterien,  oft  in  Gefäßen  sitzend,  stecken. 
Um  die  Bakterien  herum   tritt  trübe  Schwellung  und  Nekrose  und  außen 
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Fig.  13.  Fig.  14.  Fig.  15. 

Fig.  13.     .liiümische  !%'ekrose  einer  kleinen  Partie  von  Muskelfasern,  im  Zwischengewebe 

der  umliegenden  Muskelfasern  leichte  Infiltration  mit  Leukocyten.     (Schw.  Vergr.) 
Fig.  14.     Kleiner  Herr.al>scess;  im  Zentrum  dunkel  gefärbte,  längliche  Bakterieaballeu, 

darum   helle,  nekrotische  Zone,  nach  außen  von  dieser  ein  Wall   von  Leukocyten. 

Entstanden  bei  puerperaler  Pyämie.     Färbung  nach  Gram.     (Schw.  Vergr.) 
Fig.  15.     Mjocarditische  Schwiele  infolge  von  Kranzarteriensklerose.  Im  fibrösen  Gewebe 

liegen  vier  Gefäße;  die   drei  oberen,  in  ihrer  Intima  verdickt,   sind  Arterien.     Das 

fibröse  Gewebe  verliert  sich  zwischen  den  angrenzenden  Muskelfasern.    (Schw.Vergr.) 


fettige  Degeneration  der  Muskulatur  ein.  (Man  kann  sich  das  als  ein 
Abtöten  der  Gewebsteile  durch  die  in  dieselben  eintretenden  Bakteriengifte 
vorstellen.)  Die  nekrotischen  Massen  sind  meist  von  einer  Zone  weißer 
Blutkörperchen  umgeben  (Fig.  14).  Dringen  Eiterkörperchen  in  den  nekro- 
tischen Herd  und  überschwemmen  ihn,  so  entsteht  ein  Absceß. 

Das  ist  zwar  das  Häufigste,  doch  braucht  es  nicht  immer  notwendig  zu  eitriger 
Myocarditis  zu  kommen.  Der  Effekt  der  eingedrungenen  Bakterien  oder  ihrer  Toxine  kann 
auch  nur  Nekrose  mit  peripherer  Leukocyteninfiltration  sein.  Die  Bakterien 
können  dann  in  ihrer  Vitalität  herabgesetzt  sein.  Bei  Pneumokokken-Endocarditis  sieht 
man  das  öfter.  Durch  eine  reparatorische  Bindegewebswucherung  können  kleine 
Schwielen  entstehen.  Auch  gibt  es  Fälle,  wo  es  nicht  zu  eitriger  Schmelzung  kommt, 
sondern  wo  zellige,  aus  Leuko-  und  Lymphocyten  zusammengesetzte  Infiltrate  ver- 
streut sind,  ohne  daß  das  Muskelgewebe  dabei  eine  wesentliche  Veränderung  erfährt.    In 
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anderen  Herdchen  kommt  es  bald  zu  produktiver  Entzündung;  wir  sehen  Fibroblasten 
und  Bindegewebsentwicklung.  Aschoff  beschrieb  vornehmlich  bei  derjenigen  Myo- 
carditis,  welche  die  rheumatische  Endocarditis  begleitet,  groi3zellige,  knötchen- 
förmige Herdchen,  die  auch  teilweise  oder  ganz  fibrös  wurden.  Auch  bei  anderen 
endocarditischen  Klappenfehlern  kann  man  häufig  interstitielle  Entziindungs- 
herdchen  im  Myocard  finden. 

Mikroskopisch  kleine  interstitielle  Infiltrationsherde  finden  sich  oft  in''großer 
Menge  bei  Diphtherie  (vergl.  S.  37),  gelegentlich  auch  bei  anderen  Inf ektionskr,ank- 
heiten.  Selten  sind  diffuse  interstitielle  Entzündungen  mit  flüssiger  Exsudatbiidung 
und  zelliger  Infiltration  bei  Infektionskrankheiten,  z.  B.  Scharlach,  gelegentlich  auch  bei 
Diphtherie;   es   können   umfängliche    blaßgelbliche   Herde   entstehen. 

Sehr  selten  sind  Fälle  von  isolierlcr,  akuter,  diffusci-  interstitieller  Myo- 
carditis,  bei  der  große,  glasige,  gelbweiße  bis  grauweiße,  in  zwei  Fällen,  die  Verf. 
sah,  zunächst  an  leukämische  Infiltrate  mahnende  Herde  mit  verwaschenen  Konturen 
im  Myocard  auftreten,  die  so  ausgedehnt  sein  können,  daß  nur  wenig  normale  Muskulatur 
übrig  bleibt.  Dabei  ist  das  Herz  oft  erweitert,  erheblich  groß,  und  es  bildet  diese 
Herzveränderuug  die  Ursache  des  eventuell  plötzlichen  Todes.  Jugendliche  Individuen 
sind  bevorzugt.  Die  Ätiologie  ist  mannigfaltig  (Hautveränderungen,  so  in  einem 
meiner  Fälle  eine  eiternde,  dann  abheilende  Verbrennungswunde,  in  dem  anderen 
Eiterung  im  Operationsgebiet  nach  Entfernung  einer  tuberkulösen  Lymphdrüse,  un- 
bedeutende Verletzung  am  Ellenbogen  im  Falle  von  Wolf,  an  der  Hand  in  einem  Falle 
von  Asch  off,  Karbunkel  im  Gesicht,  der  aber  nach  Incision  heilte,  in  einem  Falle  von 
Sellentin  (Lit.),  Phlegmone  am  Fuß  bei  einem  Kind,  in  einem  Falle  von  Zuppinger, 
Trauma  sowie  andere  dunkle  Ursachen,  Lit.  im  Anhang).  Am  wahrscheinlichsten  handelt 
es  sich  meist  w^ohl  um  toxische  Wirkung  von  Bakterienprodukten  (Bakterien 
selbst  wurden  in  den  Herden  nie  gefunden).  Histologisch  sind  die  Befunde  nicht  ganz 
übereinstimmend.  In  manchen  Fällen  wird  die  Geringfügigkeit  der  parenchymatösen 
Veränderungen  ausdrücklich  hervorgehoben  (z.  B.  1.  Fall  vonSellentin,  Fall  von  Aschoff), 
während  in  anderen  fettige  Degeneration,  scholliger  Zerfall  bis  zu  völligem  Schwund 
von  Muskelfasern  und  andererseits  auch  Wucherung  der  Kerne  derselben  und  Auftreten 
freier  Muskelkerne  (vgl.  Wolf)  oder  myogener  Wanderzellen  (vgl.  Saltykow)  stärker 
hervortreten;  dabei  kann  man  auch  Muskelriesenzellen  sehen.  Außer  den  genannten 
Zellen  kommen  epithelioide  Zellen,  Lymphocyten  imd  Leukocyten  vor.  Die  Inkonstanz 
der  Beteiligung  des  Parenchyms  weist  klar  auf  die  interstitiellen  Veränderungen 
als  das  Wesentliche  hin. 

Abscesse  erscheinen  makroskopisch  als  kugelige  oder  längliche  (strich- 
förmige)  Herdchen,  die  in  sehr  großer  Zahl  auftreten  können.  Oft  umgibt 
ein  hyperämischer  oder  hämorrhagischer  Hof  den  kleinen  Absceß. 

Nach  Köster  liegen  die  Prädilektionsstellen  (für  die  herd-  und  fleckweise  auf- 
tretenden Myocarditiden  überhaupt)  in  den  Papillarmuskeln  (besonders  links),  häufiger 
noch  in  den  unteren  zwei  Dritteln  der  Vorderfläche  des  linken  Herzens  und  an  dessen 
Hinterfläche,  mehr  in  der  Mitte.  Der  vordere  rechte  Papillarmuskel  ist  bevorzugt.  Fernere 
Lieblingsstellen  sind  die  subepicardialen  Muskelschichten  (Köster  empfiehlt  deshalb, 
parallel  zur  Oberfläche  ganz  dünne  Schnitte  abzutragen;.  —  Die  CJrösse  der  /fbscesse 
ist  meist  gering:  durch  Konfluenz  können  gelegentlich  erbsengroße  Herde  entstehen, 
größere  sind  selten.  —  Sind  die  infektiösen  Emboli  größer,  so  vermischen  sich  die  ent- 
zündlichen und  die  einfach-mechanischen  Folgeerscheinungen,  und  es  können  anämische 
Infarkte  und  Abscesse  nebeneinander  entstehen;  erstere  können  dann  in  Abscesse  übergehen. 

l^clucksale  der  Abscesse.  Kleine  können  narbig  ausheilen;  die  Bakterien 
sterben    ab,    die  Eiterkörperchen    zerfallen  und  werden  resorbiert,   aus    der  Umgebung 
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eindringendes  Granulationsgewebe  überwuchert  den  Defekt  und  bildet  sich  nachher  zu 
einer  fibrösen  Narbe  um  (Myocarditis  fibrosa).  Ebenso  wandeln  sich  die  oben  er- 
wähnten nekrotischen  Herdchen  um.  —  In  anderen  Fällen  wird  der  Abscell  abgekap- 
selt. —  Selten  ist  der  Ausgang  in  Verkalkung  des  eingedickten  Eiters. 

Die  schliiiinien  Folgen,  welche  sich  unmittelbar  an  die  Abscesse  anschließen 
können,   sind  je  nach   den»  Sit»   der  Abscesse  Tcrscliieden: 

a)  Liegt  der  Herd  unter  dem  Epicard,  so  besteht  die  Gefahr  der  Pericarditis. 

b)  Sitzt  er  in  einem  Papillarmuskel,  so  kann  Lostrennung  und  Insufficienz 
einer  Klappe  entstehen. 

c)  Liegt  er  direkt  unter  dem  Endocard,  so  kann  er  aufbrechen  und  dadurch 
einerseits  weitere  Embolien  (besonders  in  Milz  und  Nieren)  veranlassen,  andererseits 
ruft  er  durch  seinen  Aufbruch  ein  akutes  Herzgeschwür  (ulceröse  Myocarditis)  hervor. 
Wühlt  sich  das  Blut  in  die  ulceröse  Höhle,  so  wird  dieselbe  in  kurzem  stark  aus- 
gedehnt; es  entsteht  aus  dem  Geschwür  ein  akutes  ulceröses  HerKaneurysma,  und. 
es  kann  sogar  zu  tödlicher  Ruptur  der  schnell  ausgeweiteten  Stelle  kommen. 

(Eine  andere  Art  der  Entstehi;ng  eines  Herzgeschwürs,  durch  Übergreifen 
einer  uicerösen  Klappenendocarditis  auf  die  Herzwand,  lernten  wir  auf  S.  20 
kennen.     Auch  hierbei  können  akute  Herzaneurysmen  entstehen.) 

d)  Sitzt  das  Geschwür  im  Septum  ventriculorum  (meist  im  oberen  Teil),  so 
kann  eine  abnorme  Kommunikation  zwischen  den  Ventrikeln  hergestellt  werden. 

e)  In  anderen  Fällen  wölbt  sich  das  Geschwür  nach  dem  rechten  Vorhof  oder 
der  Arteria  pulmonalis  vor.  Es  kommt  zu  Ruptur  oder  zu  Thrombose  auf  der 
Außenseite  des  Aneurysmas,  was  Lungenembolien  veranlassen  kann. 

Ulceröse  Herzaneurysmen  können   chronisch  werden;   ihre  Wand  wird  schwielig. 

b)  Myocarditis  interstitialis  chronica  fibrosa.    Schwielenbildung. 

Man  hat  hier  zu  unterscheiden  1.  die  seltene  selbständige  chronische  Myo- 
carditis productiva,  3.  die  häufige  sekundäre  produktive  Myocarditis,  welche  sich  an 
einen  akuten  Prozeß  des  Myocards  als  reaktiver,  reparatorischer  Vorgang  anschließt. 
In  beiden  Fällen  kann  es  zu  Schwielenbildung  (Fibrosis  circumscripta  myocardii) 
kommen.  Ist  der  Prozeß  aber  noch  nicht  völlig  abgelaufen  —  und  das  kann  man 
makroskopisch  meist  nicht  entscheiden  — ,  so  ist  man  berechtigt,  von  Myocarditis 
fibrosa  resp.  fibroplastica  zu  sprechen. 

Bei  der  Scliwielenbildung  im  Herzmuskel  handelt  es  sich  um  Bil- 
dung von  narbenartigem,  an  elastischen  Fasern  reichem  Bindegewebe,  welches 
aus  einer  Umwandlung  von  Granulationsgewebe  entsteht  und  sich  innerhalb 
der  Herzwand  an  der  Stelle  und  auf  Kosten  der  Muskulatur  etabliert  (Fig.  15 
S.  38).  Man  erkennt  die  Veränderung  am  besten  auf  Flachschnitten  durch 
die  Herzwände.  Anfangs  erscheint  ein  rötlicher,  ziemlich  weicher,  ein- 
driickbarer  Herd  in  der  Muskulatur.  Nach  der  schwieligen  Umwandlung 
ist  das  Gewebe  graurot  oder  blaß  graugelb  oder  blaßbräunlich  bis  weiß, 
asbestartig  oder  sehnig  glänzend,  unter  dem  Messer  knirschend  und  sinkt 
auf  der  Schnittfläche  ein.  Die  schwieligen  Herde  sind  meist  flach, 
selten  knotig. 

ad  1.  Eine  selbständige,  schleichende  chronische  Myocarditis  productiva  wurde 
nach  Gelenkrheumatismus,  Typhus,  Puerperium  beschrieben  und  wird  besonders  von 
Klinikern  im  Anschluß  an  eine  Reihe  anderer  Infektionskrankheiten,  Maseru  und  Pneu- 
monien, besonders  bei  Kindern,  angenommen  (Lit.  bei  Thorel).     Es  ist  durchaus  wahr- 
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scheinlich,  daß  auch  eine  akut  einsetzende  Myocarditis  sich  einmal  bald  zu  einem  protra- 
hierten Verlauf  anschickt,  so  daß  also  die  gelegentliche  Beziehung  einer  chronischen 
Myocarditis  zu  Infektionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  akute  Myocarditiden  häufig  sind, 
nahezuliegen  scheint. 

ad  2.  Die  Prozesse,  an  welche  sich  eine  produktive  Myocarditis  secundär  an- 
schließen kann,  sind : 

a)  eine  akute  Myocarditis,  vor  allem  ein  Absceß.  b)  Schwielen  in  den 
äußeren  Schichten  des  Myocards  können  im  Anschluß  an  chronische  Pericarditis 
entstehen,  c)  Eine  parietale  Endo -Myocarditis,  welche  sich  an  Klappenerkran- 
kungen anschloß.  Im  rechten,  selten  im  linken  Herzen,  kann  eine  Conusstenose, 
wahre  Herzstenose  (mit  folgender  Dilatation  und  Hypertrophie)  dadurch  entstehen.  Oft 
werden  die  Papillarmuskeln  besonders  links  oder  einzelne  Trabekel  fibrös;  Myocarditis 
fibrosa  papillaris  (wofür  übrigens  manchmal  auch  mechanische  Momente,  Zerrungen, 
verantwortlich  zu  machen  sind)  kann  Klappeninsuffizienz  bedingen,  d)  IVekrose  des 
Herzmuskels,  wie  sie  nach  Veräiiderinigen  an  den  llerxgefassen  (Endarteriitis,  Throm- 
bose, Embolie)  eintreten  kann.  Diese  Entstehungsart  ist  die  häufigste.  Vgl. 
S.  36.  Für  das  Zustandekommen  der  Endartcriiiis,  welche  nicht  immer  die  großen, 
sondern  oft  gerade  die  kleinen  intermuskulären  Äste  der  Coronariae 
heimsucht,  kommen  senile  Veränderungen,  die  der  gewöhnlichen 
Arteriosklerose  entsprechen,  und  juvenile  Formen  in  Betracht,  die 
häufig  auf  Syphilis  beruhen;  man  begegnet  dabei  kleinsten  oder 
ganz  kolossalen  Herzschwielen.  Manchmal  ist  auch  eine  syphiliti- 
sche Aortitis  damit  verbunden  (s.  bei  Arterien!).  Zuweilen  sieht 
man  auch  noch  manifeste  Gummata  in  Adhäsionen  des  Pericards. 
So  sezierte  Verf.  in  Breslau  einen  35j.  syphilitischen  Mann,  dessen 
allgemein  diktiertes  und  hypertrophisches  Herz  so  hochgradige 
Schwielenbildung  zeigte,  daß  die  Wand  (auch  des  rechten  Ventrikels) 
von  talergroßen  fibrösen  Schwielen  eingenommen  wurde.  Hier  war 
die  Aorta  im  Anfangsteil  ausgeweitet  und  hochgradig  narbig-skle- 
rotisch.  In  pericardialen  Adhäsionen  fand  sich  ein  Gumma,  e)  Man 
kann  nicht  alle  Fälle  von  Myocarditis  fibrosa  bei  Syphilis  auf  vasku- 
läre Veränderungen  zurückführen,  sondern  man  begegnet  Fällen,  wo 
eine  toxische  Einwirkung  auf  die  Muskelfasern  wohl  als  das  erste  anzusehen  ist;  dem 
Untergang  von  Muskelfasern  folgt  dann  die  Bindegewebswucherung.  Es  gibt  ferner  auch 
eine  primäre  chronische  interstitielle  Myocarditis  bei  Syphilis,  die  ohne  oder 
mit  Gummabildung  einhergeht,  und  nur  in  letzterem  Falle  charakteristisch  ist,  sowie 
drittens  eine  durch  Schwund  von  Gummata  (nach  spezifischer  Behandlung)  ent- 
standene Schwielenbildung,  eventuell  mit  Aneurysma. 

Folgen  der  Herzschwielen.  Umgreifen  die  Schwielen  ringförmig  den 
Conus  der  Pulmonalis  oder  der  Aorta,  so  können  sie  zu  Stenose  dieser 
Teile  führen.  Das  ist  aber  nicht  häufig.  —  Oft  dagegen  entsteht  an  der 
Stelle,  wo  eine  große  Schwiele  in  der  Herzwand  sitzt,  eine  durch  den  Blut- 
druck in  chronischer  Weise  hervorgebrachte  Ausbuchtung,  ein  Aneurysma 
cordis  partiale  (Rokitansky),  chronisches  Herzaneurysma.  Man 
darf  sich  dasselbe  nicht  zu  grob  vorstellen;  gewöhnlich  hebt  sich  das 
Aneurysma  von  außen  nicht  einmal  besonders  scharf  ab  und  wird  erst  beim 
Aufschneiden  des  Herzens  deutlich.  Es  kommen  jedoch  Fälle  vor,  bei  denen 
schon  von  außen  eine  starke  kugelige  Ausbuchtung  zu  sehen  ist.  Selten 
wird  das  Aneurysma  faustgroß  und  größer. 


Fig.  16. 
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Die  Wand  des  Aneurysmas  wird,  wenn  dasselbe  einige  Ausdehnunor 
erreicht  hat.  nur  aus  schwieligem  Gewebe  gebildet.  —  Zuweilen  verkalken 
diese  Schwielen.  Außen  findet  sich  meist  eine  schwielige  Verdickung  des 
Epicards,  nicht  selten  auch  strangförmige  oder  llächeuartige  Verwachsung 
der    Pericardblätter.    —    In    dem    Aneurysma    entstehen    häuhg    mächtige, 

rippenförmig  geschichtete 
Thromben  (auch  Parie- 
talthromben  genannt, 
da  sie  an  der  Wand 
haften),welche  zu  weilen  im 
Innern  erweichen  (Fig.  17) 
oder  aber  auch  bei  länge- 
rem Bestand  eintrocknen 
und  kornartig  hart  werden 
(Fig.  18). 

Embolien  gehen  nicht 
sehr  oft  davon  aus.  Selten 
ist  Organisation  der  Thromben. 
Ruptur  einer  partiellen 
Herzektasie  ist  relativ  selten, 
denn  einmal  schützt  eine 
schwielige  Terdickung  des 
Endocards  und  häufig  auch 
des  Pericards,  und  zweitens 
schützen  auch  die  geschichteten 
Parietalthromben  vor  Ruptur. 
Dennoch  ist  diese  Aneurysmen- 
ruptur  eine  häufige  Form  s  p  o  n  - 
taner  Herzruptur.  Yergl. 
Herzruptur  S.  3. 

Lieblingssitz    des 

Aneurysmas    ist    die    vordere 

Wand  des  linken  Ventrikels, 

nahe  der  Spitze.     (Ramus  de- 

scendeus  ant.  der  Art.  cor.  sin.) 

Alte  Männer  werden  bevorzugt. 

(Strauch.) 

Die  selteneren  chronischen  Aneurysmen,  welche  durch  Schwielenbildung  im  Septum 

ventriculorum   entstehen,    buchten  sich  nach   rechts   aus.     Andere    Lokalisationen 

sind  selten. 

Anhang:  Fraguientatio  uiyocardil. 
Man  versteht  darunter  eine  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen 
zustande  kommende,  wahrscheinlich  nur  agonale  Veränderung,  welche  nur 
mikroskopisch  sicher  zu  erkennen  ist.  Sie  besteht  in  einer  im  allgemeinen 
queren  Trennung  und  Spaltung  von  Herzmuskelfaseru,  wodurch  dieselben 
in  kleine,  durch  Kontraktion  etwas  verbreiterte  Bruchstücke  zerrissen  werden, 
so   daß   sie  wie  zerhackt   oder   nur  zackig  eingerissen  aussehen.     Zuweilen 


Fig.  17. 
Typisches  chronisches  llerzaneurrsma  vorn  an  der  Spitze 
des  linken  Ventrikels;  die  Wand  daselbst  schwielig, 
verkalkt,  stark  verdünnt.  Thrombus,  central  erweicht, 
in  dem  Aneurysma.  A  Aorta,  P  Puhnonalis,  i  H  linkes 
Herzohr.     Samml.  Breslau. 
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sind  die  Ränder  der  queren  Risse  auch  in  der  Längsrichtung  zersplittert, 
aufgefasert  (Primitivfihrillen!).  Die  Einrisse  und  die  totale  Durchtrennung 
erfolgen  sowohl  innerhalb  der  Zellgrenzen,  als  auch  ganz  beliebig  in  der 
Kontinuität  der  Zellen  (Fasern);  auch  durch  Kerne  sieht  man  Bruchlinien 
gehen. 

Am  häufigsten  findet  man  die  Veränderung  am  linken  Ventrikel,   be- 
sonders stark  an  den  Papillarmuskelu,  selten  ist  sie  ganz  allgemein. 


Fig.  18. 
Aueurysma  cordis  mit  mächtigem,  zum  Teil  geschichtetem  hornartig  derbem  Thrombus 
ausgefüllt.  Rest  der  Wand  des  linken  Ventrikels  im  Bereich  des  Aneurysmas  schwielig 
und  stark  verdünnt.  Partielle  Synechie  des  Pericards.  Man  sieht  in  den  eröffneten 
linken  Ventrikel.  LHa  Linkes  Herzohr  angeschnitten;  ein  Teil  fiel  noch  rechts  vom 
Schnitt  (LH b),  C s  Arteria  coron.  sin.,  P  Arteria  pulmonalis.  Sklerose  der  Kranzarterien. 
GOjähr.  Mann  mit  chron.  Nephritis  (große  weiße  Niere),  f  an  Urämie.  Gangrän  beider 
Füße.     Präp.  aus  dem  Kantonsspital  in  Liestal  übersandt.     V2  nat.  Gr. 


Der  Befund  wird  besonders  oft  in  Fällen  von  plö  tzli  ehern  Tod  (Erhängen,  Ver- 
schüttung, Ertrinken,  Hinrichtung,  Apoplexie  u.  a.)  erhoben,  wo  der  Herzmuskel  voll- 
kommen gesund  war;  andererseits  findet  man  die  Fragmentation  oft  zugleich  mit  Kranz- 
arteriensklerose oder  Sklerose  der  Aortenwurzel  (Fuyinami)  und  ferner  bei  den  aller- 
verschiedensten  Krankheiten,  wobei  septische  Processe  vielleicht  in  erster  Linie  stehen. 
Wir  müssen  annehmen,  daß  (a)  einerseits  in  den  Fällen,  wo  der  Muskel  gesund  war, 
perA-erse,  heftige  krampfhafte  Kontraktionen  des  Herzens  bei  plötzlichem  Tode  in  der 
kurzen  Agone  den  Muskel  mechanisch  zerbrechen,  während  (b)  andererseits  Ernährungs- 
stöningen  allerverschiedenster  Art  eine  weniger  feste  Beschaffenheit  des  Muskels 
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herbeiführen  können,  so  daß  durch  die  letzten  mehr  oder  weniger  krampfhaften  Herz- 
kontraktionen, auch  ohne  daß  dieselben  besonders  heftig  waren,  eine  Fragmentation 
hervorgerufen  werden  kann.  —  Eine  diagnostische  Bedeutung,  etwa  für  das  Zu- 
standekommen des  Todes  durch  eine  plötzlich  einwirkende  Gewalt,  kann  der  Affektion 
daher  nicht  beigemessen  werden.  —  Der  fragmentierte  Herzmuskel  kann  auch 
fettig  degenerirt  sein,  was  das  Zustandekommen  der  Fragmentation  wohl  begünstigt. 

Eine  durch  rasche  Fäulnis  bewirkte  Lösung  der  Kittsubstanz  ist  eine  Disso- 
ciatio,  Dissolutio,  und  ist  mit  der  Fragmentation  nicht  zu  identifizieren;  neuerdings 
behauptet  aber  Giese  (Lit.)  auf  Grund  experimenteller  Untersuchungen,  daß  Fäulnis 
typische  Fragmentation  hervorrufe,  ja,  daß  die  Fragmentation  überhaupt  eine  cadave- 
röse  Erscheinung  sei. 

Die  Bezeichnung  „Myocardite  par enchymateuse  segmentaire  (Renaut)" 
ist  schlecht  gewählt,  da  der  Vorgang  mit  Entzündung  ja  nichts  zu  tun  hat. 

IIT.  Veränderungen  der  Größe  des  Herzens,  albnorme  Kleinheit, 

abnorme  Größe. 

Die  Größe  des  Herzens  entspricht  in  der  Norm  ungefähr  der  Faust  des  Be- 
sitzers (Laennec).  Als  mittleres  Gewicht  gelten  bei  Frauen  250  g,  bei  Männern 
300g.  (Genaueres  über  die  Gewichte  in  den  verschiedenen  Lebensaltern  bei  Thoma, 
W.  Müller  und  in  den  Daten  und  Tabellen  von  Vierordt.)  Während  beim  Fötus 
kein  nennenswerter  Unterschied  in  der  Dicke  beider  Ventrikel  obwaltet,  beträgt  beim  Er- 
wachsenen (nach  Krause)  die  Dicke  des  rechten  Ventrikels  0,5 — 0,7  cm,  die  des  linken 
1,1 — 1,4  cm.  Diese  Maße  schwanken  übrigens  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  —  Bei  der 
Hypertrophie  kann  sich  der  linke  Ventrikel  nahe  der  Mitralklappe  bis  über  3  cm  ver- 
dicken. —  Bei  Maßangaben  ist  stets  zu  sagen,  wo  man  gemessen  hat;  die  Substanz  der 
Trabekel  und  das  pericardiale  Fett  sind  abzuziehen. 

Bei  Beurteilung  der  Dicke  der  Wände  und  der  Weite  der  Höhlen  ist  die  Toten- 
starre des  Herzeus,  welche  eine  Kontraktion  des  Herzens  bewirkt,  zu  berücksichtigen. 
Sie  tritt  ganz  früh  ein  (Straßmann,  Fuchs)  und  erschwert  die  Beantwortung  der 
Frage,  in  welcher  Phase  der  Herzaktion  der  Tod  erfolgte.  (Tierversuche  Rothberger.) 
Der  gewöhnliche  Zustand  des  Herzeus  bei  der  Sektion  ist  Leere  (Systolestellung) 
des  linken,  Füllung  (Mittel  zwischen  Diastole  und  Systole,  halbe  Dia- 
stole) des  rechten  Herzens.  [Im  r.  Ventrikel  und  Vorhof  ist  in  der  Leiche  in 
der  Regel  viel  Blut,  welches  ja  bekanntlich  beim  Tod  aus  den  kontrahierten  Arterien 
in  die  Venen  gepreßt  wird.]  Dieser  Zustand  schließt  weder  den  Tod  durch  Herzlähmung 
aus,  noch  beweist  er  den  durch  Erstickung.  Im  allgemeinen  erwartet  man  beim  Tod 
durch  Herzlähmung  (Herzschlag)  Ausdehnung,  kugelige  Blähung  des  1.  Ventrikels  (vergl. 
die  Beobachtung  auf  S.  35),  während  beim  asphyktischen  Tod  (z.  B.  bei  embolischem  Ver- 
schluß des  Stammes  der  Pulmonalarterie)  der  r.  Ventrikel  maximal  gefüllt  ist.  —  Durch 
Fäulnis  und  Imbibition  kann  das  flüssige  Blut  aus  den  Herzhöhlen  verschwinden, 

1.  Abnorme  Kleinheit.  Sie  kann  (a)  angeboren  sein  und  wird 
dann  als  Hypoplasie  des  Herzens  bezeichnet.  Höhere  Grade  derselben 
sind  sehr  selten.  Geringe  Grade  ( — 200  g)  sehen  wir  verbunden  mit  dürf- 
tiger Ausbildung  der  Arterien,  Enge  des  Aortensystems  bei  Chlorose 
(Virchow);  strittig  ist  noch,  was  hierbei  Ursache  und  Wirkung  ist. 

Wenig  Einigkeit  herrscht  auch  betreffs  der  Frage,  ob  es  eine  angeborene  Enge 
des  Aortensystems  als  primäre  Krankheit  gibt.  Verfasser  möchte  dafür  eintreten 
und  mit  Burke  annehmen,  daß  es  eine  linksseitige  Herzhypertrophie  mit  späterer 
Dilatation  sowie  Arteriosklerose  bei  jugendlichen  Individuen  als  Folgeerscheinungen 
derselben  gibt.     (Vergl.  auch  Apelt,  Strauss.) 
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Eine  erworbene  Verkleinerung  heißt  Atrophie.  Bei  allgemeiner 
Atrophie  im  hohen  Alter,  bei  Phthise,  Carcinomkachexie  u.  a.  kann  das 
Herzgewicht  infolge  der  allgemeinen  Unterernährung  bis  zu  150  g  und  tiefer 
herabgehen.  Oft  ist  dann  die  Atrophie  mit  brauner  Pigmentierung  ver- 
bunden. 

2.  Abnorme  Größe.  Sie  wird  bedingt  durch  Hypertrophie  infolge 
von  Wandverdickung  oder  durch  Dilatation  der  Höhlen,  oder  durch  beides. 
Unter  Hypertrophie  versteht  man  eine  durch  erhöhte  Tätigkeit  bedingte 
Massenzunahrae  der  Herzmuskulatur  und  unterscheidet  a)  einfache  H., 
d.  h.  Verdickung  der  AVand  ohne  Veränderung  der  Höhle,  und  b)  exzen- 
trische H.,  auch  Hypertrophie  mit  Dilatation  genannt. 

Eine  konzentrische  Hypertropliic  in  dem  Sinne,  daß  eine  Muskelanbildung  nach 
der  Höhle  zu  unter  Einengung  derselben  stattfindet,  kommt  beim  Erwachsenen  jeden- 
falls nur  selten  vor  (Horvath);  meist  handelt  es  sich  dabei  nur  um  Totenstarre.  Das 
Herz  des  Fötus  zeigt  dagegen  das  Bild  der  konzentrischen  Hypertrophie:  verdickte 
Wände  und  kleine  Höhle.  Nach  Parrot  erhält  sich  dieser  Zustand  bis  zum  zehnten 
Jahre.   —  Angeborene  Hypertrophie  s.  S.  56. 

Als  falsche  Hypertrophie  kann  man  im  klinischen  Sinn  die  Vergrößerung  des 
Herzens  bezeichnen,  welche  auf  Kosten  der  Muskulatur  unter  Verdünnung  derselben 
stattfindet,  d.  i.  die  Dilatation.  Pathologisch-anatomisch  kann  man  davon  reden,  wenn 
z.  B.  cardiale  Geschwülste  eine  Herzvergrößerung  bedingen. 

Die  Hypertrophie  setzt  eine  reichliche  Ernährung  des  Muskels  voraus. 
Der  Muskel  ist  rotbraun,  oft  etwas  glasig,  kautschukartig  hart. 

Die  Muskelelemente  nehmen  hauptsächlich  an  Volumen,  Dicke  zu,  weniger  an 
Zahl  (s.  Romberg).  Das  interstitielle  Gewebe  und  besonders  dessen  Gebalt  an  elasti- 
schen Fasern  ist  vermehrt  (Melniko w-Raswedenko w). 

Entstehang*  der  Hypertrophie  und  der  Dilatation. 

Hypertrophie  und  Dilatation  entstehen  infolge  eines  Mißverhältnisses 
zwischen  der  zu  bewältigenden  Arbeit  und  der  ursprünglichen  Masse  von 
funktionierender  Muskelsubstanz.  Ein  solches  Mißverhältnis  wird  z.  B.  ge- 
schaffen durch  Stenosen  der  Ostien,  was  vorwiegend  zu  exzentrischer  Hyper- 
trophie führt,  oder  durch  Insufficienz  der  Klappen,  was  vorwiegend  Dila- 
tation nach  sich  zieht.  Bei  der  Hypertrophie  wird  das  Mißverhältnis  durch 
Anpassung  des  Muskels,  der  reichlich  ernährt  wird,  wenigstens  temporär 
ausgeglichen  (Ausnützung  seiner  „Reservekraft",  0.  Rosenbach),  während 
bei  einer  mangelhaften  Beschaffenheit  und  Ernährung  der  Herzmuskulatur 
oder  einem  zu  stark  anwachsenden  Hindernis  der  Muskel  dem  Widerstand 
nachgibt,  und  die  Höhle  sich  ausdehnt. 

Im  allgemeinen  entstehen  Hypertrophien  häufiger  bei  jugendlichen,  gut 
genährten,  Dilatationen  dagegen  eher  bei  älteren  Individuen.  Bei  Kindern  ent- 
wickeln sich  Hypertrophien  unter  Umständen  sehr  rasch.  (Im  übrigen  bietet  das 
wachsende  kindliche  Herz,  mit  seiner  großen  Akkomodationsfähigkeit,  bei  seinem 
normalen  Wachstum  das  Prototyp  der  physiologischen  kompensatorischen 
Hyp  ertrophie.) 

Versagt  die  anfangs  kompensierende  Hypertrophie  mit  der  Zeit,  was  früher  oder 
später,    oft  nach  Decennien,  eintritt,   so   beginnt  das  Stadium  der  Dekompensation. 
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Es  entsteht  Dilatation,  und  es  kann  der  überarbeitete,  insufficiente  Muskel  unter 
Vakuolisierung,  körniger  und  fettiger  Degeneration  (sekundäre  Herzverfettung) 
plötzlich  oder  allmählich  erlahmen,  oder  aber,  es  stellt  der  hypertrophische  Herzmuskel 
ohne  anatomisch  erkennbare  Veränderung  (was  jüngst  auch  Tawara  und 
Asch  off  bestätigten)  seine  Arbeit  ein.  Der  Tod  kann  entweder  durch  Lähmung 
des  Herzens  (Herzparalyse)  oder  unter  zunehmendem  Lungenoedem  (Lungenlähmung, 
Lungenschlag)  erfolgen. 

Krehl  hält  zur  Erklärung  von  Kompensationsslörungen  bei  Klappenfehlern  zugleich 
und  unabhängig  bestehende  Myocardveränderungen,  vor  allem  Myocarditis  fibrosa, 
nach  seinen  Untersuchungen  für  besonders  wichtig. 

Spezielle  £n4stehuiigsursaclieii  der  Hy  pertro  phie  und   Dilatation  sind: 

a)  für  das  rechte  Herz:  Lungenveränderungen  mit  Erschwerung  der  Circulation 
durch  die  Lungenarterie,  und  zwar  bei  Sklerose  (sehr  selten),  Verengerung,  Obliteration 
von  Gebietsteilen  der  Lungenarterie  (bei  Emphysem,  chronischer  interstitieller  Pneumonie, 
linksseitigem  Herzfehler,  Brouchialkatarrh,  Pleuraverwachsungen,  Anthrakose  der  Bron- 
chialdrüsen mit  Schrumpfung,  wodurch  die  Bronchien  und  Lungengefäße,  besonders  die 
Venen  eingeengt  werden,  schließlich  Verbiegungen  des  Thorax,  besonders  bei  Kypho- 
skoliose). 

Koramt  es  trotz  der  Hindernisse  in  der  Lunge  nicht  zu  Hypertrophie,  wie  das  bei 
Schwindsüchtigen  häufig,  wenn  auch  nicht  immer  (Reuter)  der  Fall  ist,  so  liegt 
das  vielleicht  an  ungenügender  Ernährung  des  Muskels  oder  an  der  mit  der  phthisischen 
Konsumption  verbundenen  Verminderung  der  Blutmenge  und  damit  der  Arbeit  für  das  Herz. 

b)  für  das  linke  Herz:  Klappenfehler  (hauptsächlich  der  Aorta),  Arterien- 
erkrankungen (Sklerose),  vor  allem  chronische  Nephritis  (besonders  genuine  Schrumpf- 
niere), sowie  auch  Masern-  und  Scharlachuephritis  nach  mehrwöchentlichem  Bestand. 

c)  für  beide  Herzhälften  oder  kleine  Abschnitte  derselben:  außer 
Klappenfehlern,  Texturveränderungen  der  Herzmuskulatur  (fettige  Degeneration,  Schwielen), 
Synechie  des  Pericards,  Verwachsungen  des  letzteren  mit  dem  mediastinalen  Binde- 
gewebe u.  a!,   z.  B.   chronischer  Druck   auf  die  üreteren   mit    folgender  Hydronephrose. 

Bei  den  sogenannten  idiopathischen  Ilerxerhrankiingeu  ßndet  man  Dilatation 
lind  Hypertrophie  der  Höhlen  und  Wände  des  Herzens,  ohne  daß  ein  Klappenfehler 
oder  ein  Lungen-,  Nieren-  oder  Gefäßleiden  Schiild  daran  wäre. 

Man  sieht  das  bei  Personen,  welche  schwerste  Arbeiten  verrichten  (Arbeiter- 
herz), bei  denen  zugleich  meist  die  freie,  tiefe  Atmung  unmöglich  gemacht  ist  (bei 
Schiffern,  Lastträgern,  Minenarbeitern  usw.),  wobei  also,  um  den  Ausdruck  von  Seit z  zu 
gebrauchen,  eine  Überanstrengung  des  Herzens  stattfindet.  Die  Hypertrophie 
des  Herzens  kann  hierbei  ein  Maß  wie  bei  der  Bukardie  (s.  S.  47)  erreichen.  Auch 
das  sogenannte  Tübinger  Herz,  bei  den  schwer  arbeitenden  Tübinger  Weinbauern, 
gehört  hierher.  (Von  Krehl  und  Hirsch  wird  daraufhingewiesen,  daß  bei  körperlich 
stark  Arbeitenden  nur  ein  dem  Maße  ihrer  Körpermuskulatur  entsprechendes  Anwachsen 
des  Herzgewichtes  stattfinde,  keine  H.     Das  müßte  aber  noch  näher  untersucht  werden.) 

In  anderen  Fällen  liegt  Anämie  und  Chlorose  vor,  oder  durch  vorausgegangene 
akute  Krankheiten  (Typhus,  Diphtherie)  wird  eine  Schwäche  des  Herzmuskels  ge- 
setzt (Weakened  heart,  schwaches  Herz),  welche  bei  Überanstrengung  zu  akuter  Über- 
dehnung und  eventuell  akut  zum  Tode  führen  kann.  —  (Dasselbe  soll  nach  forcierten 
Märschen,  Hochtouren,  Sportsleistungen,  Radeln  usw.  auch  bei  angeblich  ganz  ge- 
sunden Herzen  zustande  kommen  können.) 

'Bei  Vollblütigkeit,   Vollsaftigkeit,    Plethora,   wie   sie   z.  B.   mitunter  durch   über- 
mäßigen Biergenuß   hervorgerufen    wird,    entsteht  nicht   selten   idiopathische,   meist 


Myocard.  47 

mit  Dilatation  verbundene  Hypertrophie  (Münchener  Rierlierz),  ohne  daß,  wenigstens 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  anatomische  Veränderungen  (wie  fettige  Degeneration,  frische 
lufiltration)  des  Herzmuskels  bestehen.  Die  physikalische  Wirkung  der  großen  Flüssig- 
keitsmengen, die  indirekt  dem  Blut  einverleibt  werden,  die  toxische  Wirkung  des  Al- 
kohols und  die  nutritiven  Eigenschaften  des  Bieres  zieht  man  dabei  in  Betracht  (Bol- 
lingerV  (Von  klinischer  Seite  wird  diese  Auffassung  vielfach  mit  entschiedener  Skepsis 
betrachtet.  Vgl.  Lit.  bei  Thorel.)  —  In  anderen  Fällen  werden  Abusus  spirituosorum, 
Kikotin.  Kaftee  oder  aber  nervöse  (psychische)  Einflüsse  für  die  Hypertrophie  (wie  an- 
dererseits auch  für  schwerste  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzens)  ver- 
antwortlich gemacht. 

Die  (wcstaltsveränderungen  am  Herzen  bei  der  Hypertropliie  und  der  Dilatation. 

Bei  der  Hypertrophie  der  Ventrikel  werden  die  Trab  ekel  rund,  springen  vor, 
die  Recessus  sind  tief.     Die  Papillarmuskeln  sind  dick  und  scheinbar  kürzer. 

Bei  der  H.  der  Vorhofe  treten    die  Musculi  pectinati   als   starke  Kämme    vor. 

Bei  der  Dilatation  der  Ventrikel  erscheinen  die  Trabekel  platt,  die  Papillar- 
muskeln schmal,  dünn,  in  die  Länge  gezogen. 

Die  äussere  Gestalt  des  Herzens  ändert  sich  bei  Hypertrophie  des  rechten 
Ventriiiels  derart,  daß  der  rechte  Ventrikel  nach  links  gedreht  wird,  so  daß  bei  der 
Betrachtung  des  Herzens  in  situ  der  linke  Ventrikel,  besonders  dessen  Vorhof,  mehr 
oder  weniger  unsichtbar  ist.  Bei  hohen  Graden  bildet  der  rechte  Ventrikel  allein  die 
(tiefer  als  normal  stehende)  Herzspitze.  Das  Herz  hat  wesentlich  im  Breitendurch- 
messer zugenommen,  besonders  an  der  Basis,  es  wird  plump,  mehr  viereckig,  relativ 
kurz,  seine  Spitze  breit,  die  Ecken  sind  abgerundet,  und  es  liegt  senkrecht  zur  Mittellinie. 

Ist  der  linke  Ventrikel  vorwiegend  hypertrop  hiert,  so  wird  die  Spitze  des 
Herzens  fast  nur  vom  linken  Ventrikel  gebildet  und  nach  links  verschoben.  Das  Herz 
wird  lang,  walzen-  oder  zylinder-  oder  kegelförmig.  Schneidet  man  den  rechten 
Ventrikel,  der  wie  ein  Anhängsel  des  linken  aussieht,  auf,  so  erscheint  er  platt,  indem 
sich  das  Septum  ventriculorum  stark  in  ihn  hineinwölbt.  Bei  vorwiegender  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  (z.  ß.  bei  Aorteninsufficienz)  verbreitert  sich  die  Spitze,  wird 
kugelig  und  gibt  dem  Ventrikel  eine  kürbisartige  Gestalt. 

Bei  allgemeiner  Hypertrophie  und  Dilatation  (sog.  Aneurysma  totale 
cordis)  wird  das  Herz  kugelig  und  gelegentlich  so  groß,  daß  der  Vergleich 
mit  einem  Ochsenherzen  naheliegt  (Cor  bovinum,  ßukardie).  Das  Herz- 
gewicht kann  das  Vierfache  der  Norm  und  mehr  betragen. 

Hypertrophische  Herzen  liegen  tiefer,  mit  ihrer  Spitze  nach  links,  so  daß  sie  im 
ganzen  quer  auf  dem  Zwerchfell  liegen.  Zwerchfell  und  Lungen  werden  dadurch  ver- 
schoben. 

IV.  Thrombenbildung  im  Herzen.     (Anhang:  Leichengerinnsel.) 

Wir  lernten  bereits  mehrfach  Thrombenbildung  im  Herzen  kennen.  So  bei  Endo- 
carditis,  wo  sich  Thromben  auf  den  veränderten  Klappen  niederschlugen,  ferner  auf 
fettig  degenerierten  Stellen  der  Klappen  (Klappenthromben),  sowie  an  beliebigen  Stellen, 
wo  die  Wand  (Endothel  oder  Muscularis)  in  irgend  einer  Weise  verändert  war,  so  auf 
Tilcerösen  Stellen  und  in  Aneurysmen  der  Herzwand  (Parietalthromben),  ferner  trauma- 
tisch, z.  B.  da,  wo  eine  Herznaht  angelegt  wurde,  was  Verf.  in  einem  Fall  sah.  (Cor- 
respondenzbj.  f.  Schweiz.  Ärzte  Nr.  10,  1906.) 

Es  gibt  aber  noch  eine  besondere  Art  von  Parietalthromben,  die  sog. 
Herzpolypen,  die  schon  durch  ihre  oft  sehr  regelmäßige  globulöse  oder 
polypöse  Gestalt  sich  von  den  vorhin  genannten  sondern. 
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Diese  Thromben  finden  sich  in  den  Ventrikeln  zwischen  den  Trabekeln 
meist  nach  der  Herzspitze  zu  (Fig.  19),  häufiger  im  (hypertrophischen  und 
dann  fettig  degenerierten  und  erweiterten)  rechten  als  im  linken  Ventrikel, 
sowie  in  den  Vorhöfen  und  hier  vor  allem  in   den   erweiterten  Herzohren. 

Sie  beginnen  als  weiße  Thromben  in  den  Recessus  zwischen  den  Trabekeln  und 
wachsen  schichtweise  empor,  indem  immer  neue  Massen  aus  dem  Blut  auf  sie  abge- 
lagert werden  (rippenförmige  Anordnung).  Nach  oben  runden  sie  sich  (besonders  im 
Ventrikel)  meist  halbkugelig  ab,  sind  oberflächlich  meist  glatt,  mitunter  auch  durch  ein 
zierliches  Leistensystem  netzförmig  gerifft  (besonders  in  den  Vorhöfen)  und  ragen  knopf- 
artig (Boutons  du  coeur)  in  die  Herzhöhle;  sie  können  bis  Walnußgröße  erreichen. 
In  den  Herzohren  zwischen  den  Musculi  pectinati  autochthon  entstehende  Thromben 
ragen  bald  polypenartig  in  den  Vorhof  hinein,  bald  füllen  sie  ihn  fast  YÖllig  aus. 

Die  knopfförmigen  Thromben  können  im 
Innern  molecular  zerfallen,  erweichen  und  dann 
eine  rahmartig  gelbliche  oder  weißliche  oder 
schokoladenfarbene  Masse  enthalten;  sie  können 
aufbrechen  resp.  aufreißen,  sich  entleeren  und 
bohnenbalgartige  Höhlen  hinterlassen. 
Embolien  können  folgen.  —  Die  Alten  nannten 
diese  erweichten  Thromben  „Eiterbälge",  wegen 
des  eiterähnlichen  Aussehens  des  molecularen 
Breies. 

Kommt  es  zu  Organisation  (sehr  selten, 
am  ersten  noch  im  Vorhof),  so  werden  die 
Thromben  partiell  hart  und  weiß,  fibromartig. 
(Verwechslung  mit  Geschwülsten,  vgl.  Bostroem.) 
Als  Entstehungsiirsacheii  für  diese  Throm- 
ben kommen  in  Betracht: 

a)  Dilatation  und  Stauung,  wie  sie 
durch  Herzfehler  bedingt  werden. 

b)  Krankheiten  des  Herzmuskels  (vor 
allem  fettige  Degeneration),  welche  eine  energi- 
sche systolische  Entleerung  unmöglich  machen, 
wodurch  Wirbel bildung  in  den  tiefen  Recessus, 
die  ihr  Blut  nicht  völlig  entleeren  können,  zu- 
stande kommt. 

c)  Örtliche,  oft  nur  geringe  Veränderungen  der  Wand  (Verfettung  der  Endo- 
thelien). 

In  seltenen  Fällen  hat  man,  meist  im  linken  Vorhof  (selten  im  rechten),  einen 
frei  beweglichen  runden  Thrombus  sog.  Kugelthrombus  (W.  Wood,  v.  Reckling- 
hausen) gefunden.  Meist  fand  sich  dabei  Stenose  der  Zipfelklappe.  Der  Kugelthrombus 
entsteht  so,  daß  ein  von  der  Wand,  besonders  des  linken  Herzohrs,  losgelöster  Throm- 
bus durch  Rollen  und  Drehen  im  Blutstrom  vergrößert  und  rund  modelliert  wird. 
Nicht  jede  beliebig  geformten,  sondern  nur  wirklich  runde  freie  Thromben  gehören 
hierher.  In  einem  Breslauer  Falle  fiel  bei  der  Herausnahme  des  Herzens  aus  dem 
linken  Vorhof  ein  vollkommen  drehrunder  (wie  eine  Kugel  rollender)  grauroter 
Thrombus  heraus,  von  der  Konsistenz  eines  weichen  Gummiballes  und  3  cm  Durch- 
messer. Die  Oberfläche  erschien  frisch  vollkommen  glatt;  am  Spirituspräparat  traten 
ganz  zarte  Vorsprünge,  rippenartig,  stellenweise  zu  einem  Netz  angeordnet,  hervor.  Der 
Thrombus   hatte   keins   der   u.  a.   von  v.  Ziemßen  beschriebenen   Symptome  gemacht. 


Fig.  19. 
Kugelige  Parictalthroiiilien  zwi- 
schen den  Trabekeln  des  stark  er- 
weiterten rechten  Herzens.  Rechts 
ein  sog.  Eiterbalg  (zentral  erweichter 
Thrombus),  dessen  Inhalt  ausgespült 
ist.     Natürl.  Größe. 
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Einen   Veutilverschluß   des   Mitralostiums    bewirkte   er  nicht,    da   er   sich    dem   unregel- 
mäßigen Trichterlumen  gar  nicht  anpai3te. 

IJnterscliied  von  Thromben   und   Leicliengerinuseln   (Leiclienlilutcoagula). 

Thromben,  im  Leben  entstandene  feste  Abscheidungen  im  Blut,  unterscheiden 
sich  von  sub  finem  und  post  mortem  entstandenen  Leichenblutg  erin  nseln  so: 

Tbronilien  sind  meist  weich,  bröcklig,  weniger  elastisch,  trockener;  sie  sind  rot 
oder  trübgrau  oder  weiß  oder  braun  oder  gelblich,  oft  von  gemischter  Zusammensetzung, 
häutig  geschichtet;  ihre  OberÜäche  ist  fein  rauh  oder  grober  gerippt,  fast  nie  ganz 
glatt;  sie  haften  ganz  oder  teilweise  fest  auf  der  Unterlage. 

Leichengerinnsel  sind  in  der  Regel  homogener  zusammengesetzt  als  Thromben; 
man  unterscheidet:  (a)  speckhäutige  oder  Fibrin-Gerinnsel;  diese  sind  zäh, 
elastisch,  je  nach  dem  Gehalt  an  Serum  (der  in  der  Regel  größer  ist,  als  selbst  bei 
frischen  Thromben)  feucht,  gallertig  oder  etwas  trockener  und,  je  nach  der  größeren 
oder  geringeren  Menge  von  Leukocyten  zwischen  den  Fribrinmassen,  homogen,  gelbweiß 
oder  gelb;  sie  sind  oft  verästelt,  gelegentlich  zwischen  den  Trabekeln  stark  verfilzt, 
aber  in  continuo  abziebbar.  —  (li)  Cruorgerinnsel,  klumpige,  lockere,  weiche, 
dunkelrote,  der  Herzwand  nur  lose  anhaftende  und  wenig  zwischen  die  Trabekel  ein- 
dringende Massen  (ein  Fibrinfaserfilz,  der  Serum,  rote  und  weiße  Blutkörperchen  ent- 
hält). —  Oft  sind  a  und  h  zugleich  vorhanden,  nebeneinander  oder  untereinander  ge- 
mischt. —  Nach  längerem  Todeskampf  ist  das  Leichenblut,  besonders  auch  im  Herzen, 
reich  an  Fibringerinnseln.  Vorwiegend  Cruorgerinnsel  finden  sich  in  dem  dunklen 
flüssigen  Blut  bei  Kohlensäureüberladung  (bei  asphyktischem  Tod). 

V.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  kommt  a)  nicht  selten  in  den  obersten  Schichtendes  Myocards 
im  Anschluß  an  tuberkulöse  Pericarditis  vor.  b)  Endocardiale  und  besonders 
subendocardiale  Tuberkel  sieht  man  nicht  selten  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose; 
dabei  kann  man  auch  vereinzelte  oder  gruppenweise  miliare  Knötchen  tief  im 
Myocard  sehen,  c)  Sonst  sind  größere  Myocardtuberkel,  die  von.Linsen- 
bis  Gänseeigröße  schwanken  können  und  Konglomerattuberkel  sind,  selten. 
Sie  etablieren  sich  in  der  Ventrikel-  oder  Vorhofswand,  zuweilen  gerade  an  den  Herz- 
ohren. Besonders  im  Vorhof  können  sie  sehr  groß  sein  (Verf.  beschrieb  einen  gänse- 
eigroßen  Conglomerattuberkel  in  der  Wand  des  rechten  Vorhofs  bei  einer  70jährigen 
Frau).  Meist  sind  die  Pericardialblätter  wenigstens  teilweise  verwachsen.  In  der  Ven- 
trikelwand werden  sie  oft  erst  auf  den  Durchschnitten  sichtbar.  (Differential- 
diagnose gegen  Syphilom!  Tuberkelbacillennachweis.)  Ausgangspunkt  ist  meist 
eine  käsige  Tuberkulose  der  Mediastinaldrüsen.  Seltener  ist  ein  hämatogener  Ursprung. 
—  Brechen  erweichende  Knoten  des  Myocards  in  die  Herzhöhle  durch,  so  kann  sich 
allgemeine  Miliartuberkulose  anschließen.  — Über  Tuberkulose  der  Klappen 
s.  S.  22. 

Syphilis  (s.  Lit.  im  Anhang).  Gummen  sind  selten.  Diese  entweder  weichen, 
gallertigen  oder  käsig  umgewandelten  oder  käsig-fibrösen  und  dadurch  derberen  Massen 
können  geschwulstartig  eingelagerte,  meist  nur  kirschkern-  bis  bohnengroße,  gelegentlich 
aber  bis  billardkugelgroße  Knoten  in  den  verschiedensten  Abschnitten  des  Myocards 
bilden,  wobei  das  Septum  und  der  linke  Ventrikel  vielleicht  bevorzugt  sind.  —  Die 
Gummen  können  ganz  oder  teilweise  als  Schwielen  ausheilen,  die  in  letzterem  Fall  noch 
fahlgelbe,  landkartenartig  begrenzte,  derbe  gummöse  Einsprengungen  zeigen.  —  Auch 
eine  Fortleitung  von  gummöser  Pericarditis  aus  kommt  vor  (selten).  Ferner  kann  man 
multiple,  kleinen  Tuberkeln  ähnliche  Gummen  bei  syphilitischen  Neugeborenen  sehen 
(selten). 

Kaufmann,  Spez.  jiath.  Anatomie.    4.  Aufl.  4 
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ylktinomykose  vgl.  bei  Perlcard,  S.   12. 

Bei  Leukämie  werden  gelegentlich  kleine  leukämische  Knötchen  beobachtet.  Es 
kommt  aber  auch  eine  so  massenhafte  leukämische  Infiltration  im  Herzmuskel  vor,  daß  der- 
selbe stark  verdickt  und  glasig  wird,  graurot  und  in  größeren  Partien  matt  hellgrau- 
gelb aussieht  und  mikroskopisch  dicht  von  Rundzellen  durchsetzt  erscheint. 

VI.   Echte  Geschwülste  des  Herzens. 

Primäre  Geschwülste  des  Herzens  sind  sehr  selten,  meist  zufällige  Befunde,  und 
zum  Teil  kongenital.  Es  sind  Fibrome,  Lipome,  Sarcome  und  besonders  Myxome, 
die  meist  in  einem  Vorhof  als  lappige,  oft  glasig-feuchte  Geschwülste  erscheinen,  auch 
selten  an  den  Klappen  vorkommen  (Lit,  bei  Leonhardt  und  Djewitzky),  Rhab- 
domyome  (v.  Recklinghausen),  die  zuweilen  in  Gestalt  multipler  größerer  und 
kleinerer  (glykogenbaltiger)  Tumoren  die  Wand  durchsetzen  und  außen  oder  unter  dem 
Endocard  prominieren  können;  die  quergestreiften,  oft  mehrkernigen,  vielästigen  oder 
spindeligen  Zellen  dieser  Myome  haben  entfernte  Ähnlichkeit  mit  Ganglienzellen.  Verf. 
secierte  einen  solchen  Fall  (Sjähriges  Kind),  wo  zugleich  eine  diffuse  Hirnsklerose  be- 
stand, was  nach  Gagnetto  in  50  %  ^-ller  Fälle  vorkommt.     (Lit.  im  Anhang.) 

Sekundär  kommen  Sarcome  und  relativ  seltener  Carcinome  vor  (Blumen- 
sohn, Lit.),  welche  entweder  embolisch  von  irgend  einem  entfernten  Geschwulstherd  aus 
eingeschleppt  werden  oder  von  der  Nachbarschaft  aus  per  continuitatem  oder,  nachdem 
sie  in  eine  Vene  einbrachen,  in  die  Herzwand  oder  -höhlen  (bes.  r.)  gelangen. 

Werden  größere  Geschwulstbrocken,  bes.  von  Sarcomen  und  Chondromen, 
durch  die  Cavae  eingeschleppt,  so  findet  man  dieselben  gelegentlich  in  dem  Tricuspidal- 
segel  verfilzt  oder  irgendwo  im  rechten  Herzen  angewachsen.  Sehr  selten  geschieht 
das  im  linken  Herzen.  Verf.  beobachtete  einen  Fall  von  Sarcom  der  Schilddrüse 
(56jährige  Frau;  S.  298,  03),  wo  als  erste  Geschwulstetappe  infolge  von  Durchbrüchen 
in  Thyreoidealvenen  Lungenmetastasen  entstanden;  von  diesen  aus  erfolgten  dann 
Durchbrüche  in  Lungenvenen,  in  welchen  sich  lange,  dicke,  walzen-  und  feine  faden- 
förmige Geschwulstpfröpfe  fanden.  Ein  kleinfingerdicker  Zapfen,  dem  ein  langer  rosen- 
kranzartiger Faden  aufsaß,  ragte  von  der  rechten  Vena  pulm.  aus  in  den  linken  Vorhof; 
ein  langer,  knotiger,  verknäu elter  Faden  hatte  sich  im  vorderen  Mitral- 
segel  gefan  gen  und  war  hier  zum  Teil  i  mplantiert.  Foramen  ovale  geschlossen. 
Metastase  in  der  linken  Niere,  wieder  mit  Durchbruch  in  die  Vena  renalis.  Der  überaus 
seltene  Fall  wird  noch  genauer  mitgeteilt  werden  (vgl.  die  Fälle  von  C.  Zenker, 
Schmorl  und  Aubertin).  —  Geschwülste  der  Wand  können  sich  in  das  Lumen  des 
Herzens  hinein  üppig  entfalten  und  zu  sekundären  Embolien  Veranlassung  geben. 
Sie  können  ferner  die  Herzwand  durchwachsen  und  Pericarditis,  selten  durch  Er- 
weichung der  Geschwulstmassen  Herzruptur  hervorrufen.    Meist  sind  sie  symptomlos. 

Bei  Itlelanosarcomen  kann  auch  der  Herzmuskel  von  zahllosen  schwarzen  oder 
gescheckten,  zuweilen  auch  nur  von  weißen,  großen  oder  kleinsten  Geschwulstknoten 
auf  das  dichteste  durchsetzt  sein,  zugleich  können  Knoten  unter  dem  Endocard  empor- 
ragen und  auf  dem  Epicard  verstreut  sein. 

Lympliosarcome  z.  B.  des  Mediastinums  können  stark  auf  das  Herz  übergreifen.  In 
einem  Fall  von  einem  19  jährigen  Mann  fand  Verf.  den  linken  Ventrikel  3  cm  dick  infiltriert. 

VII.   Parasiten. 

Cysticerken,  welche  zuweilen  in  größerer  Zahl  vorkommen,  sind  selten  und  belanglos. 

Echinokokken  sind  sehr  selten  (meist  mit  Leberechinococcus  zusammen);  sie  sitzen 
mit  Vorliebe  im  Septum  und  können,  wie  z.  B.  ein  Präparat  der  Breslauer  Sammlung 
zeigt,  über  faustgroß  werden.  Sie  können  multipel  auftreten,  sich  nach  innen  eröffnen 
(worauf  austretende  Blasen  erabolisch  verschleppt  werden),   oder  führen  zu  Herzruptur. 


Mißbildungen.     Entwicklungsgeschichte.  5]^ 

Till.    Mißbildungen  des  Herzeus  (s.  Lit.  im  Anhang). 

Zum  Verständnis  der  angeborenen  Anomalien  müssen  wir  die  Ent- 
wicklungsgesciiichte  des  Herzens  vorausschicken.  Wir  stützen  uns  hierbei 
auf  die  Arbeiten  von  His,  Born  und  die  Lehrbücher  der  Entwicklungs- 
geschichte von  Hertwig  und  Kölliker-Schultze,  sowie  vor  allem  auf 
die  ungemein  plastische  Darstellung  von  J.  Kollmann. 

Das  Herz  geht  hervor  aus  einer  paarigen  Anlage,  den  beiden  Herzrinnen,  die 
aus  dem  visceralen  Blatt  des  Mesoderms  jederseits  an  der  ventralen  Wand  im  Bereich 
des  späteren  Kopfdarms  entstehen  und  sich  zum  unpaarigen  llerzschlauch  vereinigen 
(schon  bei  Embryonen  von  2,1  mm).  Letzterer  besteht  aus  zwei  anfangs  durch  einen 
Zwischenraum  getrennten  Röhren,  einem  inneren  Endothelrohr,  das  in  dem  äußeren, 
dem  Muskel  röhr,  steckt. 

Zunächst  nimmt  der  Schlauch  die  Form  eines  S  an  (bei  seitl.  Ansicht),  wobei 
das  venöse  Ende  (Vorhofsteil)  des  S  mehr  dorsal,  der  arterielle,  gekrümmte  Teil  (Ven- 
trikelschleife)  mehr  ventral  zu  liegen  kommt.  Die  Grenze  zwischen  Vorhofsteil  und 
Ventrikelschleife  wird  durch  eine  circuläre  Einschnürung  (Ohrkanal)  markiert  (Stelle, 
wo  später  die  Atrioventrikularklappen  entstehen),  die  etwa  am  Übergang  von  oberem 
und  mittlerem  Drittel  des  mittleren  Teils  des  S  liegt.  —  Die  Ventrikelschleife  besteht 
aus  einem  absteigenden  (linken)  Schenkel  (Venenscheukel)  und  einem  aufsteigenden 
(rechten),  der  in  den  Bulbus  s.  conus  s.  Truncus  arteriosus,  eine  kleine  Aus- 
buchtung, und  dann  in  die  Aorta  übergeht  (Fig.  20).  —  Der  unpaarige  Vorhofsteil 
zeigt  schon  bei  5  mm  langen  Embryonen  zwei  große  Aussackungen,  die  Herzohren 
(Auriculae  cordis),  welche  sich  mit  ihrem  freien  Rand,  der  bald  Einkerbungen  erhält, 
von  hinten  um  den  Truncus  arteriosus  und  auf  einen  Teil  der  Kammeroberfläche  herum- 
legen. —  In  den  Ohrkanal  mündet  später  von  hinten  der  Sinus  venosus  (Sinus 
reuniens,  His),  als  kurzes,  weites  Gefäß,  das  alle  Venen  (Dotter-,  Nabel-,  Körper- 
venen) in  sich  aufnimmt. 

Die  Scheidewandbildung,  durch  weiche  Vorhof  und  Kammer  mit  Bulbus  arteriosus 
in  eine  linke  und  rechte  Hälfte  abgeteilt  werden,  stellt  sich  wie  in  Fig.  20 — 22  dar. 

Bildung  der  Vorhöfe:  Von  der  oberen  Wand  des  unpaaren  Vorhofs  ragt  eine 
Leiste  (Septum  superius,  Septum  primum,  Born),  Fig.  20,  herab,  die  allmählich  zu 
einer  halbmondförmigen  Platte  auswächst,  die  an  der  vorderen  und  unteren  Vorhofswand 
herabgreift,  bis  sie  sich  unten  mit  Verdickungen  im  Ohrkanal,  die  als  Endocardkissen 
oder  -wülste  bezeichnet  werden,  verbindet.  Die  Endocardwülste  wachsen  nun  rechts 
neben  dem  Septum  superius  an  der  vorderen  und  hinteren  Wand  sichelförmig  in  die 
Höhe  (Septum  intermedium,  His)  und  beteiligen  sich  an  der  Scheidewandbildung 
des  Vorhofs,  indem  sie  mit  dem  ganz  nahe  rechts  am  Septum  superius  entstandenen 
Septum  spurium  verwachsen.  So  haben  wir  eine  doppelte  Scheidewand  der  Vorhöfe; 
doch  bildet  sich  noch  während  des  Herabwachsens  des  Septum  superius  oben  an  seiner 
Drsprungsstelle  sekundär  ein  rundlicher  Defekt  im  Septum  superius,  das  Foranien  ovale, 
welches  von  den  sichelförmigen  Ausläufern  der  Endocardkissen  und  des  Septum  spurium 
eine  wallartige  Umrahmung  (Limbus  Vieussenii)  erfährt.  Die  Valvula  foraminis  ovalis, 
auf  der  dem  linken  Vorhof  zugekehrten  Seite  gelegen,  wird  vom  Septum  superius 
geliefert.  —  Mit  den  hinteren  Rändern  des  Foramen  ovale  verschmilzt  die  links  von 
der  Mündung  des  Sinus  venosus  gelegene  Venenklappe.     Die  rechte  Venenklappe*)  des 


3mmen, 


*)  Fibröse  Fäden  und  Fadennetze,  die  im  rechten  Vorhof  vorkoi 
stellen  nach  Chiari  Reste  des  Septum  spurium  und  der  Valvula  venosa  dextra  dar.  Sie 
inserieren  einerseits  an  der  Valvula  Eustachii  und  Valvula  Thebesii,  anderseits  am 
Tuberculum  Loweri  und  der  Crista  terrainalis. 

4* 
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Simis  veaosus  bleibt  isoliert  bestehen  und  teilt  sich  mit  der  Teilung  des  Sinus  venosus 
in  die  an  der  Vena  cava  inferior  gelegene  Valvula  Eustachii  und  die  an  der  Vena 
coronaria  gelegene  Valvula  Thebesii;  die  membranöse  Valvula  foraminis  ovalis 
wird  von  dem  links  sitzenden  Septum  superius  gebildet.  Durch  Vereinigung  dieses 
membranosen  mit  dem  muskulösen  Scheidewandanteil  kommt  der  Verschluß  des 
Foramen  ovale  (meist  schon  am  Ende  der  Schwangerschaft)  zustande. 


Auricula 

dextra 

Can.au  ric. 


y*" 


Ij.^ 


i-~  Auricula 
sinisfra 


-Bulbus 
aortae 


Aorten- 
Schenkel 


Venen- 
Schenket 


Fig.  20—22. 
I.  Herz   eines   menschlichen  Embryo   von  5  mm  Länge.     Von    vorn  gesehen.     SOfache 

Vergr.     Nach  His. 
II.  Dorsale    Hälfte   eines   in  frontaler  Richtung   halbierten  Herzens   eines  menschlichen 

Embryo  von  10  mm  Länge.     Ansicht  von  innen.     Nach  His. 
III.  Dorsale  Hälfte   eines   wie   in  H  aufgeschnittenen  Herzens.     Embryo   von   5  Wochen. 
Nach  His.     «S.  sp.  Septum  spurium.    V.  E.  Valvula  Eustachii.    Sin.  Mündung  des 
Sinus  reuniens.     R.  K.  Rechte  Kammer.     L.  K.  Linke  Kammer.     S.  inf.  Septum 
inferius.     S.  int.  Septum  intermedium.     C.  aur.  Caualis  auricularis. 


Bildung  des  Ventrihelscptunis:  Am  Boden  der  Ventrikelschleife  steigt  eine  sichel- 
förmige muskulöse  Leiste  empor,  das  Septum  inferius  (später  Septum  musculare  inter- 
ventriculare),  dessen  dorsaler  Abschnitt  bis  zum  Ohrkanal,  dessen  ventraler  bis  zum 
Truncus  arteriosus  sich  erstreckt.  In  der  Mitte  bleibt  ein  freier  konkaver  Rand,  über 
welchem  die  getrennten  Ventrikel  miteinander  durch  das  Ostium  interventriculare 
kommunizieren.  Dieses  Loch  wird  nun  weiterhin  eingeengt  und  schließlich  geschlossen, 
einmal  durch  Fortsetzungen  des  oben  erwähnten  Septum  intermedium,  welche  den 
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hinteren  Umfang  des  Loches  reduzieren,  das  andere  Mal  durch  das  vom  Septum  aor- 
ticum  gelieferte  Septum  mem  branaceum,  welches  den  definitiven  Abschluß  bewirkt. 
Die  Bildung  des  Septum  aorticura  hängt  mit  der  Scheidung  des  Aortenconus  (des 
Truncus  arteriosus  communis)  so  zusammen:  In  letzterem  entsteht  durch  zwei  sich  einander 
entgegenwachseude  und  dabei  spiralig  drehende  Endothelwülste  ein  den  Bulbus  in  zwei 
spiralig  umeinander  gedrehte  Rohre,  Aorta  und  Arteria  pul  monalis,  trennendes  Sep- 
tum (Septum  aorticum  s.  Septum  trunci),  das  aber  auch  in  die  Kammer  vorrückt 
und  mit  dem  noch  freien  Rand  des  Septum  inferius  dort  sich  verbindet,  wo  die  En- 
doeardkisseu  sich  befinden.  Dadurch  wird  einerseits  die  Aorta  in  den  linken,  die  Pul- 
monalis  in  den  rechten  Ventrikel  hineingeleitet,  andererseits  das  Foramen  interventri- 
culare  membranös  geschlossen  (Pars  membranacca  scpti).  So  wird  der  Verschluß 
des  Kammerseptums  perfekt. 

Klappcnbildung:  Die  Anlage  der  Taschenklappen  bilden  je  drei  nach  innen 
vorspringende  Endothelwülste: 

Die  ersten  Anfänge  der  Segelklappen  sind  der  trichterförmig  in  den  Ventrikel 
hineinragende  Rand  des  Ohrkanals  und  zwei  vom  unteren  Rand  des  den  Ohrkanal  teilenden 
Septum  intermedium  ausgehende  Zipfel.  Diese  Teile  bilden  aber  nur  den  bindegewebigen 
Rand.  Die  übrigen  Partien  der  Segelklappen  werden  von  der  Muskulatur  der  Ventrikel 
gebildet.  Die  Fasern  des  Muskelrohrs  wachsen  allmählich  in  den  zwischen  Muskelrohr 
und  Endothelrohr  befindlichen  Zwischenraum  (s.  oben)  und  füllen  ihn  mit  einem  schwam- 
migen, muskulösen  Maschenwerk  aus,  in  dessen  Vertiefungen  sich  das  Endothelrohr  ein- 
stülpt (Trabeculae  carneae  und  Becessus).  Durch  Reduktion,  dieses  Maschenwerks 
unterhalb  der  Segelklappen  erhalten  diese  ihre  endgültige  Form  mit  ihren  Sehnen- 
fäden und  Papillarmuskeln. 

Unter  den  angeborenen  Anomalien  des  Herzens  sind  die  wichtigsten: 

1.   Defekte  höheren  Grades  am  Herzen. 

Totales  Fehlen  oder  nur  ganz  rudimentäre  Anlage  des  Herzens  wird  bei 
den  höchsten  Graden  defekter  Mißbildungen,  sog.  Acardiaci  (herzlose  Mißgeburten) 
beobachtet.  —  Demnächst  wäre  das  Cor  biloculare  mit  einfachem  Atrium  und  ein- 
fachem Ventrikel,  das  Lebensfähigkeit  aussehließt,  —  dann  das  Gor  triloculare  bia- 
triatum    zu   erwähnen,   wo   die  Defektbildung  auf  das  Ventrikelseptum  beschränkt  ist. 

2.  Missbildnngen  an  den  grossen  Gefässostien.  A.  mit  oder  B.  ohne  Septnmdefekte. 

A.  Die  Mißbildungen  an  den  großen  Gefäßostien  beruhen  auf  Störungen 
in  der  Entwicklung  des  Bulbus  arteriosus.  Entweder  kam  es  gar  nicht  zur  Ent" 
Wicklung'  des  Septum  aorticum;  dann  besteht  ein  Truncus  und  dem  Kammer 
septum  fehlt  natürlich  der  Teil,  der  sonst  vom  Septum  aorticum  kommt.  Auch  das 
Vorhofsseptum  kann  fehlen  und  dann  fehlt  auch  noch  der  Anteil  des  (obern  Teils  des) 
Kammerseptums,  der  vom  Septum  intermedium  stammt;  es  persistiert  dann  also  dasForam. 
interventriculare.  —  Ist  die  Entwicklung  des  Septum  aorticura  (die  oben  beginnt 
und  nach  abwärts  fortschreitet)  oben  erfolgt,  unten  aber  ausgeblieben,  so  gehen 
Aorta  und  Pulmonalis  aus  einem  Stamm  (Conus)  hervor;  natürlich  ist  das  Ventrikel- 
septum oifen;  das  Vorhofsseptum  (meist  mit  offenem  Foramen  ovale)  ist  in  der  Regel  ent- 
wickelt.—  Ferner  kommt  fehlerhafte  Richtung  —  fehlende  spiralige  Drehung  des 
Septum  aorticum  vor,  wodurch  fehlerhafte  Stellung  der  Ostien  (Transposition  der  grossen 
Uerässe)  bedingt  wird.  Die  Aorta  ist  dann  nach  rechts  und  vorn,  die  Pulmonalis,  deren 
Lumen  verengert  sein  kann,  nach  links  hinten  gelagert,  statt  umgekehrt.  Dabei  kann 
Defekt  des  Septum  ventriculorum  bestehen  oder  nicht.  In  solchen  Fällen  fließt  das  dem 
rechten  Vorhof  zugeführte  Venenblut   in  die  Aorta,   das   dem  linken  Vorhof  zugeführte, 
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in  der  Lunge  arterialisierte  Blut  kehrt  durch  die  Arteria  pulmonalis  in  die  Lunge  zurück. 
Es  besteht  hochgradige  Cyanose.  Damit  ist  das  Leben  nur  dann  längere  Zeit  ver- 
einbar, wenn  etwa  durch  einen  Septumdefekt  (oder  wie  Verf.  bei  einem  elfjährigen 
Knaben  sah,  zwei  große  Defekte  im  Septum  ventriculum),  Offenstehen  des  Foram.  ovale 
und  eventuell  des  Duct.  Botalli  eine,  wenn  auch  geringe  Blutvermischung  ermöglicht 
■wird.  —  Häufiger  ist  eine  unsymmetrische  Bildung  der  Ostien,  bedingt  durch  Fehler 
der  Bildung  des  Septum  aorticum,  wobei  der  Anteil  des  einen  oder  des  anderen 
Gefäßes,  meist  derjenige  der  Arteria  pulmonalis  zu  klein  (Stenose)  oder  ganz  obli- 
teriert ist  (Atresie).  Septumdefekte  können  dabei  bestehen  oder  nicht. 
Die  wichtigsten  hierher  gehörigen  Veränderungen  sind: 

a)  Ant^ehorene  iStenose  der  Arteria  pulmonalis  mit  ISeptumdcfekt  ist  der  wich- 
tigste und  relativ  häufigste  angeborene  Herzfehler  und  ist  entweder  entzündlichen 
LTrsprungs,  das  Resultat  einer  fötalen  Endocarditis,  oder  die  Folge  einer  Ent- 
wicklungsstörung im  Septum  aorticum.  Es.  kommen  verschiedene  Variationen  vor. 
Die  Defekte,  sowohl  im  Vorhofs-  wie  im  Ventrikelseptum,  zeigen  verschiedene  Grade, 
je  nachdem  der  eine  oder  der  andere  der  die  Septen  komponierenden  Teile  fehlt. 

1.  Atresie  oder  nur  hochgradige  fStenose  der  \.  pulmonalis.  Es  besteht 
ein  solider  Strang  an  Stelle  der  A.  pulmonalis  oder  nur  ein  ganz  enges  Ostium  mit 
starren,  verdickten  Klappen,  die  zuweilen  zu  einem  nach  oben  leicht  konvexen  und  auf 
der  Höhe  mit  einem  feinen  Loch  versehenen  Diaphragma  verschmolzen  sind;  dabei 
Septumdefekt.  Der  Anfangsteil  der  weiten  Aorta  reitet  gewissermaßen  über  der  nach 
links  verschobenen  Scheidewand  im  Bereich  des  Defektes  und  kann  so  Blut  aus  beiden 
Ventrikeln  erhalten  (Ursprung  der  Aorta  aus  beiden  Ventrikeln).  Ductus  Botalli  offen, 
versorgt  dann  die  beiden  Lungenarterienäste;  Foramen  ovale  offen. 

2.  Stenose  des  Conus  pulmonalis.  Die  anfangs  muskulöse,  dann  fibröse  Stenose, 
meist  im  unteren  Teil,  kann  so  hochgradig  sein,  daß  ein  enger  Spalt  entsteht,  aus  dem 
man  in  den  oberen  Teil  des  Conus  gelangt,  der  so  den  Eindruck  eines  quasi  IIL  Ven- 
trikels macht.  Rechter  Ventrikel  stark  hypertrophisch  und  dilatiert.  Septum- 
defekt  unter  dem  Aortenostium.  Ductus  Botalli  geschlossen  oder  offen.  Foram.  ovale 
offen.  —  Damit  können  sich  kombinieren:  Vorhofsseptumdefekt,  Transposition 
der  großen  Gefäße,  eventuell  auch  Aorten-  und  Mitralklappenstenose  und  Enge  der 
Aorta.  —  Von  dem  Grade  der  Veränderung  hängt  es  ab,  ob  der  Zustand  mit  dem  Leben 
länger  vereinbar  ist  oder  nicht.  Auch  das  Krankheitsbild  ist  dementsprechend  ver- 
schieden. Bei  mäßiger  Stenose  kann  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  allein 
längere  Zeit  eine  genügende  Girculation  garantieren.  Bei  Dekompensation  tritt  Cyanose 
ein.  Bei  schwerster  Stenose  werden  durch  kollaterale  Erweiterung,  besonders  der 
Bronchialarterien  sowie  pericardialer  und  ösophagealer  Gefäße  die  Lungenkapillaren 
vikarierend  versorgt.  —  Individuen  mit  angeborener  Pulmonalstenose  sterben  meist  vor 
Abschluß  der  Pubertätszeit  (selten  werden  sie  älter,  vergl.  Pomm  er),  und  zwar  sehr  oft 
an  Phthise.  Die  Pulmonal-Stenose  (nach  Burke  eher  die  oft  gleichzeitige  Aortenenge) 
scheint  eine  Prädisposition  für  die  tuberkulöse  Infektion  zu  schaffen.  (Das 
Gegenteil  macht  die  venöse  Hyperämie  der  Lungen  s.  S.  28.) 

b)  An  der  Aorta  sind  Stenose  und  Atresie  mit  Septumdefekt  sehr  selten. 
In  solchen  Fällen  hängt  die  weite  A.  pulmonalis  mit  beiden  Ventrikeln  zusammen 
und  setzt  sich  in  die  Aorta  descendens  fort.  Die  Veränderung  ist  selten  längere  Zeit 
(bis  ins  2.  Deceunium)  mit  dem  Leben  vereinbar. 

B.  Stenose  und  Atresie  der  grossen  Gefässostien  (sowie  der  Atrioventri- 
kularostien)  ohne  Septumdefekt. 

a)  Stenose  und  Atresie  der  A.  pulmonalis  ohne  Septumdefekt  (selten). 
Diese  Veränderungen  sind  zum  Teil  entzündlichen  Ursprungs  und  erst  nach  voll- 
endeter Septumbildung  entstanden. 
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h)  Stenose  und  Atresie  der  Aorta  ohne  Septumdefekt. 

Sehr  selten  betrifft  die  Veränderimg  a)  das  Ostium  oder  den  Stamm  der 
Aorta;  der  linke  Ventrikel  ist  dann  eng,  desgl.  der  linke  Vorhof.  Foramen  ovale  meist 
offen.  Ductus  Botalli  offen I  Conusstenose  kann  sich  hinzugesellen.  Individuen  mit 
Aorten- Stenosen  können  längere  Zeit  am  Leben  bleiben;  Atresien  führen  dagegen 
bald  nach  Beendigung  des  fötalen  Kreislaufs  durch  Anstauung  des  Bluts  in  den  Lungen 
und  im  linken  Ventrikel  zum  Tod. 

]Sicht  so  selten  ist  eine  ß)  Verengerung  der  Aorta  am  Übergang  vom  Bogen  in 
den  Brustteil,  also  in  der  Nähe  der  Einmündung  des  Ductus  Botalli.  Hier 
im  sog.  Isthmus  der  Aorta,  kann  man  gelegentlich  bei  Neugeborenen  eine  röhren- 
förmige Verengerung  oder  bei  älteren  Individuen  in  beliebigem  Alter  meist  eine 
oft  nur  für  eine  feine  Sonde  durchgängige,  wie  durch  eine  Umschnürung  bedingte 
Stenose  oder  gar  eine  vollständige  Atresie  finden.  Innen  kann  sich  ein  halbmondförmiges 
oder  circuläres  Diaphragma  erheben.  Durch  Kollateralbahnen  (zwischen  Asten  der  Sub- 
clavia und  Interkostalarterien)  wird  das  Hindernis  umgangen,  und  jede  Konsequenz  am 
Herzen  kann  ausbleiben  (vergl.  Bonnet,  Lit.)  Doch  sah  Verf.  auch  Fälle  mit  Hyper- 
trophie und  Dilatation  des  linken  Ventrikels,  Dilatation  und  Sklerose  vor  der  Stenose.  — 
Die  Erklärung  für  die  häufigeren  Fälle,  wo  der  Ductus  Botalli  in  der  Gegend  der  Stenose 
inseriert,  ist  durch  eine  vom  Ductus  fortgeleitete  Endarteriitis  gegeben;  in 
anderen  Fällen,  wo  die  Einmündung  des  Ductus  unterhalb  der  Stenose  liegt,  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  entweder  um  eine  Entwicklungshemmung,  wobei  ein  Stück  Aorta 
im  Zustand  des  fötalen  Isthmus  persistierte,  oder,  wenn  die  Stenose  hochgradig  ist,  um 
eine  in  eine  frühere  Zeit  zurückreichende  Mißbildung,  eine  Agenesie.  Der  Ductus  ist 
oft  noch  durchgängig  (in  einer  Beobachtung  des  Verf.  noch  im   18.  Jahr). 

c)  Stenose  und  Atresie  der  Atrioventrikularostien.  Diese  kann  teils  mit 
fötaler  Endocarditis,  teils  mit  Unregelmäßigkeit  der  Bildung  zusammenhängen,  die  sich 
auch  durch  unregelmäßige  Trabekelbildung  kundgeben  kann;  so  in  einer  Beobachtung 
des  Verf.  (S.  552.  1904)  bei  einem  viermonatlichen  Kind  (von  60  cm  Länge)  mit  Stenose 
der  Mitralis  und  Defekt  des  Septum  membranaceum  ventriculorum,  starker  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels,  Herzgewicht  98  g.  Sie  ist  sehr  selten  und  meist  mit  Verände- 
rungen der  Arterien  verbunden. 

3.  Septumdefekte  bei  normalen  Gefässostien.    Ductus  arteriosus  Botalli. 

Defekte  können  unter  dem  Aortenostium  oder  in  der  Vorhofscheidewand  liegen. 
Sie  sind  relativ  selten. 

Die  Persistenz  des  Foranien  ovale  ist  sehr  häufig  (bei  circa  7^  der  Leichen). 
Es  handelt  sich  hier  meist  nicht  um  eigentlichen  Defekt,  sondern  um  einen  schrägen 
Spalt  infolge  unvollständiger  Verwachsung  der  Klappe;  solche  Fälle  sind 
ohne  Folgen,  da  der  Spalt  relativ  eng  (höchstens  bleistiftdick)  ist,  und  die  Klappe  durch 
den  Blutdruck  gegen  die  Scheidewand  gedrückt  wird  und  so  verschließend  wirkt.  Bei 
starker  Erweiterung   der  Vorhöfe  kann  das  ausgereckte  Loch  aber  durchgängig  werden. 

Die  Persistenz  des  Foramen  ovale  gewinnt  Bedeutung,  weil  sie  Embolis  (auch  Ge- 
schwulstmassen), welche  durch  die  Cavae  ins  rechte  Herz  einfahren,  mitunter,  wenn 
auch  relativ  selten,  den  direkten  Übertritt  in  den  großen  Kreislauf  gestattet  (gekreuzte 
Embolie). 

Offenbleiben  des  Ductus  Botalli.  Dieser  Gang,  welcher  von  der  Arteria  pul- 
monalis  in  die  Aorta  führt  und;  in  seiner  Struktur  der  Aorta  gleicht,  obliteriert,  von 
der  Mitte  aus  beginnend,  in  der  Regel  in  der  1.  bis  2.  Woche  post  partum  (durch  Kon- 
traktion und  W^ucherung  des  Bindegewebes  der  Intima  und  vor  allem  der  Media,  und 
zwar  nach  Pfeifer  fast  ausschließlich  des  elastischen  Gewebes  der  Media).  —  Unter 
Umständen   (siehe  oben)   kann   er  länger  oder  dauernd  persistieren,    in  anderen  Fällen 


56 


Circulationsorgaue.  —  Herzmißbildungen.  —  Arterien. 


Thr 


vorzeitig  obliterieren  (bei  Stenose  der  A.  pulmonalis).  Man  beobachtet  auch  (Fig.  23) 
Aneurysmen  des  Ductus  Botalli  (selten),  die  übrigens  nach  Simmonds  zum  großen 
Teil  nur  Aneurysmen  der  Aorta  an  der  Mündungsstelle  des  Ductus  sind;  Thrombose 
kann  darin  entstehen  und  Embolien  können  davon  ausgehen  (Rauchfuß). 

Alle  übrigen   angeborenen  Anomalien   der  Form   und  Lage   des  Herzens  haben 
im    Vergleich     zu     den     besprochenen    Veränderungen     eine    geringe    Bedeutung    und 

sind  selten.  Es  wären  zu  nennen: 
Hypoplasie  das  Herz  ist  zu  klein; 
reine  idiopathische  Hypertrophie 
es  ist  zu  groß  [in  dem  Falle  von 
Simmonds  bei  einem  Neugeborenen 
44  g  schwer,  normal  nach  Thoma 
beim  Neugeborenen  20,6  g;  in  dem 
Falle  von  Hedinger  (Lit.)  bei  einem 
15  monatlichen  Kind  132  g,  normal 
nach  Vierordt  44 — 47;  in  einer 
Beob.  des  Verf.  (C.  f.  Schw.  17,  1906) 
W'Og  das  Herz  sogar  142  g  bei  einem 
achtmonatl.  Knaben];  Ektopie,  das 
Herz  ist  verlagert  —  in  die  Bauch- 
höhle (Ektopia  cordis  abdominalis), 
den  Gaumen  (Ektopia  cordis  cervi- 
calis),  durch  einen  Sternum-  bzw. 
Brustwanddefekt  nach  außen  (Ekto- 
pia cordis  pectoralis,  ganz  selten 
und  meist  in  Verbindung  mit  anderen 
schweren  Mißbildungen,  bes.  ßauch- 
spalte);  Dextrocardie  bei  Situs 
viscerum  inversus  totalis  re- 
gularis,  ganz  selten  bei  normalem 
Situs   der   Bauchorgane,    als  reine 
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Fig.  23. 
Aneurysma  des  Ductus  arteriosus  Botalli  (An) 
mit  einem  Thrombus  (Thr)  ausgefüllt,  der  sich  in 
die  Aorta  (A)  fortsetzt.  RV  Rechter  Ventrikel, 
Ap  Arteria  pulmonalis,  LH  Linkes  Herzohr.  11  tag. 
Mädchen,    gestorben    an    Sepsis,    ausgehend    von 

Phlebitis  umbilicalis  (S.  311,05,  Basel). 

Dextrocardie   (Lit.  bei  Lochte  und 
Koller);    alle  Teile  sind  umgekehrt  wie  im  Spiegelbild  (Herzspitze  sieht  nach  rechts). 

Abnorme  Sehnenfäden  (s.  S.  13)  und  Trabekel,  zu  wenig  Taschenklappen 
(2),  oder  deren  zu  viel  (4,  sogar  5),  Fensterung  der  Klappen  (s.  S.  13)  sieht  man  ge- 
legentlich; diese  Dinge  haben  keine  pathologische  Bedeutung.  Selten  sind  sackförmige 
oder  ampiilläre  Klappenaneurysmen. 


B.  Arterien. 


Anatomie  der  Blutgefässe  (Arterien,  Venen  und  Kapillaren).  Arterien  führen 
das  Blut  zum  Herzen,  gehen  (mit  Ausnahme  weniger  Stellen)  in  den  Organen  in  Ka- 
pillaren über  und  diese  in  Venen,  welche  das  Blut  zum  rechten  Herzen  zurückführen. 

Die  Kapillaren  (Fig.  Aj  und  A2)  sind  kleine  Röhrchen  von  0,007 — 0,01  mm  Durch- 
messer. Ihre  Wand  ist  eine  einfache  Schicht  durchscheinender,  länglicher,  platter,  endo- 
thelialer Zellen,  welche  durch  dünne  Linien  von  Kittsubstanz  (durch  Silberbehandlung 
zu  demonstrieren)  vereinigt  werden;  jede  Zelle  hat  einen  ovalen  Kern.  —  Die  Wand 
der  Kapillaren  ist  nur  eine  Fortsetzung  der  endothelialen  Membran,  welche  Arterien  und 
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Venen  auskleidet.  Werden  die  Kapillaren,  wie  bei  der  Entzündung-  oder  unter  dem 
Druck  des  Blutes  bei  Diapedese  abnorm  ausgedehnt,  so  können  flüssige  und  auch 
körperliche  Elemente  des  Blutes  durch  die  Wand  austreten,  und  zwar  durch  sog.  Stig- 
mata oder  Stomata  (Arnold),  welche  Lücken  von  variabler  Weite  zwischen  den  feinen 
Protoplasmafortsätzen  darstellen,  die  die  Endothelien  untereinander  verbinden. 

Wenn   man  nun  die  Gefäße  nach  rückwärts  verfolgt,   so  erscheint  bei  den  Über- 
gangsgefäßen  bereits  um  das  Endothelhäutchen  herum  eine  dünne  Haut,  aus  faserigem 


Aj  Kapillare,  Ao  Flächen- 
ansicht von  Endothelien, 
BKleine  Arterie  auf  dem 
Längsschnitt.  C  größere 
Arterie  auf  dem  Quer- 
schnitt, a  Adventitia,  m  Me- 
dia oder  Muscularis,  i  In- 
tima.  ABC  bei  starker 
Vergr.  D  Wand  der 
Aorta;  a  Adventitia,  mit 
vv  Vasa  vasorum,  m  Mus- 
cularis, in  der  zwei  Ge- 
fäße schräg  verlaufen,  i  In- 
tima,  auDen  gegen  die 
Media  durch  die  elastische 
Grenzlamelle  abgegrenzt, 
innen  von  Endothel  bedeckt 
(schwache  Vergr.).  E  Sog. 
Sternzellen  der  Inti- 
ma,  sternförmige  Lücken 
mit  Ausläufern;  im  Innern 
Zellen,  Vergr,  ca.  500. 
F  Fettig  degenerierte 
Hirnkapillare;  Fett- 
tröpfchen durch  Osmium- 
säure dunkel  gefärbt.  G 
Verfettete  Intima  Aor- 
tae  von  der  Fläche  gesehen 
(starke  Yergr.).  H  Ver- 
kalkte Arterie;  man 
sieht  die  Kalkringe  der 
Media  durchscheinen;  na- 
türliche Größe. 


Fig.  24—32. 


zellhaltigem  Bindegewebe  bestehend,  die  Tunica  externa  oder  Adventitia.  Diese  be- 
gleitet das  Gefäß  konstant  und  hängt  in  der  Kontinuität  mit  den  Organen  und  Körper- 
teilen zusammen,  so  daß  sie  sich  nach  außen  nicht  scharf  abgrenzt. 

Zwischen  äußere  und  innere  Haut  schiebt  sich  die  Tunica  media  oder  Muscu- 
laris. Anfangs  besteht  diese  aus  einer  einfachen  Lage  von  Muskelzellen.  In  den  größeren 
Arterien  nimmt  die  Masse  der  glatten  Muskulatur  zu  und  überwiegt  über  die  anderen 
Häute  (Fig.  B  0  D).  —  Die  Muskelzellen  liegen  parallel  nebeneinander  und  laufen  im 
wesentlichen  circulär,  so  daß  also  ihre  langen  Kerne  senkrecht  zur  Gefäßaxe  (in  deren 
Richtung  die  Endothelkerne  liegen)  gestellt  sind  (Fig.  B). 

Je  größer  die  Arterie,  desto  mehr  entwickelt  sich  unter  dem  Endothelhäutchen  eine 
selbständige  Intima,    deren  Bau  bei  größeren  Gefäßen  recht  verwickelt  wird.    Zwischen 
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Endothelhaut  und  Mixskelhaut  schiebt  sich  eine  bindegewebige  Lage  ein,  deren  wich- 
tigster Bestandteil  die  sternförmigen  sog.  Intimazellen  (Fig.  E)  sind,  eigentlich  (in- 
jicierbare)  Kanälchen,  welche  platte  Zellen  mit  länglich-rundem  Kern  enthalten;  sie 
liegen  in  dem  feinkörnigen,  von  vielen  feinen,  elastischen  Fasern  durchzogenen  Intima- 
Grundgewebe  (in  der  Figur  E  ist  dasselbe  schematisiert).  Nach  Jores,  Voigts, 
Hallenberger  findet  physiologischerweise  von  der  Geburt  an  eine  zunehmende 
Verdickung  der  Intim a  statt,  in  der  Art,  daß  sich  von  der  homogenen  elastischen 
Lamelle  elastische  Streifen  abspalten,  zwischen  denen  ganz  schmale  Schichten  von  Binde- 
gewebe mit  länglichen  Zellen  liegen.  In  der  Aorta  ist  die  Verdickung  eine  sehr  reich- 
liche, und  die  äußeren  Schichten  wandeln  sich  unter  Neubildung  zu  einer  elastisch- 
muskulösen Schicht  um  (Thoma,  Jores),  während  die  inneren  Schichten  (die  sog. 
hyperplastische  Schicht  von  Jores),  sich  aus  Streifen  elastischer  Fasern  aufbauen. 
Dieser  Vorgang  erreicht  ein  Maximum,  bleibt  dann  (drittes  bis  viertes  oder  fünftes  Jahr- 
zehnt) stationär,  um  dann  nach  dieser  Zeit,  manchmal  auch  früher,  zur  Arteriosklerose 
herüberzuführen. 

Gegen  die  Media  hin  wird  die  Intima  durch  eine  elastische  Membran,  Mem- 
brana limitans  interna,  abgegrenzt  (Fig.  C);  diese  erscheint,  wenn  die  Intima  bei 
der  Kontraktion  der  Muscularis  sich  in  longitudinale  Falten  legt,  auf  dem  Querschnitt 
der  Arterie  halskrausenförmig  gefaltet;  sie  ist  doppelt  conturiert,  stark  lichtbrechend, 
und  markiert  scharf  die  Grenze  von  Intima  und  Media;  viel  weniger  scharf 
wird  die  Media  gegen  die  Adventitia  durch  die  Membrana  limitans  externa 
abgegrenzt. 

Ein  mächtiges  elastisches  System  bildet  auch  einen  wesentlichen  Teil  der  Media 
größerer  Gefäße,  sodaß  die  Muskelbündel  zwischen  die  elastischen  Lamellen  gefaßt 
sind  (Fig.  D).  Die  elastischen  Fasern  nehmen  in  den  größeren  Gefäßen  auch  an  Dicke 
zu,  während  die  Media  kleiner  Arterien  ein  sehr  feines  System  von  elastischen 
Fäserchen  zeigt,  welches  die  Muskelzellen  umgibt.  —  Der  Gehalt  an  elastischen  Fasern 
ist  in  den  einzelnen  Arterienprovinzen  verschieden;  so  ist  er  z.  B.  gering  in  der  Media 
der  Hirnarterien  (Triepel).  —  Außer  elastischen  Elementen  kommt  in  der  Media 
größerer  Gefäße  gewöhnliches  Bindegewebe  zur  Muskulatur  hinzu. 

Die  Venen  sind  durch  die  geringere  Bedeutung  des  Muscularis  von  den  Arterien 
verschieden;  die  elastischen  Fasern  sind  aber  in  der  ganzen  Wand  reichlich  und 
sehr  gleichmäßig  circulär  angeordnet  und  verdecken  fast  die  dünnen,  öfter  unter- 
brochenen circulären  Muskelfasern.  Einige  Venen,  besonders  diejenigen  der  unteren 
Extremitäten,  haben  eine  ziemlich  starke  Muscularis,  anderen,  z.  B.  denen  der  Pia  und 
Dura,  fehlt  die  Muskulatur  gänzlich.  In  der  Adventitia  kleinerer  und  mittlerer  Venen 
sind  ziemlich  reichlich  glatte  Muskelfasern. 

Die  größeren  Gefäße  werden  durch  Vasa  Tasorum  ernährt,  welche  sie  oft  an 
sich  selbst  abgeben  und  die  von  der  Adventitia  aus  in  schräger  Richtung  in  die  Wand 
vordringen.  Die  Intima  wird  von  den  Vasa  vasorum,  nicht  von  dem  im  Innern  vorbei 
fließenden  Blute  aus  ernährt.  —  Die  GefässnerTcn  endigen  in  der  Muskulatur 
der  Media. 

Mikroskopische  Unterscheidung  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  s.  S.  102. 

I.   Degenerationen  und  Infiltrationen  der  Arterien. 
1.   Fettige  Deg'eneration. 

Dies  betrifft  a)  die  Intima.  Es  findet  ein  fettiger  Zerfall  der  in  den 
Spalträumen  der  Intima  gelegenen  Sternzellen  statt  (Fig.  G  S.  57);  hier- 
durch entstehen  makroskopisch  gelbe  platte  Fleckchen  und  Streifchen,  die 
häufig  in  der  Längsrichtung  und  gelegentlich  gitterförmig  angeordnet  sind. 
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Die  Veränderung  ist  ungemein  häufig  und  schon  in  jungen  Jahren  zu  finden. 
Circulationsstörungeu.  Spannungen,  Zerrungen  der  inneren  Gefäßschicht  und  Ver- 
änderungen der  Blutbeschaffeuh  eit,  die  eine  ungenügende  Ernährung  der  Gefäß- 
wand bedingen,  können  fettige  Degeneration  nach  sich  ziehen.  Chlorotische  jugendliche 
Individuen  (enge  Aorta,  Druckerhöhung)  sind  bevorzugt.  Fast  jeder  Phthisiker  zeigt 
diese  Veränderung  an  der  Aorta.  Jores  u.  a.  rechnen  die  Veränderung  bereits  zur 
Arteriosklerose. 

Am  häufigsten  werden  betroffen:  Aorta,  Carotiden,  Pulmonalarterie  (be- 
sonders bei  Stauung  durch  Herzfehler;  eine  makroskopisch  grob  ausgesprochene  Arterio- 
sklerose  und   Atheromatose   kommt    dagegen  an    der  Arteria  pulmonalis   fast  nie  vor; 
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Fig.  33. 

Mächtiger  Parietalthroinbus  (Th)  der  Aorta,  unten  (bis  S)  festsitzend.    Der  obere  Teil 

nach   unten  umklappbar.     (Embolien  in  Milz  und  Nieren.)     Innenfläche  der  Aorta  glatt. 

Herzklappen  intakt.     56j.  Mann  mit  enormem  Magencarcinom.     ca.  ^3  nat.  Gr. 


nach  Torhorst  handelt  es  sich  meist  um  eine  eigentümliche  fettige  Metamorphose  der 
Kittsubstanz  des  primär  verdickten  elastisch-bindegewebigen  Gerüstes  der  Intima),  ferner 
kleinste  Arterien  und  Kapillaren  (.besonders  des  Gehirns)  (Fig.  F  S.  57). 

Infolge  von  Verfettung  und  Erweichung  der  fibrillären  Intercellularsub- 
stanz  oberflächlicher  Lamellen  können  seichte  Substanzverluste  an  der  Intima 
entstehen   (fettige  Usur);   auf  diesen   können   sich  Thromben  absetzen. 

Verfasser  secierte  ein  junges  anämisches  Weib,  bei  welchem  sich  bei  sonst  unver- 
ändertem Gefäßsystem,  eine  kleine  circumscripte,  fettige  Usur  in  der  Aorta  ascendens 
fand:  auf  derselben  hatte  sich  eine  parietale  Thrombose  gebildet,  von  der  eine  töd- 
liche Hirne mbolie  ausgegangen  war.  Vgl.  auch  den  auf  S.  35  erwähnten  Fall  von 
tödlicher  Embolie  der  linken  Kranzarterie  —  und  Fig.  33. 
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b)  die  Media.  An  den  kleinsten  Arterien,  besonders  solchen  des  Ge- 
hirns, kann  auch  die  Media  fettig  entarten.  Die  Muskelzellen  sind  dann 
von  Fettkörnchen  durchsetzt.  Es  können  dadurch  Gefäßzerreißungen  und 
tödliche  Blutungen  veranlaßt  werden.  Verfettung  der  Media  findet  sich 
u.  a.  häufig  bei  Intoxikationen  (Phosphor,  Alkohol). 

Fettige  Degeneration  der  Intima  und  Media  kommt  auch  fast  stets  bei  Arterio- 
sklerose (s.  S.  62  u.  63)  vor.  —  Verfettete  Stellen  können  verkalken. 

2.    Verkalkung. 

Kalksalze  in  Form  kleiner,  glänzender  Körnchen  oder  plumper  Stücke 
werden  in  den  Zellen  oder  im  Zwischengewebe  abgelagert. 

Kalkreaktionen:  Kalk  löst  sich  leicht  auf  Zusatz  von  Salzsäure,  wobei  sich 
Kohlensäureblasen  entwickeln,  wofern  es  sich  um  kohlensauren  Kalk  (COsCa) 
handelt;  war  es  phosphorsaurer  Kalk  (P04)2Ca3,  so  bilden  sich  keine  Gasblasen.  —  Auf 
Zusatz  von  Schwefelsäure  entstehen  Gipskristalle,  büschelförmig  gruppierte,  feine 
prismatische  Nadeln  (s.  Abbild.  III  auf  Taf.  II).  —  Man  bringt  einea  Tropfen  der  Säure 
an  den  Rand  des  Deckglases,  hebt  dieses  mit  der  Nadel  etwas  empor,  worauf  der 
Tropfen  alsbald  zu  dem  Präparat  vordringt.  Unter  dem  Mikroskop  beobachtet  man  dann 
die  Auflösung  der  Kalksalze,  die  eventuelle  G02-Bildung  oder  die  Ausscheidmag  von 
Gipsnadeln.  —  (Über  fettsauren  Kalk  vgl.  bei  Pankreas.) 

Kalk  färbt  sich  wie  in  Fig.  34  intensiv  blau  mit  Hämatoxylin. 

Am  häufigsten  begegnen  wir  der  Verkalkung  im  höheren  Alter,  wenn 
die  Gefäßwand  durch  Arteriosklerose  verändert  ist;  sie  kann  sich  hier  in 
der  veränderten  Intima  und  Muscularis  etablieren. 

Weniger  häufig  tritt  Verkalkung  als  isolierter  Proceß  auf. 

Selten  kommt  das  z.  B.  an  den  kleinen  Gehirngefäßen  und  Kapillaren  in 
Fällen  von  Kalkmetastase  (Vir chow)  vor.  Noch  seltener  tritt  hier  Verkalkung  als  ganz 
selbständiger  Prozeß  sogar  schon  bei  jugendlichen  Individuen  auf;  colloide  Umwandlung 
scheint  hier  der  Verkalkung  vorauszugehen  (Mall  ory,  Hansemann).  Auf  den  Schnitt- 
flächen der  Hirnsubstanz  können  die  verkalkten  Gefäße  borstenartig  vorstehen. 

Betriift  die  Verkalkung  hauptsächlich  die  Muscularis  (kleiner  und  mittelgroßer 
Arterien,  Arm-,  Unterschenkelarterien,  Femorales),  so  können  sich  dem  circulären  Ver- 
lauf der  Media  entsprechende  Kalkringe  in  der  Wand  bilden  (wodurch  besonders  die 
Femorales  ein  luftröhrenartiges  geripptes  Aussehen  erhalten),  oder  die  Arterie 
verwandelt  sich  in  ein  starres,  fragiles  Kalk  röhr  (Fig.  H  S.  57).  Die  Intima  kann 
unverändert  sein. 

An  den  Uterinarterien  alter  Weiber  findet  Verkalkung  sehr  häufig  auf  dem  Boden 
hyaliner  Entartung  statt  (Fig.  34). 

Sehr  selten' ist   eine  isolierte   Verkalkung  der  Elastica  interna  bei  Arterio- 
sklerose (Matusewicz-Ernst). 

In  verkalkten  xirterien  entstehen  leicht  Thromben.  Man  sieht  das  an  der  Aorta, 
an  mittleren  (Femorales  und  ihren  Ästen)  und  kleineren  Arterien  (Hirn-,  Kranzarterien). 

Die  senile  und  auch  die  diabetische  (iangräu,  welche  an  den  unteren  Ex- 
tremitäten häufig  auftritt  (die  toten  Abschnitte  werden  blau  und  schwarz,  trocken, 
„mumificiert"),  beruhen  auf  Gefäßverstopfung,  meistens  infolge  von  Thrombose  in 
Arterienästen,  die  in  der  Media  und  oft  auch  in  der  Intima  stark  verkalkten,  häufig 
auch  atheromatös  sind ;  in  anderen  Fällen  beruht  die  Gangrän  auf  embolischem  Verschluß. 
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Ziemlich  selten  ist  wahre  Knochenbildung  in  der  Gefäßwand  (vgl.  Möncke- 
berg,  Lit.).  Verfasser  sah  das  z.  B.  an  der  Carotis;  eher  sieht  man  es  an  der  Aorta, 
den  Femorales  usw.     Sehr  selten  tritt  auch  Knorpel  auf. 

3.    Hyaline  Degeneration.     (Fig.  34.) 

Die  hyaline  Degeneration  ist  charakterisiert  durch  eine  mit  Verdickung  verbundene 
Umwandlung  zu  einer  homogenen,  stark  lichtbrechenden  Masse;  das  kann  vor  allem  die 
Intima  und  Media   betreffen.     Hyalin  degene- 
rierte Partien  neigen  zur  Verkalkung.  ^  ^• 

Hyaline  Degeneration  kommt  bei  Arterio-  /     _  '  ex 

Sklerose  an  den  großen  Gefäßen. (besonders 
deren  Intima),  dann  aber  auch  häufig  in  der 
Wand  (Media)  kleiner,  z.  B.  der  Uterinarterien, 
sowie  vor  allem  an  Kapillaren  vor  (z.  B.  an 
den  Schlingen  der  Glomeruli,  in  Lymphdrüsen 
und  im  Gehirn);  häufig  betrifft  sie  auch  die 
kleinen  A  rterien  des  Gehirns,  deren  Wände 
verdickt  und  deren  Lumen  teils  verengert, 
teils  erweitert  sein  kann. 

Es    gibt    Übergänge    von    hyaliner    zu 
amyloider  Entartung. 

4.   Amyloide  Degeneration. 

Die  YeränderuQg  gleicht  mikro- 
skopisch etwas  der  hyalinen  Degene- 
ration, bedingt  aber  ein  mehr  scholliges 
Aussehen  und  ist  vor  allem  durch  die 
spezifische  Amyloidreaktion  von  jener 
zu  unterscheiden.  Die  amyloide  Sub- 
stanz wird  stets  interstitiell  infiltriert, 
in  dem  Gewebe  deponiert.  Das  ge- 
schieht hauptsächlich  in  der  Media  und 
Intima,  und  zwar  nicht  in  gleich- 
mäßiger Art,  sondern  an  verschiedenen 
Stellen  eines  Gefäßes  oft  verschieden  stark,  wodurch  Anschwellungen  ent- 
stehen können.  Bei  der  amyloiden  Degeneration  quillt  entweder  die  Media, 
deren  Muskelfasern  erdrückt  werden,  oder  eine  kleinste  Arterie  in  toto 
glasig  auf  (s.  Fig.  88  bei  Milz).  An  Kapillaren  verdickt  sich  die  Wand, 
wird  glasig,  das  Lumen  verquillt  und  wird  schließlich  undurchgängig  (s. 
Glomerulusschlingen  bei  Nieren). 

Die  großen  Arterien  werden  nur  in  sehr  hochgradigen  Fällen  von  allgemeiner 
Amyloidose  mit  ergriffen  und  meist  in  geringem  Grade. 

Bevorzugt  sind  die  kleinen  Gefäßchen,  Arterien  und  besonders 
Kapillaren  der  parenchymatösen  Organe  der  Bauchhöhle,  der  Darmschleim- 
haut und  der  Lymphdrüsen. 

Die  amyloide  Gefäßdegeneration  tritt  als  Teilerscheinung  von  allgemeinem 
Amyloid  (Amyloidose),  und  zwar  am  häufigsten  und  frühesten  auf,  unter  den  bei 
Leberamyloid  ausgeführten  Bedingungen.  —  Amyloidreaktion  s.  bei  Leber. 


Fig.  34. 
Verkalkte  und  hyalin  entartete 
Arterien  des  Uterus  einer  alten  Frau. 
a  Arterien-Lumen,  i  Intima,  m  Muscu- 
laris,  h  hyalin  entartete  Stelleu.  Die 
dunklen  Einlagerungen  (in  der  oberen 
Arterie  kreisförmig)  sind  Verkalkungen. 
k  kleinerArterienast  unverändert,?;  kleine 
Vene,  g  fibrös-muskulöses  Gewebe  der 
Uteruswand.  Färb.  Hämatoxylin- Eosin. 
Kalk  intensiv  blau.     Mittl.  Vergr. 
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II.   Arteriosklerose  und  Atheromatose  der  Arterien. 

Die  Arteriosklerose  (Lobstein),  atheromatöser  Prozeß  (Förster), 
Endarteriitis  chronica  nodosa  s.  deformans  (Virchow)  ist  eine  ungemein 
häufige,  am  stärksten  an  der  Aorta  auftretende  Erkrankung,  welche  die 
auffallendsten  Veränderungen  an  der  Intima  hervorruft,  die  teils  in  harten 
Verdickungen,  teils  aber  weiter  in  regressiven  Veränderungen  der 
verdickten  Stellen  der  Intima  bestehen.  Doch  auch  die  anderen 
Häute,  besonders  die  Media,  können  sekundär  an  dem  Erkrankungsprozeß 
partizipieren.  An  den  kleinsten  Arterien  kommt  es  in  der  Regel  nur  zur 
Verdickung  der  Intima,  während  die  regressiven  Veränderungen  besonders 
an  den  großen  Gefäßen,  vor  allem  an  .der  Aorta,  zur  stärksten  Ausbildung 
gelangen.  —  Verfolgt  man  den  Vorgang  an  der  Aorta,  so  erkennt  man, 
wie  sich  im  ersten  Stadium  die  Intima  durch  Wucherung  und  Aufquellung 
verdickt;  sie  kann  sich  dadurch  verhärten  (Sklerose)  und  kann  auch  noch 
verkalken;  im  zweiten  Stadium  dagegen  —  das  sich  nicht  immer  grob 
zu  entwickeln  braucht  —  degeneriert  sie  in  plumper  Weise,  verfettet,  wird 
nekrotisch  und  breiig  weich  (Atheromatose*). 

Es  gibt  schwerste  Arteriosklerosen  ohne  breiige  Erweichung  und  anderseits  Fälle, 
wo  die  breiige  Erweichung  ^-ollkommen  vorherrscht.  Darum  ist  es  gut,  die  Unter- 
scheidung in  Sklerose  und  Atheromatose  beizubehalten,  weil  sie  zur  makroskopischen 
Charakterisierung  bei  der  Section  wesentlich  beiträgt.  Auch  sind  die  Folgeerscheinungen 
bei  beiden  oft  sehr  Yerschieden,  sowohl  in  Bezug  auf  Embolien,  die  bei  Athero- 
matose häufiger  sind,  als  auch  auf  die  Herzhypertrophie,  die  bei  Atheromatose  oft 
ganz  fehlt. 

Verfolgt  man  die  einzelnen  Phasen  des  Prozesses,  so  entstehen  zuerst: 

a)  Verdickungen  (Plaques)  der  Intima,  teils  weich,  gallertig, 
teils  fibrös,  oft  hyalin,  und  hart  wie  Cornea  oder  wie  Knorpel,  von  bläulich- 
weißer oder  weißlich-gelber  Farbe;  es  gibt  Übergänge  von  den  weichen  zu 
den  harten  Partien.  Die  fleckweise  auftretenden  Erhabenheiten  haben 
Quaddel-    Polster-  oder  Plattenform  (sklerotische  Platten,  Fig.  35). 

Mikroskopisch  erweisen  sich  an  der  Aorta  die  Intimalamellen  durch  Neu- 
bildung vermehrt.  Die  Intimakanälchen  sind  vergrößert,  die  zeliigen  Elemente  ge- 
wuchert und  stark  mit  Fett  infiltriert  und  zerfallen  fettig  (s.  Fig.  36  i);  die 
Fettansammlung  ist  oft  so  reichlich,  daß  sie  wesentlich  zur  Verdickung  beiträgt.  Rund- 
zellen finden  sich  in  mäßiger  Menge  in  der  Intimaverdickung.  In  diesem  Stadium  sind 
innerhalb  der  Verdickung  die  elastischen  Fasern  in  der  Regel  vermehrt. 

Sehr  bald  folgen  dann  regressive  Veränderungen.  Die  alten  und  die  neugebildeten 
fibrösen  Intimalamellen  entarten  hyalin,  sind  gequollen,  glänzend,  nicht  mehr 
streifig  und  nur  hier  und  da  durch  zarte  Spalten  abgegrenzt;  schließlich  geht  die  Kern- 
färbung verloren.  Die  elastischen  F'asern  schwinden  mehr  und  mehr.  Oft  beginnen  die 
degenerativen  Veränderungen  zuerst  in  der  Tiefe  der  Intima. 

Bei  den  Auseinandersetzungen  über  die  normale  physiologische  Verdickung 
der  Intima  (S.  58)  hörten  wir,  daß  sich  die  Arteriosklerose  unmittelbar  an  diese 
anschlösse.     Dies  geschieht  nach  Jores,  Hallenberger  u.a.  in  der  Art,  daß  zwischen 
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den  elastischen  Streifen  der  Intima  eine  reichlichere  Bindegewebsbildung  auftritt,  wo- 
durch die  elastischen  Fasern  zersplittert  und  so  allenthalben  in  dem  entstehenden 
bindegewebigen  Polster  verteilt  werden.  Dabei  findet  auch  eine  teilweise  Neubildung 
elastischer  Fasern  statt.  Fettige  Degeneration  der  elastischen  Fasern  soll  nach  Jores 
den  Grund  oder  Reiz  für  die  reichlichere  Bindegewebs  Wucherung  abgeben,  was  aber 
Torhorst  und  Ilallenberger  nicht  bestätigen  konnten;  sie  sahen  die  Verdickung 
auch  bei  mikroskopisch  intakten  elastischen  Fasern. 

Sklerotische  Platten  kommen  an  Arterien  verschiedensten  Kalibers  vor; 
sie  sind  am  häufigsten  an  der  Aorta,  dann  an  Hirn-,  Coronar-  und  Milz- 
arterien. 

Eine  besondere  Lieblingsstel  le  ':.  -^— -        .| 

an    der   Aorta    sind    die    Abgangs-  '[ 

stellen     der     Intercostalarterien  ;  .     .      .—  1'""'^ 

(Fig.  35):   um    die   verengten  Abgangs-  1 

löcher     siebt    man    ring-,    stern-    oder  | 

halbmondartige     Verdickungen.        Alle         c— •• ;  || 

Teilungsstellen   der  Arterien  (z.  B.  g 

der  Carotis  in  externa  und  interna)  sind 
bevorzugt.  Häufig  sind  nur  einzelne 
Teile  des  Arteiüenbaumes,  nur  der  Stamm 
oder  einzelne  Äste  erkrankt;  ja,  es  kann 
oft  ein  überraschendes  Mißverhältnis 
bestehen,  z.  B.  schwere  Sklerose  der 
Aorta  und  großen  Gefäße  und  dabei 
ganz  zarte  Hirnarterien.  Man  bekommt 
also  keine  Vorstellung  von  dem  allge- 
meinen Verhalten  des  Gefäßbaums,  wenn 
man  die  Pulsader  fühlt.  In  anderen 
Fällen  ist  der  Prozeß  universell.  —  Die 
kleinen  Arterien  zeigen  oft  eine  so 
starke  diffuse  Verdickung  der  Intima, 
daß  Media  und  Adventitia  daneben  nur 
als  feine  Haut  erscheinen,  aus  der  man 
die  dicke  Intima  oft  als  zusammen- 
hängendes Rohr  herausziehen  kann. 

b)  Die  Plaques  können 
im  weiteren  Verlaufe  der  De- 
generation nekrotisch  wer- 
den, erweichen  und  aufbrechen;  man  nennt  das  atheromatösen  Zerfall. 
In  geringer  und  oft  nur  mikroskopischer  Ausdehnung  ist  der  Prozeß  bei 
jeder  ausgeprägten  Arteriosklerose  zu  sehen.  In  Fällen,  in  denen  diese 
Veränderung  aber  das  makroskopische  Bild  beherrscht,  nennen  wir  es 
Atheromatose  im  engeren  Sinne. 

Fast  regelmäßig  ist  diese  Veränderung  bei  der  sogen,  senilen  Form  der  Arterio- 
sklerose zu  sehen. 

An  der  Oberfläche  der  Plaques  oder  in  den  tieferen  Schichten  der  Ver- 
dickung tritt  fettige  Degeneration,  Nekrose,  zuweilen  auch  schlei- 
mige Umwandlung  auf.     Die  fettig  und  nekrotisch  zerfallenden   Stellen 
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Fig.  35. 
Arteriosklerose  der  Aorta  im  Brustteil. 
a  Sklerotische  Quaddeln  und  Platten.  Viel- 
fach liegen  dieselben  um  die  Abgangsstellen 
der  Intercostalarterien.  h  Glatte  Kalkplatten 
in  der  verdickten  Intima.  c  Verfettung  der 
Intima  in  Form  länglicher  Streifen.  V5  nat.  Gr. 


64 


Circulationsoreane.  —  Arterien. 


sind  zunächst  undurchsichtig,  gelblich  und  trocken,  dabei  ziemlich  hart, 
später  werden  sie  breiig  weich,  krümelig.  Zerfallen  oberflächliche  Schichten, 
so  bilden  sich  üsuren,  indem  der  Blutstrom  den  Zerfallsbrei  wegschwemmt. 
Entsteht  der  Zerfallsherd  dagegen  in  der  Tiefe,  so  ziehen  noch  verhärtete 
Intimalamellen  darüber,  und  es  kommt  im  Innern  der  Erhabenheit  zur 
Bildung  einer  Höhle,  welche  mit  grauweißem,  glitzerndem  Brei  ausgefüllt 
ist  (Atheromatöser  Herd,  oder  sogen,  atheromatöser  Absceß). 

Der  Atlierombrei   besteht   aus   körnig-molekular   zerfallenem  Gewebe   (Aufhellung 
auf  Kalilaugezusatz)   und  Bröckeln  zerfallener  hyaliner  Schollen,  Fetttröpfchen   (Reakt. 
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Fig.  36. 
Arteriosklerose    der    Aorta. 

i  Intim a  mit  vermehrten  und  hyalin  gequollenen  Lamellen;  Verfettung,  feinkörnige 
Nekrose,  Verkalkung;  einzelne  Gefäßchen  darin,  m  Media  mit  zwei  mesarterii tischen 
fibrösen  Flecken,  wo  die  Muscularis  zugrunde  gegangen  ist;  schräg  dadurch  laufende 
Vasa  vasorum.    a  Adventitia  mit  Vasa  vasorum,  deren  Intima  verdickt  ist.  —  Ungefärbt. 

Schw.  Vergr. 


s.  S.  31),  Fettkörnchenkugeln  und  sich  übereinander  schiebenden  dünnen  Tafeln  von 
Gholestearin  (letzteres  bei  Jodzusatz  zunächst  farblos,  wird  nach  Zusatz  von  reiner 
Schwefelsäure  von  den  Rändern  aus  tiefblau  gefärbt).  In  der  Umgebung  des  Herdes 
und  in  dem  zerfallenden  Gewebe  lagern  sich  häufig  Kalksalze  ab  (Fig.  36  i). 

Erweichen  auch  die  oberhalb  gelegenen  Schichten,  so  dringt  der  athero- 
matöse  Herd  nach  oben  und  bricht  schließlich  ins  Gefäßlumen  durch.  Die 
erste  Durchbruchsstelle  ist  meist  ein  feines  Loch;  später  entsteht  dann,  indem 
das  Blut  sich  hineinwühlt,  ein  sinuöser  Defekt,  oft  mit  unregelmäßigen, 
überhängenden  Rändern,  das  sog.  atheromatöse  Geschwür,  in  dessen  Grund 
ein  glitzernder,  weißgelber  Brei  liegt.  Diese  Ulcera  kommen  besonders 
häufig  an  der  Aorta  und  deren  größten  Teilästen  vor.  Die  Geschwüre 
können   mit  mächtigen  weißen   oder  gemischten  Thromben  bedeckt  sein. 
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Die  Thromben  können  in  kleinen  Gefäßen,  z.  B.  in  den  Coronariae  cordis,  zu 
Verschluß  führen,  in  grollen  zum  Ausgang  von  Embolien  werden,  was  jedoch  nicht 
so  häufig  ist,  als  man  erwarten  sollte;  selbst  bei  vielen  Ulcera  kann  eine  Embolia  voll- 
kommen ausbleiben.  In  anderen  Fällen  werden  die  Ulcera  durch  den  sich  hineinwühlenden 
Blutstrom  ausgewaschen  und  vertieft  (oder  es  kommt  zur  Bildung  eines  dissecie- 
renden  Aneurysmas,  s.  bei  diesem).  Die  Thromben  können  teilweise  verkalken, 
um  die  ulcerösen  Stellen  herum  erfolgt  oft  eine  zellige  Infiltration.  Sehr  selten 
verheilt  ein  Ulcus  narbig,  nachdem  sich  im  Grunde  Granulationsgewebe  etablierte. 

c)  Verkalkung  tritt  außer  um  atheromatöse  Herde  auch  in  fettig  de- 
generierten Gewebsteilen,  ferner  häufig  in  der  verdickten,  hyalin  degenerierten 
Intima  auf.  Nicht  selten  verkalken  hyaline  Plaques  in  diifuser  Weise 
(Fig.  35  b);  es  lassen  sich  dann  Kalkplättchen  oder  knochenartige,  gelbweiße, 
größere  Kalkplatten  mit  der  verdickten  Intima  abziehen. 

Stellenweise  kann  es  auch  zu  echter  Knochenbildung  kommen,  was  aber  selten  ist. 
Sehr  häufig  lagert  sich  Kalk  in  Form  kleiner  Krümelchen  (mörtelartig)  in  der  ver- 
dickten Intima  ab;   wenn  gleichzeitig  Verfettung  vorhanden  ist,   können  Verbindungen 
von  Fett-  und  Kalksalzen  entstehen. 

Indem  sich  die  genannten  Veränderungen  nebeneinander  ausbilden, 
kann  die  Innenfläche,  besonders  der  großen  Gefäße,  so  unregelmäßig  werden, 
daß  man  mit  Recht  von  deformierender  Endarteriitis  spricht. 

Auch  die  Media  und  Adventitia  sind  in  späteren  Stadien  stets  verändert,  und 
zwar  sind  die  Veränderungen  teils  degenerativer,  teils  reaktiv-entzündlicher  Art. 

Man  findet  in  der  Media  häufig  eine  hyalin-ödematöse  Quellung  des  Bindegewebes 
der  innersten  Schichten.  In  höheren  Graden  ist  die  Muscularis  herdweise  zum  Teil 
hyalin  oder  nekrotisch  oder  fettig  degeneriert  oder  verkalkt  (selten  verknöchert),  zum 
Teil  von  Schwielen  (Fig.  36m)  —  mesarteriitischen  Flecken  (Köster)  —  durch- 
setzt, in  denen  man  oft  noch  von  der  Adventitia  herkommende  Gefäße  sieht,  und  die 
keine  elastischen  Fasern  mehr  zeigen;  diese  setzen  vielmehr  an  den  Grenzen  des  Herdes 
sich  in  zackiger  unregelmäßiger  Linie  plötzlich  ab.  [Man  spricht  auch  von  einer  schwie- 
ligen Arteriosklerose,  aber  wirklich  stark  schwielige  Fälle  gehören  nicht  hierher, 
sondern  in  das  Gebiet  der  Arteriitis,  speziell  Mesarteriitis.  In  früheren  Stadien  sieht 
man  Herde  und  verästelte  Züge  frischer  zelliger,  entzündlicher  Wucherung  und  Infiltration 
um  die  Vasa  vasorum  der  Media.  Mitunter  korrespondiert  eine  durch  Mesarteriitis  ver- 
änderte Stelle  mit  einer  Intimaverdickung.]  Zuweilen  ist  die  Media  auch  hochgradig 
atrophisch. 

Die  Adventitia  kann  zellige  perivaskuläre  Infiltration,  fibröse  Verdickungen  sowie 
Endarteriitis  der  Vasa  vasorum  zeigen  (Fig.  36  a);  die  Veränderung  ist  nicht  immer, 
besonders  nicht  konstant  in  früheren  Stadien  zu  finden.  Wenn  sie  da  ist,  kann  sie  zu 
Obliteration  führen  und  wohl  auch  regressive  Veränderungen  der  schlecht  ernährten 
Gefäßwand  nach  sich  ziehen.  [Martin  sah  diese  Endarteriitis  als  die  primäre  Ver- 
änderung an,  welche  zur  Arteriosklerose  führe.]  Gefäße  aus  der  Adventitia  dringen 
zuweilen  bis  in  die  Intima  vor  (Figur  36 i). 

Wesen  und  Ätiologie  der  Arteriosklerose. 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  der  Arteriosklerose  wird  sehr  verschieden  beantwortet 
Lange  hat  man  darüber  gestritten,  ob  es  sich  um  einen  entzündlichen  oder  einen 
degenerativen  Prozeß  handle,  und  auch  über  den  Sitz  der  ersten  Veränderungen, 
ob  in  der  Intima  oder  in  der  Media  (s.  oben),  waren  und  sind  die  Ansichten  zum 
Teil  noch  geteilt.  Doch  spricht  alles  dafür,  daß  der  Anfang  des  Prozesses  in  die 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  5 
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Intima  zu  verlegen  ist  und  daß  auch  im  weiteren  Verlauf  die  Intima  Veränderung 
das  eigentliche  Charakteristikum  der  Arteriosklerose  darstellt. 

Marchand,  Jores  u.  a.  verlegen  die  primäre  Degeneration  in  die  Intima,  und 
Marchand  nimmt  eine  primäre  fettige  und  atheromatöse  Entartung  an  und  möchte 
darum  den  Prozeß  Atherosklerose  statt  Arteriosklerose  genannt  wissen. 

Thoma  sieht  den  Ausgangspunkt  der  Arteriosklerose  in  einer  nicht  entzünillichen 
f^chwächuug  der  Media.  Hierdurch  wird  die  Elastizität  dieser  Haut  herabgesetzt  und 
eine  Dehnung  herbeigeführt  (Angiomalacie).  Diese  kann  bedingt  sein  sowohl  durch 
funktionelle  Überanstrengung,  wie  durch  akute  und  chronische  Stoifwechselstörungen 
(Gicht,  Scharlach,  Typhus,  chronische  Blei-  und  Hg- Vergiftung).  Zum  Zweck  der  Er- 
haltung des  ursprünglichen  Kalibers  folgt  eine  reparatorisclie  Intimawucherung 
(Angiosklerose),  welche  Schutz  gegen  Zerreißungen  und  Aneurysmenbildung  bietet. 
Auf  die  Dauer  treten  jedoch  in  der  in  fortgesetzter  hoher  Spannung  befindlichen,  fibrös 
verdickten  Intima  seiiundäre,  meist  in  den  der  Media  nächstgelegenen  Teilen  beginnende 
Ernährungsstörungen   auf. 

Wir  möchten  folgende  Vorstellung  von  dem  Zustandekommen  der  Arteriosklerose 
für  die  plausibelste  halten:  Gehen  wir  von  der  physiologischen  Verdickung  der 
Intima  im  wachsenden  Organismus  aus;  in  ihr  müssen  wir,  wie  Fuchs  in  in- 
teressanter Weise  ausgeführt  hat,  den  Ausdruck  einer  physiologischen  Anpassung 
erblicken.  Die  wachsende  Blutmenge  erfordert  eine  Verstärkung  der  Wand,  wofern  die 
für  den  normalen  Verlauf  der  Girculation  nötige  Spannung  im  Gefäßrohr  garantiert 
werden  soll.  Die  Verstärkung  wird  durch  Verdickung  der  Media  und  durch  Zuwachs 
an  elastischem  Gewebe  in  der  Intima  geliefert  und  letzterer  Faktor  kann  bei  stärkerer 
Inanspruchnahme,  d.  h.  höherem  Druck,  höherer  Spannung,  bis  zu  einem  gewissen 
Maxiraum  anwachsen.  Hat  die  Möglichkeit  einer  weiteren  Anspannung  sich  erschöpft,  — 
es  ist  das  gewöhnlich  die  Zeit,  wo  die  Arteriosklerose  in  der  Regel  einsetzt  —  und 
vermindert  sich  nun  die  Elastizität  allmählich  infolge  dauernder  Überdehnung,  so  findet 
zwar  ein  vorübergehender  Ersatz  durch  Wucherung  von  Bindegewebe  statt,  welches 
durch  seinen  großen  elastischen  Widerstand  die  Wand  festigt,  aber,  diese  Kompensation 
hält  nicht  vor;  es  etablieren  sich  degenerative  Veränderungen  (Verfettung,  hyaline  Ent- 
artung usw.)  in  der  verdickten  Intima  —  wir  haben  die  Arteriosklerose. 

Spezielle  ätiologische  Bedingungen  der  Arteriosklerose. 

Die  Ansicht,  daß  die  Arterioskleros  e  im  wesentlichen  die  Folge  einer  abnorm 
gesteigerten  funktionellen  Inanspruchnahme  der  Arterien  ist,  verbreitet  sich 
immer  mehr  (Thoma,  Albrecht,  Marchand,  Jores  u.  a.).  Romberg  bezeichnet  sie 
direkt  als  Abnutzungskrankheit.  Dafür  spricht  a)  vor  allem  die  mit  dem  Alter 
zunehmende  Häufigkeit  der  Erkrankung,  die  durch  Vorherrschen  degenerativer  Ver- 
änderungen gekennzeichnet  ist.  Typische  Arteriosklerose  entwickelt  sich  meist  erst 
nach  dem  45. — 50.  Jahr.  Fälle  von  Arteriosklerose  bei  Kindern  (Simnitzky,  Oppen- 
heimer Lit.)  und  jugendlichen  Individuen  lassen  sich  nicht  ohne  weiteres  als  Ab- 
nutzungskrankheit auffassen,  wir  müßten  denn  hier  ein  Unvermögen  der  normalen 
Dickenzunahme  der  Intima  annehmen,  so  daß  also  schon  der  normale  Blutdruck  schädigend 
wirken  würde,  oder  aber  wir  müssen  eine  ganz  besonders  große  Erhöhung  des  Blut- 
drucks finden,  der  also  die  Abnutzung  vor  der  Zeit  herbeiführt,  oder  aber  auf  andere 
Momente,  welche  die  Widerstandskraft  der  Wand  herabsetzen,  abstellen  (s.  unten), 
b)  Für  die  Bedeutung  der  übermäßigen  Inanspruchnahme  durch  starke  Fül- 
lung und  Druckerhöhung  für  die  Entstehung  der  Arteriosklerose  lassen  sich  viele 
Faktoren  anführen.  Schon  die  Bevorzugung  der  Abgangsstellen  von  Gefäßästen,  wo  der 
Druck  höher  ist,  weist  darauf  hin. 
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Arteriosklerose  ist  Läufiger  bei  muskulösen,  stark  arbeitenden  Männern  als  bei 
Frauen,  und  ist  bei  blutarmen  Phtbisikern  relativ  selten.  Hypertrophie  des  Herzmuskels 
kann  Arteriosklerose  nach  sich  ziehen,  sowohl  in  der  Aorta  wie  in  der  Pulmonalis  (bei 
Hindernissen  im  kleinen  Kreislauf  infolge  von  Mitralerkrankungen,  Bronchitis,  Em- 
physem usw.).  Manche  mit  schwerer  Arbeit  verbundenen  Berufsarten  (Holzsäger,  Schiffer, 
Athleten,  Ruderer)  sind  besonders  betroffen.  Man  nimmt  an,  daß  hier  infolge  außer- 
gewöhnlich lebhafter  Herzaktion  eine  höhere  Spannung  im  Arteriensystem  herrscht. 
Auch  bringt  man  den  starken  Widerstand  in  den  iäberstark  und  überlang  kontrahierten 
Muskeln  für  das  Zustandekommen  höherer  Spannung  in  den  Arterien  in  Anschlag.  — 
Die  Vorliebe  der  Arteriosklerose  für  die  Herz-  und  Milzarterien  hat  man  mit  inter- 
mittierender Erhöbung  der  Spannung  resp.  Widerstände  in  diesen  Gefäßen  in 
Verbindung  gebracht. 

Es  bleibt  noch  c)  eine  Kategorie  von  ätiologischen  Momenten,  welche  in  Ernäh- 
rungsstörungen und  toxischen  und  infektiösen  Einwirkungen  gesucht 
werden.  Von  letzteren  sind  die  nach  Typhus,  Scharlach,  Masern,  Pocken,  Diphtherie, 
Influenza,  Malaria  (von  anderen  bezweifelt,  s.  Lit.  bei  Arnsperger),  Gonorrhoe  u.  a. 
;^Lit.  im  Anhang)  beobachteten  Fälle  von  Arteriosklerose  zu  erwähnen. 

Die  Bakteriengifte,  vielleicht  auch  die  Bakterien  selbst,  sind  dabei  als  das 
wirksame  Agens  anzusehen.  Wenn  diese  Schädlichkeiten  wirksam  sind,  dominieren  aber 
im  Gegensatz  zur  ordinären  Arteriosklerose  meist  unverkennbar  intensivere  ent- 
zündliche Veränderungen  der  Gefäßwand,  und  zwar  in  erster  Linie  in  der  Media, 
zum  Teil  auch  in  der  Adventitia  und  in  der  Intima.  Man  spricht  daher  hier  besser  von 
infektiöser  oder  infektiös-toxischer  Arteriitis.  Unter  diesen  gibt  es  auch  eine,  von 
den  Franzosen  als  Aortite  aigue  (vgl.  z.  B.  Hily  Lit.)  bezeichnete,  zuweilen  plötzlich 
zum  Tode  führende  Form,  welche  aber  andere  nur  für  Anfaugsstadien  der  gewöhnlichen 
Arteriosklerose  mit  organisierten  Thromben  halten.  Die  syphilitische  Mesaortitis  ist 
von  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  ganz  zu  trennen  (s.  S.  72).  —  Von  Intoxikatio- 
nen wird  der  Alkoholismus  beschuldigt  (Bollinger);  seine  Bedeutung  kann  eventuell 
in  der  schädlichen  Wirkung  großer  Flüssigkeitsmengen  liegen.  Ein  direkter  Einfluß  ist 
nicht  nachgewiesen.  Wir  sahen  oft  schwerste  Alkoholiker  mit  sehr  schönen  zarten  oder 
nur  wenig  veränderten  Arterien.  Häufig  ist  Arteriosklerose  bei  Gicht,  Bleivergiftung, 
chronischer  Nephritis;  möglich  ist,  daß  hier  schädliche  Substanzen  die  Widerstands- 
kraft der  Gewebe  vorzeitig  herabsetzen,  so  daß  sie  bald  verschlissen  sind.  Bei  Schrumpf- 
niere kann  aber  auch  eine  Erhöhung  des  Blutdruckes  ätiologisch  verwertet  werden. 
Auch  den  Tabak  hat  man  beschuldigt  (Boveri  u.  a.  wollen  Aortenatherom  bei  Kaninchen 
dadurch  erzeugt  haben).  Ferner  werden  Autointoxikationen,  bes.  intestinale,  von 
manchen  Klinikern  (vgl.  Huchard)  herangezogen;  ihr  Einfluß  ist  schwer  zu  präzisieren. 
Auch  Temperatureinflüsse  (Kälte,  Nässe)  sollen  durch  Kontraktion  und  Erschlaffung  der 
Arterien  schädlich  wirken.  Von  Einfluß  auf  die  Entstehung  von  Arteriosklerose  scheint 
schließlich  auch  familiäre  und  hereditäre  Disposition  zu  sein. 

Die  Folgen  der  Arteriosklerose. 

Die  Arterien  verlieren  ihre  Elastizität  und  Kontrak tilität  und  auch  ihre 
Festigkeit.  Der  Grund  dafür  liegt  einmal  in  der  ünbeweglichkeit  der  starren  Intima, 
dann  in  Alterationen  der  Media  (Untergang  der  elastischen  Fasern  und  Muskulatur  mit 
schwieliger  Substitution  derselben). 

Die  Folge  davon  kann  Erweiterung  (Aneurysma)  der  Arterien  sein,  besonders 
solcher  ohne  feste  Umgebung.  Der  Arcus  Aortae  wird  vor  allem  häufig  betroffen; 
kleine  Arterien  (Lienalis,  Coronariae  cordis,  Temporaiis)  werden  geschlängelt.  —  Sehr 
früh  und  gleichmäüig  verkalkte  Arterien  können  der  Erweiterung  widerstehen.  — 
Aneurysmen   sind  im  Vergleich   zur  großen  Häufigkeit  der  Arteriosklerose   sehr  selten. 

5* 
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Die  Erweiterung  der  Aorta  und  ihrer  Äste  hat  eine  Rückwirkung  auf  den  linken 
Ventrikel;  derselbe  hypertrophiert,  wofern  der  Muskel  kompensationsfähig  ist. 

Durch  Erweiterung  des  Anfangsteils  der  Aorta  oder  durch  Übergreifen  der  Sklerose 
auf  die  Klappen  können  relative  Insufficienz  oder  echte  Stenose,  sowie  auch 
echte  Insufficienz  der  Aortenklappen  mit  ihren  Folgeerscheinungen  (Dilatation  und 
Hypertrophie  des  linken  Ventrikels)  entstehen. 

Arteriosklerose  im  Anfangsteil  der  Aorta  gefährdet  die  Kranzarterien  (und  den 
Herzmuskel)  durch  Einengung  (bis  zu  Verschluß)  der  Abgangsöffnung  derselben. 

Au  den  kleineren  Arterien  entsteht  nicht  selten  eine  Verengerung  oder  völliger 
Verschluß.  Enge  verkalkte  kleine  Arterien  werden  leicht  durch  Thrombose  völlig 
geschlossen,  bei  größern  ist  das  weniger  häufig. 

Weitere  Folgen  der  Arteriosklerose  entstehen  1.  durch  Gefäß  verengerung  oder 
Gefäßverschluß,  vsrelche  die  Blutzufuhr  beschränken  oder  abschneiden  und  dadurch 
die  Ernährung  der  Organe  in  Frage  stellen.  Das  kann  zustande  kommen:  a)  durch 
Embolie  von  losgerissenen  Thromben,  Zerfallsbrei  oder  von  Fetzen  ulcerierter  Teile, 
b)  durch  Thrombose,  c)  durch  Endarteriitis;  2.  durch  Ruptur  starrer  oder  er- 
weiterter, besonders  in  der  Media  verdünnter  Gefäße. 


IT.   Entzündungen  der  Arterien. 

A.   Nicht  spezifische  Entziindangen  (1.  produktive,  2.  eitrige  Arteriitis). 

1.  Arteriitis  productiva. 

Entzündung  der  Arterienwände   mit  Wucherung   und  Neubildung  von 

Bindegewebe    (und  elastischem    Gewebe)    ist    sehr  häufig.     Je    nach    dem 

Hauptsitz    der  Entzündung    in    der    einen    oder   anderen   Haut  kann  man 

Endo-,  Meso-  und  Periarteriitis  unterscheiden.     Nicht  selten   werden 

alle  Häute  zugleich   ergriffen  (Panarteriitis),  wenn    auch  in  verschiedenem 

Grade. 

a)  Endarteriitis  productiva  (eveutuell  obliterans). 

Hierbei  findet  eine  Wucherung  der  zelligen  Elemente  der  Intima  statt, 
,,^  welche  zu   Verdickung,   Einengung   und   excen- 

^^  trischer  Lagerung  des  Lumens  und  zu  schließ- 

/"V  "^s      -'"^        lichem  Verschluß  des  Gefäßes  führen  kann. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  lehrt, 
(  daß  eine  Wucherung  der  Endothelien    und  vor 

allem  der  fixen  Zellen  der  Intima  erfolgt;  un- 
wesentlich ist  eine  Einwanderung  zelliger  Ele- 
mente (weißer  Blutkörperchen)  aus  den  äußeren 
Schichten  des  Gefäßes  resp.  aus  den  Vasa  va- 
Endarterntis  productiva,  gorum,  da,  WO  solche  Vorhanden  sind.  Dringen 
s.    obliterans    einer    basalen  m       n         ^       tt 

Hirnarterie.  A  Adventitia,  von  Vasa  vasorum  öder  von  Geiäßen  der  Um- 
M  Muscularis.  J  Verdickte  gebung  aus  neue  Gefäße  in  das  zellig-gewucherte 
Intima  von   zelug-ribroser  Be-      t     .         r^  •  ■    ^    ^•  •  i  x- 

schaffenheit.    Das  Lumen  ex-      Intima-Gewebe  em,  so  wird  dieses  zu  richtigem 

zentrisch  gelagert.  ^Elastische  Granulationsgewebe.  Dieses  kann  sich  zu 
Grenzlamelle    (Limitans    int.).       t-.-     i  i  t   i     /t?-      o^tn     *      i  i   •     j. 

(Schwache  Vergr.)  Bindegewebe  umwandeln  (tig.  o7).  An  kleinsten 

Arterien    kann  auch   ohne  neugebildete  Gefäß- 
chen eine  Obliteration  durch  reine  Intimawucherung  stattfinden. 
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In  der  verdickten  Intima  kann  sich  später  ein  eigenes  Netz  elastischer  Fasern  ent- 
wickeln, teils  durch  Abspaltung  von  der  Membr.  elast.  int.,  teils  durch  selbständige 
Bildung  (Jores). 

Vorkommen  der  Endarteriitis  productiva.  Die  E.  p.  tritt  häufig 
und  unter  sehr  verschiedenen  Verhältnissen  auf.  Sie  entsteht  bei  Erhöhung 
des  Druckes  im  Gefäß  wie  bei  vermindertem  oder  aufgehobenem  Blutdruck. 
Letzteres  sehen  wir  physiologisch  beim  Verschluß  der  Nabelgefäße,  vor 
allem  der  Vena  umbilicalis. 

Nach  Pfeifer  erfolgt  bei  der  Vena  umbilicalis  die  Obliteration  hauptsächlich 
durch  Wucherung  der  Intimaelemente  und  durch  Bindegewebsneubildung  innerhalb  des 
Lumens.  [In  einem  Teil  der  Fälle  bleibt  ein  Restlumen  (Baumgarten)  bestehen.]  Die 
Media  wird  mehr  und  mehr  fibrös.  Von  der  Adventitia  her  erfolgt  Vaskularisation  des 
das  Lumen  ausfüllenden  neugebildeten  Bindegewebes.  Die  Nabelvene  wird  so  zu  einem 
fibrösen  Strang.  —  Beim  definitiven  Verschluß  der  Arteriae  umliilicales  spielt  neben 
einer  Endarteriitis  productiva  fibrosa  eine  sehr  lebhafte  Neubildung  von  elastischen 
Fasern  in  der  Media  nach  Pfeifer  die  Hauptrolle,  wodurch  ein  das  Lumen  ver- 
engernder elastischer  Ring  entsteht.  Nach  Bucara  findet  der  Verschluß  durch  eine 
örtliche  Kontraktion  der  Ring-  und  vornehmlich  der  Längsmuskulatur  (sog.  Polster- 
bildung, vgl.  Bondi)  statt.     Über  den  Verschluß  des  Ductus  Botalli  vgl.  S.  55. 

Oft  ist  die  End.  prod.  eine  reaktive  Wucherung  auf  einen  Reiz,  der 
von  innen,  hämatogen  (z.  B.  ein  Embolus  oder  eine  toxische  Substanz 
im  Blut,  wie  luetisches  Gift,  Alkohol)  oder  von  außen  (z.  B.  Trauma, 
Ligatur,  eine  Entzündung)  an  die  Gefäßwand  herantritt.  —  In  anderen 
Fällen  betrifft  die  End.  prod.  den  Anfangsteil  der  Aorta  (Endaortitis  prod.) 
und  ist  von  einer  Endocarditis  quasi  aufgepfropft  oder  fortgeleitet. 

Über  die  sog.  Aortite  aigue  vgl.  67. 

Besondere  Verhältnisse,  unter  denen  Endarteriitis  productiva 
auftritt: 

a)  Der  Verschluss  nach  Verwundung  oder  Ligatur  oder  IVaht  von  Gefässen. 

Wird  eine  Arterie  angestochen,  so  wird  die  Stichöffnung,  wofern  sie  klein  ist 
und  es  nicht  zur  Bildung  eines  Aneurysma  spurium  kommt  (s.  S.  78),  durch  einen 
Thrombus  verlegt,  der  nach  innen  (Gefahr  der  Embolie!)  und  außen  etwas  vorragt,  und 
aus  Blutplättchen,  weißen  Blutkörperchen  und  Fibrin  besteht.  In  ihn  hinein  wuchert 
dann  die  benachbarte  Intima  und  substituiert  ihn  durch  Granulationsgew^ebe,  welches 
sich  später  narbig  umwandelt.  —  Wird  eine  Arterie  durchgequetscht  oder  durch- 
gerissen oder  wird  sie  selbst  scharf  quer  durchtrennt  (z.  B.  bei  einer  Ampu- 
tation), so  kann  der  sich  retrahierende  Stumpf  sich  so  fest  kontrahieren,  daß  die  In- 
tima in  Falten  gelegt  wird  und  die  Blutung  total  oder  fast  ganz  steht.  Den  definitiven 
Verschluß  besorgt  aber  erst  die  Endarteriitis  productiva  an  dem  durch  etwas  Fibrin 
verklebten  unterbundenen  Ende.  —  In  andern  Phallen  bildet  sich  ein  größerer  Thrombus 
in  dem  unterbundenen  Stumpf,  so,  wenn  das  Gefäßlumen  infolge  von  Arteriosklerose 
rauh  ist,  und  es  folgt  Organisation  des  Pfropfes  durch  Endarteriitis  prod.  Die  dabei 
auftretenden  Gefäße  stammen  aus  den  Vasa  vasorum  (s.  Bild  13,  S.  77).  (Ganz  ähnlich 
verhält  es  sich  bei  den  Venen.) 

Bei  älteren  oder  sehr  elenden  Individuen  ist  die  Intimawucherung  und 
damit  der  Gefäßverschluß  oft  sehr  mangelhaft.     (Gefahr  der  Nachblutung.) 
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Bei  Heilung  einer  Arteriennaht  wuchern  alle  drei  Schichten  der  Wand,  am 
wenigsten  stark  das  Bindegewebe  der  Media;  in  der  Intima  findet  eine  reichliche  Neu- 
bildung elastischer  Fasern  statt  (H.  Jakob  st  hal). 

I>)   Organisation  von  Tliromben  oder  von   eingekeilten  Emboli. 

Bildet  sich  ein  Thrombus  in  einem  Gefäß  entweder  nach  Unterbindung  oder 
nach  Einwirkung  eines  äußeren  Reizes,  z.  B.  Verbrennung,  oder  bei  einer  selbständigen 
Gefäßerkrankung,  oder  bei  Hemmung  in  der  Blutbewegung,  oder  ist  ein  Embolus  in 
einen  Arterienast  fest  eingekeilt,  so  etabliert  sich  eine  reaktive  Endarteriitis,  eine 
entzündliche  Gewebsbildung,  welche  in  den  Thrombus  oder  Embolus  hineinwächst  und 
denselben  mehr    und   mehr  substituiert.     Dabei   wuchern   sowohl   die  Endothelien,    die 

(nach  Baum  garten)  auch  an  der  Bindegewebsbildung 
;  ,■'  beteiligt  sein  können,   was  andere,  wie  Marchand, 

Muscatello;  Merkel  aber  bestreiten,  als  auch 
findet  eine  Einwanderung  von  Bildungszellen  aus 
den  innersten  Intimaschichten  statt.  Auch  neuge- 
bildete elastische  Fasern  (Jores)  können  dabei  auf- 
treten. 

Bei  partiellem  Verschluß  durch  einen 
Thrombus,  der  nur  einem  Teil  der  Gefäßwand 
ansitzt  oder  durch  einen  Embolus,  der  auf  einer 
Gefäßgabelung  reitet,  ohne  das  Lumen  zu  verstopfen, 
erfolgt  derselbe  reaktive  Vorgang  an  der  unterliegen- 
den Intima.  Es  resultieren  sattel-,  platten-, 
netz-  oder  fadenartige  Intim a-Verdickungen. 
Bei  völligem  Verschluß  durch  einen 
Thrombus  oder  Embolus  kann  es  schließlich  zu 
totaler,  narbiger  Obstruktion  und  zu  schrumpfender 
Obliteration  des  Gefäßes  kommen.  Es  können 
sich  aber  zuweilen  sekundär  neue,  mit  Endothel 
ausgekleidete  Gefäß-Maschen  in  dem  verstopfenden, 
fibrös  umgewandelten  Pfropf  bilden,  wodurch  die 
Stelle  wieder  durchgängig  wird.  Gefäße  dringen 
sowohl  aus  der  umgebenden  Gefäßwand  in  den  Pfropf 
als  auch  treten  von  den  freien,  mit  Endothel  be- 
deckten Enden  des  Pfropfes  aus  neugebildete  Kapil- 
laren in  ihn  ein.  Diese  Gefäße  erweitern  sich  dann, 
und  indem  sie  von  hüben  und  drüben  sich  entgegenkommend  verschmelzen,  wird  der 
Pfropf  für  den  Blutstrom  wieder  durchgängig.  Der  Vorgang  wird  als  Rekanalisation, 
kavernöse  Metamorphose  (Rindfleisch)  des  Thrombus  oder  Embolus,  oder  wegen 
der  Ähnlichkeit  mit  der  Struktur  des  Sinus  cavernosus  der  Dura  als  sinusartige 
Degeneration  (Rokitansky)  bezeichnet.  Man  begegnet  demselben  sowohl  bei  den 
größten  Gefäßen  (Aorta),  wie  bei  kleinen  (Fig.  38).  Das  Lumen  ist  dann  gefüllt  mit 
einem  fibrösen  Gewebe,  in  welchem  hier  und  da  noch  altes  Blutpigment  liegt,  und  das 
von  klaffenden  (mit  elastischen  Fasernetzen  umgebenen)  Gefäßlücken  durchbrochen  ist. 

c)  Arterien,   ^velche  in  entzündetem  Gewebe  liegen 

(z.  B.  in  Lungen,  Hoden,  bei  verschiedenen  Entzündungsprozessen),  werden  oft  mit  be- 
teiligt; von  außen  nach  innen  dringt  eine  produktive  Entzündung  in  die  Arterienwand 
ein;  hierdurch  können  alle  Häute  fibrös  verdickt  werden  (Panarteriitis);  besonders 
häufig  und  stark  ist  meistens    die  Intima  verändert  (Endarteriitis  productiva).  — 
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Fig.  38. 
Rekanalisation      eines      Embo- 
lus    eines    IVierenarterienastes, 

g  organisierter  Embolus  aus  zell- 
reichem Bindegewebe  bestehend; 
darin  6  Blutgefäß  mit  Blut, 
e  leeres  Blutgefäß  und  andere 
Gefäßlöcher,  Wj  innere  Schichten 
der  Muscularis,  hyalin  entartet, 
»!2  äußere  Schichten  der  Media, 
nach  außen  in  die  Adventitia 
übergehend.     Schw.  Vergr. 
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Letztere  kann  zu  totaler  Obliteration  des  Gefäßes  führen.  Besonders  in  alten 
tuberkulösen  Zerfallshöhlen  (Kavernen)  der  Lunge  sieht  mau  das  häufig,  und  es 
können  dadurch  die  oft  als  einzige  Reste  des  Lungengewebes  durch  die  Höhlen  ziehen- 
den großen  Gefälistämme  vor  Ruptur  und  Blutung  geschützt  werden. 

d)   Endarteriitis  obliterans  als  Ursache  von   Extremitiitengangrän 

(s.  bei  Cap.  Gangrän  bei  Haut)  schließt  sich  meist  als  Organisationsprozeß  an  eine 
Thrombose  an.  In  anderen  Fällen  ist  sie  luetisch.  Von  Wini warter  hat  eine  nicht 
luetische  Endarteriitis  obliterans  beschrieben,  die  Borchard  prim.  Endarteriitis 
productiva  nennt,  und  welche  die  Ursache  symmetrischer  Extremitäten- 
gangrän und,  wie  Erb  mitteilt,  auch  von  intermittierendem  Hinken  sein  kann. 
Die  Ätiologie  ist  dunkel;  auch  das  anatomische  Bild  wurde  verschieden  gedeutet,  indem 
manche  annahmen,  daß  es  sich  nur  um  Thrombenorganisation  handle  (Lit.  bei  Thorel). 

b)  Mesarteriitis  productiva. 

Geringere  Grade  lernten  wir  bei  (a)  kennen.  Bei  stärkerer  Bindegewebsbildung 
in  der  Media,  die  von  der  Umgebung  der  schräg  durch  die  Wand  laufenden  Vasa  vasorum 
ausgeht,  bilden  sich  „mesarteriitis  che  Flecken"  (Köster).  Diese  etablieren 
sich  häufig  sekundär  an  Stellen,  wo  die  Media  verändert  ist  (vgl.  Arteriosklerose  S.  65), 
sowie  bei  gleichzeitiger  Verdickung  der  Intima  durch  Arteriosklerose  (Fig.  36).  Eine 
wichtige  Rolle  spielt  die  Mesarteriitis  bei  der  Syphilis  und  bei  Entstehung  spontaner 
Aneurysmen  (s.  S.  74  u.  79). 

c)  Als  Periarteriitis  nodosa  (Kussmaul  und  Maier)  bezeichnet  man  eine  in 
ihrem  Wesen  noch  strittige  Affektion  zahlreicher  Arterien,  wobei  multiple  knötchenartige 
weißliche  Verdickungen  und  kleinste  Aneurysmen  entstehen.  Mikroskopisch  können 
alle  Häute  zellig  infiltrirt  und  in  Wucherung  sein.  Es  kann  zu  Gefäßverschluß  kommen. 
Die  Aorta  und  ihre  primitiven  Äste  sind  in  der  Regel  frei,  meist  sind  kleinere  Ar- 
terien befallen.  Die  Adventitia  ist,  wie  die  meisten  annehmen,  der  ürsprungsort  der 
Veränderungen,  die  Intima  kann  (zum  Unterschied  von  der  typischen  syphilitischen 
Endarteriitis)  frei  sein.  Nach  vorausgehender  Durchsetzung  der  Wandschichten  mit 
Fibrin  oder  Leukocyten,  während  welcher  Zeit  bereits  eine  Erweiterung  des  Gefäßes  er- 
folgen kann,  dringt  von  der  Adventitia  aus  ein  Granulationsgewebe  zerstörend  durch 
Media  und  Elastica  bis  in  die  Intima  vor.  (Vgl.  Veszpremi  und  Jan  es 6  Lit.)  Man 
vermutet  einen  infektiösen  Ursprung,  über  dessen  Natur  man  aber  nichts  Näheres  weiß 
(vgl.  Freund  und  Lit.  bei  Schreiber).  Verse  glaubt  die  Affektion  „mit  ziemlicher 
Sicherheit"  für  eine  besondere  Form  der  Gefäßsyphilis  halten  zu  können. 

2.   Arteriitis  imrnlenta  und  gangraenosa. 

Eitererreger  können  aus  der  Umgebung  oder  vom  Lumen  aus  in  die  Gefäßwand 
eindringen.  Letzteres  geschieht  meist  im  Anschluß  an  septische,  von  Endocarditis  ulce- 
rosa stammende  Emboli.  Die  Veränderungen  sind  ähnlich  wie  beim  Eindringen  von 
Bakterienballen  in  die  Herzklappen;  es  tritt  Nekrose  um  die  Bakterien  und  um  diese 
eine  Eiterzone  auf.  Auch  können  sich  Thromben  auf  der  lädierten  Stelle  niederschlagen 
(Thromboarteriitis).  Die  Intima  kann  in  entzündliche  Wucherung  geraten,  die  zu  Obli- 
teration führt,  oder  die  Arterienwand  wird  eitrig  oder  sogar  jauchig  entzündet,  weich 
und  morsch;  sie  kann  aneurysmatisch  ausgebuchtet  werden  (infektiöses  Aneu- 
rysma). Auch  durch  Fortleitung  von  einer  Endocarditis  kann  eine  ulceröse  Aortitis 
entstehen. 

Arterien,  welche  innerhalb  eiternder  oder  jauchender  Herde  und  chirurgischer 
Wunden  liegen,  können  infolge  eitriger  oder  jauchiger  Entzündung  ihrer  Wand  er- 
weichen und  rupturieren.     Verf.  sah  das  z.  B.  an  der  Femoralis  nach  einem  ungenügend 
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exstirpierten  Inguinalbubo,  an  der  Carotis  ext.  s.  durch  einen  Eisenchloridtampon  nach 
Excision  scrophulöser  Drüsen.  UIceröse  jauchende  Herde,  die  bei  Scharlach  an  Ver- 
jauchung der  Tonsillen  sich  anschließen  können,  führen  gar  nicht  so  selten  zu  tödlicher 
Gefäliarrosion;  Verf.  sah  das  u.  a.  an  der  Carotis  ext.  und  an  der  A.  lingualis.  Auch 
im  Anschluß  an  Tracheotomie wunden  sieht  man,  wenn  dieselben  z.  B.  bei  Schar- 
lach jauchig  wurden,  tödliche  Arrosionen;  sowohl  an  der  A.  thyreoidea  inf.  als  an  der 
A.  carotis  ext.  haben  wir  diese  hierbei  gesehen.  —  Auch  Tumoren,  welche  verjauchen, 
können  diesen  Effekt  haben. 

B.  Spezifische  EntzUndnngen. 

(Infektiöse  Granulationsgeschwülste.) 

1.  Syphilis. 

Lues  schädigt  häufig  die  Arterien,  die  kleineren  (z.  B.  Herz-,  Gehirn- 
arterien) sowohl  wie  die  größten  (Aorta).  Man  kann  hierbei  unter- 
scheiden: a)  Veränderungen,  w^ eiche 
selbständig  im  Verlauf  der  Syphilis, 
und  b)  solche,  welche  innerhalb 
syphilitischer  Entzündungsherde  auf- 
treten. In  letzterem  Fall,  der  am 
häufigsten  kleinere  Arterien  betrifft, 
sind  die  Gefäßveränderungen  relativ 
oft  und  deutlich  durch  Gummata  cha- 
rakterisiert, welche  von  außen  in  die 
Wand  eindringen  (vgl.  weiter  unten). 
—  Es  gibt  aber  auch  an  der  Aorta 
Veränderungen,  welche  ein  von  der 
ordinären  Arteriosklerose  recht  ab- 
Grubige  zackige  Einsenkungen  au  der  Aorta  weichendes  Bild  zeigen,  das  man  als 
einer  iungen   syphilitischen  Frau.     ca.  ^4      -r.       i-    ,      •  i       i     •    ,        •        ti^- 

nat.  Gr.  Resultat  einer  durch  intensive  Wir- 

kung des  Syphilisvirus  verursachten 
schweren  lokalen  Herderkrankung  in  der  Gefäßwand  ansehen  muß,  und 
zwar  einer  Mesarteriitis  productiva,  die  zu  herdweisem  Schwund  der 
Media  führt  und  von  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Nekrose  der  zwischen 
den  Entzündungsherden  liegenden  Mediaabschnitte  gefolgt  wird.  —  In 
typischen  Fällen  präsentiert  sich  die  Veränderung  teils  als  grubig-strahlige 
Einziehungen  mit  Wandverdünnung,  teils  als  größere  eckig-zackige  einge- 
sunkene Stellen,  teils  als  sehnige,  feinfaltige,  flache  Flecken  oder  als 
plateauartige  derbe  Platten  mit  feinfaltiger  Oberfläche  und  von  schwieliger 
Beschaffenheit. 

Häufig  beschränkt  sich  die  Veränderung  nur  auf  eine  einzige  Stelle 
oder  auf  einige  wenige,  die  mit  Vorliebe  im  Anfangsteil  der  Aorta 
liegen,  wobei  die  Klappen  in  der  Regel  intakt  sind.  Mitunter  bilden  die 
Erkrankungsherde  auch  einen  förmlichen  Gürtel  im  Anfangsstück  der  Aorta. 
Sie  können  aber  auch  bis  in  die  Brustaorta  herabreichen.  Fälle  ersterer 
Art,  m  denen  die  oft  außerordentlich  schwere  Veränderung  nur  einen  relativ 


Fig.  39. 
Syphilitische  Aortitis  (M esaortitis). 


Eiitzündungren  der  Arterien. 


73 


kleinen  Abschnitt  betrifft,  sind  ganz  besonders  charakteristisch  und  erst 
recht,  wenn  sie  Individuen  in  jugendlichem  Alter  (20er,  30er  Jahre) 
betreffen,  mit  gewöhnlicher  Arteriosklerose  gar  nicht  zu  verwechseln 
(Doehle,  Puppe,  Heller,  Verf.  u.  a.). 

Aus  zahlreichen  eigenen  Beobachtungen  führe  ich  nur  als  einige  Beispiele  an: 
den  auf  S.  41  erwähnten  Fall  eines  35jähr.  Mannes,  dann  den  einer  23jähr.  Kellnerin 
mit  Herzguramen,  wo  nur  der  Anfangsteil  der  Aorta  schwielig-grubig  umgewandelt  und 
dilatiert  war.  Ferner  einen  Fall  von  einem  33jähr.  Comrais  mit  Hirn-  und  Hoden- 
gummen,  wo  nur  ein  kleiner  Bezirk  des  Anfangsteils  dicht  gruppierte  kleine  Grübchen 
zeigte,  und  wo  sich  in  großer  Zahl  gummöse  und  schwielige  Mediaherde  fanden;  dann 
den  gleichfalls  bei  Beck  beschriebenen  einer  66jähr.  Fabrikarbeiterin  mit  alter,  oft  reci- 
divierter  Lues,  wo  die  noch  durch  Gummen  charakterisierte  Mesarteriitis  mit  allgemeiner 
Arteriosklerose         kombiniert 
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war.  Hier  zeigten  sich  im 
oberen  Teil  der  Aorta,  die  im 
ganzen  erkrankt  war,  hier  und 
da  noch  verdächtige  faltige 
Stellen.  Ein  feinfaltiges  fin- 
gergliedgroßes  Plateau  sah  ich 
im  Anfangsteil  der  Aorta  einer 
34jähr.  Frau  mit  Meningoence- 
phalitis  gummosa;  Aorta  im 
übrigen  intakt.  Unter  dem 
der  verdickten  Intima  ent- 
sprechenden Plateau  lag  die 
von  mesarteriitischen  Herden 
durchsetzte  Media  (keine  gum- 
mösen Herdchen).  Andere 
Fälle  des  Basler  Materials 
siehe  bei  Bauler  (Lit.). 

Die  Mesaortitis  sy- 
philitica kann  durch 
Bildung  von  Gummen 
charakterisiert  sein  und 
ist  dann  Mesaortitis  gummosa  zu  nennen,  während  in  anderen  Fällen 
die  zu  Bindegewebsbildung  neigende  produktive  Entzündung  keine  spezi- 
fischen Merkmale  trägt,  trotzdem  sie  ätiologisch  auf  das  syphilitische  Virus 
zu  beziehen  ist.  Ja,  man  kann  im  selben  Fall  einfache  und  gummöse 
Granulationen  sehen.  Die  Entzündung  hat  die  Tendenz  zu  schwieliger 
Umwandlung  und  Retraktion,  und  auch  die  gummösen  Herdchen  neigen 
zu  schwieliger  Ausheilung. 

Die  gummösen  Herde  bestehen  aus  Rundzellen,  epithelioiden  Zellen  und  oft 
zahlreichen  Riesenzellen;  im  Centrum  können  sie  Nekrose  (Verkäsung)  zeigen.  Sie 
sitzen  in  der  Media.  Sie  werden  relativ  selten  angetroffen,  wurden  schon  von  Doehle, 
Heller  u.  a.  erwähnt,  aber  erst  von  Heine  (Benda),  Fabris  und  Verfasser  (Med. 
Ges.  Basel,  März  1903  und  Inaug.-Dissertation  Beck)  näher  beschrieben.  Dadurch  wurde 
erst  die  Spezifität  der  Veränderung  dargetan  (vergl.  auch  Fahr  und  Wiedemann- 
Nauwerck).     Zur  Unterscheidung  von  Tuberkeln,  welche  rein  morphologisch  genau  so 
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Fig.  40. 

Sypliilitische  Aorlilis  (Mesaortitis.) 

Grubige  Einziehungen  und   Kinsenkungen  an  der  Aorta 

eines  53j.  syphilitischen   Mannes,    mit   Orchitis  fibrosa. 

Die  ganze  Aorta  sonst  frei  von  Veränderungen.  '"^/^  nat.  Gr. 
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aussehen  können,  ist  Bacillenfärbung^  zu  machen.  —  Die  Adventitia  ist  häufig'  stark  klein- 
zellig infiltriert,  die  Vasa  vasorum  zeigen  Tendenz  zu  Obliteration.  —  Die  Intima  ist 
häufig,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  durch  Wucherung  ihrer  Elemente  sekundär 
verdickt. 

Man  darf  die  Veränderung  auch  dann  mit  groi3er  Wahrscheinlichkeit  im  Sinne  der 
Diagnose  Lues  verwerten,  wenn  sich  mikroskopisch  keine  gummösen  Bildungen  in  der 
Media  nachweisen  lassen,  wobei  man  freilich  den  ganzen  Fall  beurteilen  und  auch  nach 
anderen  Zeichen  von  Lues  suchen  muß;  sonst  könnten  doch  Verwechslungen  mit  ab- 
gelaufenen anderen  Aortitiden  —  s.  S.  67  —  vorkommen. 

Je  nach  der  Auffassung,  welche  sich  die  Autoren  von  der  Beziehung  der  Verände- 
rung zur  Syphilis  bildeten,  wechselt  auch  die  Namengebung.  Während  Heller  und 
Verfasser  von  Mesaortitis  syphilitica  sprechen,  halten  andere  die  Affektion  für 
parasyphilitisch  und  sprechen  von  Mesaortitis  productiva  (Chiari)  und  schwieliger 

Aortensklerose 

( M  ö  n  c  k  e  b  e  r  g    u.    a. ) ; 

letztere         Bezeichnung 

muß      aber     verwirrend 

wirken,    da    wir   ja   mit 

...  Arteriosklerose      bereits 

,  .  einen  bestimmten  BegriiF, 

,  den    der    Degeneration, 

verbinden.  Schwiele  ist 
aber  das  Resultat  einer 
produktivenEntzündung. 
Soll  ein  indifferenter 
Name  für  die  Fälle  ge- 
wählt werden,  in  welchen 
spezifische  syphilitische 
Produkte  nicht  da  sind, 
■p.      .-,  so     sage     man     besser 

*-■   ™    ••       «     ^■4-     /A,r  r.      ff  \  fibröse   oder  schwie- 

Gummose  Aortitis  (Mesaortitis). 

Intima  verdickt,  sklerotisch,  feinfaltig.  Schw.  Vergr.  Beob.  lige  oder  auch  produc- 
des  Verf.  (vgl.  Paul  Beck,  Über  gummöse  Aortitis,  L-Diss.      tive  Aortitis. 

Basel  1903).  Die      Diagnose 

kann  dadurch  sehr  er- 
schwert werden,  daß  sich  die  Affektion  mit  gewöhnlicher  allgemeiner  Arterio- 
sklerose, besonders  im  höheren  Alter,  kombinieren  kann;  ferner  aber  auch  dadurch, 
daß  sich  entsprechend  den  von  den  mesarteriitischen  Prozessen  betroffenen  Stellen  eine 
lokale  Intimaverdickung  etablieren  kann  (oft  geschieht  das  auch  nicht),  welche 
dann  weiterhin  regressive  Veränderungen,  wie  bei  der  gewöhnlichen  Arteriosklerose 
durchmacht.  Öfter  freilich  bleibt  die  Intimaverdickung  im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei 
der  gewöhnlichen  Arteriosklerose  sehnig-weiß,  starr  oder  runzelig-feinfaltig, 
schrumpfend. 

Wenn  man  die  typischen  Bilder  der  luetischen  Aortitis  ansieht,  drängt 
sich  der  Gedanke  auf,  daß  von  hier  bis  zum  Aneurysma  nur  ein 
kleiner  Schritt  sei.  Sehr  oft  sieht  man  auch  schon  deutliche  Aus- 
buchtungen in  solchen  Fällen. 

Interessant  ist,  daß  man  auch  bei  jugendlichen  Individuen  mit  progressiver  Paralyse 
ähnliche  Veränderungen  nachwies  (Staub),  was  auf  die  gemeinsame  syphilitische  Basis 
deutet.     Chiari  u.  a.  bestätigen  das.     Auch  Verf.  sah  analoge  Fälle. 
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An  den  kleineren  GeTässen  (das  gilt  besonders  für  die  basalen  Hirnarterien)  ist 
die  Unterscheidung  von  der  gewöhnlichen  Endarteriitis  productiva  meist  auf  Grund  fol- 
gender Kriterien  zu  treffen:  Zunächst  entscheidet  auch  hier  oft  das  jugendliche  Alter 
der  Individuen  und  der  Befund  sonstiger  Zeichen  von  Syphilis.  Der  Unterschied  au 
den  GefäDen  selbst  liegt  darin,  daß  bei  Lues  erstens  oft  nur  kleine  Strecken  eines 
Arterienbezirkes  oder  eines  einzelnen  Astes  betroffen  sind,  während  unmittelbar  an- 
grenzende Abschnitte  und  womöglich  das  ganze  übrige  Gefäßsystem  intakt  befunden 
werden;  zweitens  hat  die  Endarteriitis  hier  die  Tendenz,  zur  Obliteration  des  Gefäßes 
zu  führen:  drittens  ist  hier  oft  die  Adventitia  und  deren  Umgebung  stark  zellig  infil- 
triert (Periarteriitis)  im  Gegensatz  zur  Arteriosklerose,  wo  das  nur  mäßig  ist,  und  kann 
nachher  narbig   werden;   viertens    ist   die  Wucherung,    welche   von  der  Adventitia  auf 


Fig.  42. 
Gummöser  Herd  in  der  Media  bei  Aortitis  gummosa.    Riesenzellen,  epithelioide  Zellen, 
Rundzellen   und  Nekrose,     Starke  Vergr.     Beob.   des  Verf.   (vgl.  Paul  Beck,   I.-Diss. 

Basel  1903). 

die  Intima  fortschreitet  —  in  früheren  Stadien  wenigstens  —  reicher  an  Spindelzellen 
als  bei  der  gewöhnlichen  Endarteriitis.  Später  wandelt  sich  das  zellige  Gewebe  fibrös 
um.  Fünftens  besteht  keine  Neigung  zu  Verfettung  und  Verkalkung,  die  bei  Arterio- 
sklerose stets  da  ist.  Audi  die  Media  kann  zuweilen  fibrös  umgewandelt  werden,  wobei 
hier  keine  Neigung  zu  Verkalkung  besteht.  Die  erkrankte  ^  Gefäßstrecke  (z.  B.  an  der 
Arteria  basilaris)  wird  hart,  weiß,  mitunter  in  einen  soliden,  fibrösen  Strang 
verwandelt,  oder  es  besteht  noch  ein  exzentrisch  gelagertes  enges  Lumen.  Leicht 
tritt  Thrombose  hinzu.  In  anderen  Fällen  ist  das  Gefäß  fleckweise  weißlich  ver- 
dickt. (Es  gibt  auch  Aneurysmen  der  basalen  Hirnarterien  bei  Lues,  oftmitThrom- 
ose  darin.) 

Es  gibt  aber  auch  an  kleinen  Arterien  eine  Arteriitis  gummosa 
(Baumgarten),  welche  spezifisch  syphilitisch,  durch  Gummen  cha- 
rakterisiert ist. 
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Es  treten  in  der  Adventitia  Knötchen  auf  mit  käsigem  Centrum,  zellig-fibröser 
Peripherie  und  Riesenzellen.  Diese  Veränderung  findet  man  gelegentlich,  wenn  Gefäße 
innerhalb  syphilitischer,  gummöser  Herde  verlaufen.  Die  gummösen  Granulationen  dringen 
in  Adventitia  und  Media  ein.  Die  Intima  kann  so  stark  wuchern,  daß  sie  das  Lumen 
verschließt.  Die  Affektion  ist  relativ  selten  und  am  ersten  noch  an  den  basalen  Ge- 
hirnarterien bei  gummöser  Meningitis  zu  sehen.  In  den  meisten  Fällen  bieten 
die  in  syphilitischen  Herden  verlaufenden  Gefäße  nur  das  gewöhnliche  Bild  der  End- 
arteriitis,  Panarteriitis  und  Periarteriitis  (s.  das  Bild  von  Muskelgumma  bei  Kapitel 
Muskeln). 

Nach  Wiesner,  Bruhns  u.  a.  kommen  bei  kongenitaler  Syphilis  der  Kinder  an 
der  Aorta  u.  a.  oft  kleinzellige  Infiltrate  und  ferner  Bindegewebswucherungen,  besonders 
in  der  Grenzzone  von  Media  und  Intima  vor.  Es  scheint  aber  noch  sehr  fraglich,  ob 
diesen  Veränderungen  eine  erhebliche  Bedeutung  und  eine  Beziehung  zur  typischen 
Mesarteriitis  zukommt. 

Lit.  über  Mesarteriitis  im  Anhang. 

2.  Tuberkulose  (s.  Abbildg.  14  S.  77). 
Tuberkel,   welche  durch  Ansiedlung  von  Tuberkelbacilleu  vom  Blut 
aus  auf  der  Intima  entstehen,  sind  an  den  großen  Arterien  ziemlich  selten; 
am  ersten  noch  sieht  man  sie  an  der  Pulmonalis  oder  Aorta. 

Letztere  können  den  Ausgang  für  allgemeine  Miliartuberkulose  abgeben.  Athero- 
matose  soll  angeblich  die  Aorta  zur  Infektion  disponiert  machen.  Doch  sahen  wir  die 
Tuberkel  auch  auf  der  glatten  Aorta,  selbst  schon  bei  Kindern. 

An  den  Nierenarterien  sind  Intimatuberkel  häufig  und  werden  von  der  Bildung 
anämischer  Infarkte  oder  disseminierter  Knötchen  in  ihrem  Verästelungsgebiet  gefolgt. 
Die  Endothelien  wuchern  hierbei  lebhaft,  es  entstehen  Knötchen,  welche  Riesenzellen 
und  Tuberkelbazillen  enthalten,  dann  verkäsen  und  zerfallen  können. 

Läuft  eine  Arterie  durch  einen  tuberkulösen  Herd,  so  kann  eine  tuber- 
kulöse Wucherung  von  außen  in  die  Gefäßwand  eindringen,  entweder  in 
Form  diskreter  Knötchen  oder  diffus,  und  dann  verkäsen.  Bersten  verkäste 
Gefäße,  so  folgen  Blutungen. 

Häufig  ist  das  im  Beginne  der  Lungenschwindsucht  der  Fall,  während  die  Blutungen 
in  späteren  Stadien  dieser  Erkrankung  meist  von  geborstenen  Aneurysmen  in  Ca- 
vernen  —  Abbildung  15  S.  77  —  herrühren  (vergl.  bei  Lunge).  —  Bei  der  tuber- 
kulösen Meningitis  ist  besonders  typisch  eine  länglichrunde  Anschwellung 
der  Gefäße  durch  Tuberkel,  die  von  der  adventitiellen  Scheide  ausgehen.  Die 
Intima  kann  dabei  dicht  von  Rundzellen  infiltriert  sein. 

3.  Aktinomykose  ist  selten. 

V.  Aneurysmen.*) 

Aneurysma  (avsupuvtu  dilato,  laxo)  ist  eine  durch  eine  Wandverände- 
rung bedingte  Erweiterung  einer  Arterie.  Dieselbe  kann  in  diffuser  Weise 
auftreten  und  wird  dann  auch  Arteriektasie  genannt,  oder  betrifft  eine 
circumscripte  Stelle.  Manche  Autoren  nennen  nur  letztere  Erweite- 
rungen Aneurysmen;  das  ist  aber  nicht  richtig,  da  es  Übergänge  zwischen 
beiden  gibt. 


*)  Lit.  im  Anhang. 
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Fig.  43-58. 

1.   Aneurysma    cirsoidcuni.      2.    Kalinförniiges    Aneurysma.      3.   Miliare   Aneurysmen 

einer  Hirnarterie  (mikroskopisch.).  4.  Aneurysma  dissecans  sacciforme,  Intima  ein- 
gerissen. 5.  Spindeliges  Aneurysma.  6.  Aneurysma  saccirormc  der  Basilaris,  nat.  Gr. 
7.  Sackförmiges  Aortenaneurysma,  Durchschnitt.  8.  Ilirnliapillarc  mit  Blut  in  ihrer 
umgebenden  Lyrapbscheide  (mikroskopisch).  9.  Falsches  Aneurysma,  nach  Durch- 
stechung der  Gefäßwand  entstanden.  10.  und  11.  Zwei  Formen  von  arteriell-venösen 
Aneurysmen,  entstanden  durch  gemeinsame  Verletzung  von  Arterien  und  Vene.  Bei 
dem  ersten:  Vene  mit  der  Arterie  in  Kommunikation,  das  Arterienblut  buchtet  die 
Vene  etwas  vor;  die  Arterie,  deren  Wand  zweimal  durchstochen  war,  trägt  ein  An- 
eurysma. Bei  dem  zweiten  sitzt  einem  aneurysmatischen,  zwischen  Arterie  und  Vene 
gelegenen  Sacke,  der  in  die  Vene  mündet,  eine  sackförmige  Erweiterung  der  letzteren 
auf,  die  in  die  diffuse  Phlebektasie  im  weiteren  Verlauf  der  Vene  überführt.  (Nach 
0.  Weber.)  12.  Aneurysma  dissecans  dilTusum,  Verlauf  der  Aorta  bis  in  die  Iliacae. 
Der  obere  Pfeil  führt  durch  den  Riß  in  der  Intima  in  das  falsche  Bett,  der  untere  Pfeil 
aus  diesem  in  das  innere  Lumen  (altes  Bett.)  (Schematisch.)  13.  Unterbundene  Ar- 
terie. Organischer  Verschluß  nach  Organisation  des  durch  gefäßreiches  Bindegewebe 
ersetzten  Thrombus.  Lumen  der  Arterie  und  Umgebung  des  Stumpfes  von  gefäßreichem 
Bindegewebe  eingenommen,  i  Intima,  m  Media,  a  Adventitia.  14.  Tuberkulöse  Arteriitis. 
a  infiltrierte  Adventitia,  m  Media,  zum  Teil  hyalin,  zum  Teil  infiltriert,  i  Intima  mit 
tuberkulöser,  teilweise  verkäster  Wucherung;  2  Riesenzellen  darin.  15.  Aneurysma 
der  Arteria  pulmonalis  in  eine  kleine  Kaverne  hineinragend;  letztere  mit  einem 
Bronchus  in  Verbindung.     (Schematisch.) 
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Man  kann  die  Aneurysmen  in  vera  und  spuria  einteilen.  Bei  dem 
Aneurysma  verum  wird  die  Erweiterung  von  der  Gefäßwand  gebildet. 
Bei  dem  Aneurysma  spurium  tritt  Blut  aus  dem  Gefäß  aus,  wühlt  sich 
ein  Bett  in  dem  benachbarten  Zellgewebe,  und  dieses  Haematom  wird  durch 
das  umgebende  Zellgewebe  abgegrenzt  (Abbildg.  9  S.  77). 

Das  Aneurysma  spurium  traiimaticum  entsteht  durch  Traumen  (Messer-,  Bajo- 
nettstiche, Quetschung,  Schußwunden).  Ist  die  Öffnung  nur  auf  einer  Seite,  so  kann 
sich  unter  dem  Druck  des  Blutes  ein  von  dem  benachbarten  Bindegewebe  abgegrenzter 
Raum  bilden,  der  wie  ein  mächtiger  Beutel  an  einer  circumscripten  Stelle  vom  Gefäß 
abgeht  —  circumscriptes  falsches  Aneurysma.  Der  Riß  kann  später  durch  einen  Thrombus 
ausgefüllt  und  durch  Arteriitis  productiva  geschlossen  werden.  Oft  aber  bleibt  der  Riß 
als  Mund  bestehen,  durch  den  das  Blut  in  den  Sack  eintritt:  das  Blut  kann  den 
cystischen  Sack  kolossal  ausdehnen.  '  Anfangs  meist  nur  aus  dem  durch  den 
Blutstrom  ausgebuchteten  Plättchen-  oder  Fibrinthrombus  bestehend,  der  sich  alsbald  an 
der  Rißstelle  bildete  (Kallenberger,  Lit.,  Hedinger),  wird  die  Sackwand  später 
durch  Vereinigung  mit  dem  in  Wucherung  geratenen,  verdrängten  angrenzenden  Binde- 
gewebe verdickt,  zu  einer  selbständigeren  Wand  (teilweise  wird  das  Gerinnsel  dabei  von 
dem  wuchernden  Gewebe  substituiert).  Das  Blut  circuliert  dann  darin  wie  in  einem 
wahren  Aneurysma.  (Es  kann  dann  Schwirren  wie  bei  diesem  entstehen.)  —  Schließt 
sich  der  Mund  noch  nachher,  so  ist  die  wahre  Natur  des  cystischen  Sackes  oft  schwer 
zu  erkennen,  besonders  wenn  im  Laufe  von  Monaten  der  Inhalt  sich  verändert 
hat,  nicht  mehr  blutig,  sondern  serös  aussieht,  während  die  glatte  Innenfläche  mit 
braunem  Pigment  bedeckt  sein  kann. 

Die  im  folgenden  durchgeführte  Einteilung  der  wahren  Aneurysmen  ist: 

1.  Aneurysma  verum   spuntaneuni. 

2.  Aneurysma  verum  traumaticum. 

3.  Aneurysma  dissecans  (Mittelstellung  zwischen  wahrem  und  falschem  Aneurysma). 

4.  Aneurysma  embolivum;   a)   Simplex,   b)   infectiosum. 

5.  Aneurysma  per  arrosioneiu. 
Anhangsweise  werden  zu  besprechen  sein: 

Arteriell- venös e  Aneurysmen  und  das  Aneurysma  congenitum. 

1.  Aneurysma  vernm  spontaneum. 

Das  Aneurysma  verum  kann  verschiedene  Gestalt  haben;  danach 
unterscheidet  man  Aneurysma  diffusum  oder  cylindricum,  und  Aneu- 
rysma circumscriptum.  Im  einzelnen  Fall  spricht  man  von  sack- 
förmigem (S.  77  Fig.  4,  6,  7,  10),  kahnförmigem  (Fig.  2),  spindeligem 
(Fig.  5)  Aneurysma.  Liegen  mehrere  spindelige  Aneurysmen  hintereinander, 
so  entsteht  das  Aneurysma  fusiforme  multiplex.  Bei  dem  Aneurysma  cir- 
soideum  (rankenförmig)  ist  die  Arterie  erweitert  und  verlängert  und  daher 
geschlängelt;  am  häufigsten  kommt  diese  Form  an  der  Milzarterie  vor  (Fig.  1 
S.  77).  Das  sackförmige,  wahre  Aneurysma  ist  die  typische  Form 
des  umschriebenen,  partiellen  Aneurysmas  [S.  77  Fig.  3,  6,  7].  Der  Sack 
ist  rund  oder  länglich,  häufig  mit  sekundären  oder  tertiären  Höckern  ver- 
sehen. Die  Ausdehnung  des  Sackes  variiert  sehr  und  kann  (nachEppinger) 
Eimergröße  erreichen.  Meistens  werden  die  Säcke  jedoch  nicht  viel  über 
faustgroß. 
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Die  Wand  besteht  (bei  Dilatationsaneurysmen)  im  Anfang  aus  allen  drei  Häuten, 
deren  difierente  Struktur  später  mehr  und  mehr  verwischt  wird.  Zuerst  wird  immer  die 
Media,  besonders  auch  deren  Tunica  elastica  (Eppinger),  verändert;  es  begegnen  uns 
die  Bilder  der  Mesarteriitis,  (s.  S.  65)  und  besonders  reichlich  sieht  man  Zerstücke- 
lung der  elastisch-muskulösen  Bestandteile.  Die  Adventitia  ist  infiltriert,  die  Intima 
verdickt  wie  bei  Arteriosklerose,  eventuell  wird  sie  atheromatös.  —  Bei  fortschreitender 
Vergrößerung  des  Sackes  wird  die  Media  schließlich  ganz  von  Bindegewebe  ersetzt  und 
die  normalen  Wandschichten  sind  nur  noch  undeutlich  zu  erkennen.  Schließlich  kommt 
wesentlich  der  mehr  und  mehr  verdickten  Adventitia  die  Aufgabe  zu,  den  Abschluß 
nach  außen  zu  bilden,  wobei  jedoch  auch  die  verdickte  Intima  und  die  fibrös  gewordene 
Media  mit  helfen;  auch  die  häufige  Verkalkung  von  Wandteilen  trägt  dazu  bei.  — 
Selten  ist  Knochenbildung  in  der  Wand. 

Vermag  die  Wand  des  Aneurysmas  der  zunehmenden  Ausweitung  auf 
die  Dauer  nicht  zu  widerstehen,  so  erfolgt  Ruptur  des  Aneurysmas,  wenn 
nicht  Nachbarteile  den  Defekt  decken  oder  durch  reaktive  Bindegewebs- 
wucheruug  der  umgebenden  Weichteile  ein  neuer  Sack  — ■  ein  falsches 
Aneurysma  —  sich  ausbildet, 

Entstehung  der  spontanen  wahren  Aneurysmen. 

Der  Beginn  der  Aneurysmenbildung  fällt  hauptsächlich  mit  der  Zeit 
zusammen,  welche  dem  Beginne  der  Arteriosklerose  entsprechen  würde, 
also  in  die  vierziger  Jahre;  sie  können  jedoch  auch  früher  oder  später 
beginnen. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  von  spontanen  wahren  Aneurysmen  pflegt  auf 
Arteriosklerose  zurückgeführt  zu  werden,  worunter  man  nicht  nur  die 
ordinären,  sog.  senilen,  sondern  besonders  auch  die  selteneren,  sog.  juvenilen 
oder  Frühformen  der  Arteriosklerose  versteht,  welch'  letztere  aber  wohl 
meist  auf  einer  Arteriitis  (bei  den  großen  Gefäßen  hauptsächlich  Mes- 
arteriitis) beruhen,  häufig  syphilitischen  Ursprungs  sind  und  von  der 
Arteriosklerose  (Endarteriitis  chronica  nodosa)  abgetrennt  werden  müssen 
(s.S.  72). 

Käme  die  ordinäre  Arteriosklerose  vorwiegend  in  Frage,  so  müßten  bei  der  unge- 
heuren Verbreitung  dieser  Affektion  Aneurysmen  viel  häufiger  sein.  Doch  sind  Aneu- 
rysmen tatsächlich  ziemlich  selten.  Von  den  relativ  häufigen  latenten  Aneurysmen 
aber  kommt  wohl  sicher  das  Gros  auf  Rechnung  der  ordinären  Arteriosklerose. 

Alle  spontanen  wahren  Aneurysmen  sind  in  letzter  Linie  auf  Veränderungen 
der  Media,  welche  den  Hauptwiderstand  leistet,  und  zwar  besonders  deren  elastischen 
Fasern  zurückzuführen.  Diese  können  zerreißen  (v.  Recklinghausen ,  Hei  m  Städter), 
eine  Mesarteriitis  folgt  (Manchot),  welche  an  der  Stelle,  wo  die  Media  alteriert  ist^ 
Bindegewebe  produziert,  oder  es  führt,  wie  es  Köster  sehr  plausibel  darstellt,  eine 
entzündliche,  interstitielle  Wanderkrankung,  eine  produktive  Mesarteriitis  zur  Kon- 
tinuitätstrennung der  elastischen  Fasern  und  zur  Bildung  von  fibrösen  ,,raesarteriitischen 
Flecken";  diese  schaffen  nachgiebige  Stellen,  es  entsteht  eine  Dilatation,  und  während 
dieselbe  zunimmt,  kommt  es  zur  Zerrung  und  Ruptur  der  Elemente  der  Media  und 
eventuell  auch  der  Intima.  Bei  der  weiteren  Ausbildung  des  Sackes  schwindet  die 
Media  mehr  und  mehr,  während  die  Adventitia  (s.  oben)  und  oft  auch  die  Intima  an 
Dicke  zunehmen;  die  Intima  kann  dabei  ein  Aussehen  wie  bei  schwerer  Arteriosklerose 
annehmen. 
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Viel  betont  wird  die  Häufigkeit  der  Aneurysmen  bei  Lues  (vergl.  Heller, 
Malmsten,  Benda  u.  a.  Lit.  bei  Bauler).  Da  gerade  bei  Lues  jene  oben  (s.  S.  72) 
beschriebenen  besonders  schweren  mesarteriitischen  Prozesse  vorkommen,  die  zu 
circumscripten  Verdünnungen  der  Wand  führen,  so  wird  die  Häufigkeit  der  Aneu- 
rysmen hier  leicht  begreiflich.  Man  hat  sogar  von  Heilung  (?)  von  Aneurysmen  bei 
jugendlichen  Luetischen  nach  antisyphilitischer  Medikation  berichtet  (St.  Etienne, 
Mühlhaus).  Aber  auch  andere  infektiöse  Prozesse,  welche  eine  Arteriitis  bzw.  Mes- 
arteriitis  setzen  (vergl.  S.  67),  können  in  akuter  oder  infolge  ihrer  fibrösen  Residuen  in 
chronischer  Weise  zu  Aneurysmenbildung  führen.  Selbst  Tuberkulose  wird  hier  verant- 
wortlich gemacht  (Heller).  —  Auch  der  Potus  wird  unter  den  ätiologischen  Momenten 
aufgeführt  und  darf  wohl  als  Adjuvans  angesehen  werden. 

Thoma  erblickt  als  primäre  Veränderung  bei  den  echt  arteriosklerotischen  Aneu- 
rysmen eine  nicht  entzündliche  Alteration  der  Media,  die  in  Verminderung 
der  Elastizität  oder  in  einer  Ruptur  elastischer  Fasern  bestehe.  Infolge  dieser  Schwächung 
hat  die  Media  und  die  Gefäßwand  die  Tendenz,  sich  auszudehnen.  Eine  kompensatorische 
Endarteriitis  versucht  durch  Verdickung  der  Intima  das  Lumen  auf  dem  alten  Kaliber 
zu  erhalten  und  die  Wand  zu  festigen.  (Aus  dieser  Tendenz  entsteht  die  Arterioskle- 
rose.) Gelingt  das  nicht,  geht  die  Veränderung  in  der  Media  so  schnell  vor  sich,  daß 
die  kompensatorische  Intimahypertrophie  nicht  Schritt  halten  kann,  so  entsteht  ein 
Aneurysma,  und  zwar  entweder  ein  Dilatationsaneurysma  oder  ein  Rupturaneurysma. 
Bei  letzterem  reißt  die  Intima,  sie  wird  über  der  nachgiebigen  Media  so  stark  gespannt, 
daß  sie  einreißt,  auch  wenn  sie  verdickt  war,  denn  sie  ist  zu  starr,  um  der  Dilatation 
der  Media  folgen  zu  können.  —  Durch  Ruptur  entsteht  auch  das  dissezierende  A. 

[Durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Adrenalininjektlonen  (0,1 — 0,3  mg  der  käuflichen 
l°/oo-Lösung)  bei  Kaninchen  entstehen  Läufig,  wie  Josue  zeigte  und  leicht  zu  bestätigen 
ist  (Lit.  im  Anhang),  nekrotische  Herde  in  der  Media,  die  zur  Verkalkung 
gelangen,  und  zwar  in  der  Aorta  und  den  großen  Gefäßstämmen.  Den  pergamentartig 
und  weiß  aussehenden  Herden  entsprechend,  kann  sich  die  verdünnte  Wand  ausbuchten; 
so  entstehen  sackförmige  Aneurysmen;  auch  dissecierende  Aneurysmen  kommen 
vor.  Der  Beginn  läßt  sich  in  einer  Degeneration  der  Muskelzellen  erkennen,  deren  Kerne 
schwinden;  dann  zerfallen  auch  die  elastischen  Fasern  der  Media.  Später  kann  in  der 
Umgebung  der  Herde  und  auch  in  der  Intima  eine  Bindegewebswucherung  entstehen.  — 
Eine  Nekrose  der  Media  mit  Verkalkung  ist  natürlich  keine  Mesarteriitis,  wie  manche 
unkorrekt  sagen;  es  ist  darum  auch  keine  Analogie  mit  der  luetischen  Mes- 
arteriitis vorhanden;  ebensowenig  mit  der  Arteriosklerose.  Man  darf  aber  aus  den 
Versuchen  den  Schluß  ziehen,  daß  toxische  Substanzen  (man  hat  auch  mit  anderen  Sub- 
stanzen denselben  Effekt  erreicht)  schwerste  Schädigungen  der  Gefäßwand  hervorrufen, 
und  darf  diese  Erfahrung  mit  Reserve  auch  auf  die  menschliche  Pathologie  übertragen.] 


Sitz  der  wahren  spontanen  Aneurysmen. 

Die  spontanen  wahren  Aneurysmen  sind  am  häufigsten  an  der  Aorta 
und  sind  hier  die  größten,  die  überhaupt  vorkommen.  Nächstdem  werden 
Carotis,  Poplitea,  Femoralis,  Subclavia  usw.  am  häufigsten  betroffen. 

Die  Aneurysmen  der  Aorta  kommen  bei  Männern  viel  häufiger  vor  als  bei  Frauen; 
in  der  Zusammenstellung  von  E.  Müller  kommen  auf  108  Männer  75  Frauen. 
Unter  53  Fällen  der  path.  Anst.  Basel  fand  Verf.  33  M.  und  20  Fr.;  die  Fälle  jugend- 
licher Individuen  verteilen  sich  dabei  aber  zu  gleichen  Teilen  auf  beide  Geschlechter. 
Auch  sind  bestimmte  Länder  besonders  reich  (so  England,  Amerika),  andere  (z.  B. 
Italien)  angeblich  ärmer  an  Aneurysmen. 


Aneurysmen.  81 

Verlauf  und  Folgezustände  der  wahren  spontanen  Aneurysmen. 
Je  kleiner  die  Arterie  und  je  länger  die  erweiterte  Strecke,  um  so  länger 
hat  das  Aneurysma  unverändert  Bestand.  So  findet  man  das  Aneurysma 
cirsoideum  oft  bei  ganz  alten  Leuten.  Bei  den  sackartigen  Aneurysmen 
liegen  die  Verhältnisse  weit  ungünstiger,  besonders  bei  denen  mit  breitem 
Hals,  durch  welchen  ein  kräftiger  dilatierender  Blutstrom  eintreten  kann. 
Hier  kommt  es  um  so  leichter  zur  Ruptur  des  Aneurysmas,  je  kleiner 
dieses  ist.  In  den  kahnförmigen,  sowie  in  enghalsigen  Aneurysmen  entsteht 
sehr  leicht  eine  Thrombose. 

Selten  handelt  es  sich  um  Stagnationsthrombose,  sondern  meist  machen  weiße, 
bezw.  Plättcheuthromben,  welche  sich  auf  der  veränderten  Wand  ansetzen,  den  Anfang. 
Begünstigt  wird  die  Thrombose  durch  Bildung  von  Randzonen  weißer  Blutkörperchen, 
welche  sich  in  partiellen  Dilatationen  durch  Wirbelbildung  im  Strom  und  Verlangsamung 
desselben  bilden.  Durch  successive  Lagerung  von  Schicht  auf  Schicht  entsteht  eine 
z  wiebelsch  alenartige  Anordnung  des  Thrombus. 

Wächst  der  Thrombus  so,  daß  er  sich  dem  Lumen  des  Gefäßes  anpaßt,  so  ist  das 
günstig.  Ragt  er  jedoch  in  dasselbe  hinein,  so  können  Stücke  von  ihm  abreißen  und 
Embolien  veranlassen,  oder  er  verlegt  abgehende  benachbarte  Äste. 

Sehr  selten  kommt  es  spontan  zu  einer  ausgiebigen  Organisation,  was  einer  Heilung 
gleichkommt.  Besonders  günstig  ist  es,  wenn  der  Thrombus  sich  auf  die  Arterie  selbst- 
fortsetzt  und  sie  eine  Strecke  weit  —  bis  zur  nächsten  Kollateralen  —  total  verschließt 
Das  Aneurysma  ist  dann  ganz  ausgeschaltet.  Ist  ein  KoUateralkreislauf  da,  der  das  Blut 
an  dem  thrombosierten  Bezirk  vorbeiführt,  so  ist  dasselbe  erreicht,  was  Antyllus  mit 
seiner  Operationsmethode  (Unterbindung  oberhalb  und  unterhalb  des  Aneurysmas,  Spal- 
tung, Ausräumung  und  Tamponade  des  Sackes)  erzielte. 

Besondere  Bedeutung  erlangen  die  großen  Aneurysmen  der  Aorta  durch 
Kompression  und  Usur  von  Nachbarorganen  (s.  Fig.  59),  von  Weich- 
teilen, wie  von  Knochen.  Es  werden  gefährdet:  Trachea,  Bronchien,  Lunge, 
Pleura,  Pulmonalarterie,  Herzbeutel,  Oesophagus.  Es  kann  Ruptur,  Per- 
foration des  Aneurysmas  in  eines  jener  Organe  oder  in  mehrere  zugleich 
(so  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  51jährigen  Frau  eine  zweimarkstückgroße  Per- 
foration in  den  Oesophagus  und  eine  3  cm  lange,  1  cm  breite  in  den  linken 
Bronchus)  oder  in  das  Abdomen  erfolgen,  worauf  der  Tod  eintritt.  Von 
Nerven  sind  vor  allem  die  Recurrentes  vagi  (besonders  der  linke)  gefährdet. 

(Der  linke  schlägt  sich  um  den  Arcus  Aortae,  der  rechte  um  die  Subclavia  dextra.) 
Kompression  eines  Recurrens  bat  Stimmbandlähmung  (Kadaverstellung)  der  korrespon- 
dierenden Seite  zur  Folge.  (Bei  einseitiger  Lähmung  ist  die  Stimme  klangarm,  bei 
doppelseitiger  besteht  Aphonie.) 

Das  beständige  Hämmern  eines  Aneurysmas  vermag  auch  Knochen  ausgiebig  zu 
zerstören.  Man  sieht  das  an  den  Wirbelkörpern,  an  denen  die  Knochensubstanz 
bald  usuriert  wird,  während  Zwischenbandscheiben  und  Bänder  länger  Widerstand  leisten 
(s.  Bild  bei  Knochen!).  Sternum  und  Rippen  werden  nicht  selten  perforiert.  Die 
Sackwand  wird  bei  der  Usur  der  knöchernen  Teile  später  selbst  aufgerieben,  so  daß 
eine  Perforation  erfolgt.  Hierdurch  werden  dann  falsche  Aneurysmen  gebildet, 
welche  am  Sternum  oder  am  Rippenkorb  sich  unter  der  Haut  vorwölben.  In  seltenen 
Fällen  erfolgt  Durchbruch  durch  die  verdünnte  Haut;  meist  schützt  hier  eine  ausgedehnte 
Thrombose  im  Sack  vor  tödlicher  Hämorrhagie. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ö 


82 


Circulationsorgane.  —  Arterien. 


An  der  Aorta  ist  die  Häuligkeitsskala  nach  dem  Sitz  der  Aneurysmen  so,  daß 
An.  der  mechanisch  am  meisten  in  Anspruch  genommenen  Aorta  ascendens  vorangehen; 

[Kost er  erklärt  diese  Prädi- 
..  •    ^  lektion  daraus,  daß  dieser  Teil 

biszurümschlagstelledes  Herz- 
beutels seine  Vasa  vasorum  von 
den  so   oft   pathologisch   ver- 
änderten    Kranzarterien     be- 
ziehe];  dann  folgen   An.   des 
Arcus,    der    Brust-    und    der 
Bauchaorta.  Die  An.  der  Aorta 
liegen  vorzüglich   an  Stellen, 
gegen  welche  der  Blutstrom  be- 
sonders stark  andrängt.    Diese 
Stellen    liegen    in    einer    von 
Rindfleisch       als       Bran- 
dungslinie bezeichneten  spi- 
raligen Linie,  welche  vorn  am 
Bulbus    Aortae    beginnt,    am 
aufsteigenden   Teil   allmählich 
nach  rechts  und  dann  nach 
hinten    rückt  und   am   hin- 
teren Umfang  der  Aorta  des- 
cendens    herabzieht.    —     Die 
intrapericardial    am    Bul- 
bus   gelegenen    An.    drängen 
gegen  die  Pulmonalis,  den 
rechten  Vorhof  und  rech- 
ten Ventrikel.  —  Die  etwas 
hoher     gelegenen    sind    nach 
vorn,    gegen    das   Sternum 
gerichtet.       Die      aufsteigend 
folgenden  drängen  sich  nach 
rechts  gegen  den   Bronchus 
und    die    Lunge.      Es    kann 
zu   Verlötungen  oder  exsuda- 
tiver  Pleuritis,    seltener  zum 
Durchbruch     in     die     Lunge 
kommen.    —   Folgt  man   der 
Brandungslinie,  so  richten  sich 
die    im    Brustteil    folgenden 
An.     gegen     die     Trachea, 
Pleurahöhle,     den    Oeso- 
phagus,    den    Recurrens, 
die    Bronchien    (vor    allem 
den  linken)   und  dann    mehr 
und    mehr    nach    der    Wir- 
belsäule    und      den     hin- 
teren    Abschnitten     des 
Brustkorbes  (vgl.  das  topo- 
graphische  Bild    des  Thorax- 
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Fig.  59. 

Lage  fler  Eingeweide  nacii  entfernter  hinterer 

RumpTwand. 

(Die  Abbildung  ist   unter   Benutzung   von  Figur  A  auf 
Tafel  V  bei  Rüdinger,  Topogr.-chirurg.  Anatomie  des 

Menschen,  hergestellt.) 
1.  Gaumensegel  mit  Uvula.  2.  Introitus  laryngis  mit 
Kehldeckel,  o.  Oesophagus.  4.  Trachea,  welche  rechter- 
seits  den  Oesophagus  etwas  überragt.  5.  Arcus  Aortae 
mit  der  Aorta  thoracica.  6.  Carotis  communis  neben 
dem  Schlundkopf  liegend.  7.  Vena  jugularis  communis. 
8.  Teilung  der  Trachea  in  die  beiden  Bronchien;  die 
Bronchien  im  Hilus  der  Lungen  frei  präpariert.  9.  Venae 
pulmonales  in  den  linken  Vorhof  einmündend.  10.  Cava 
inferior,  welche  unter  dem  Zwerchfell  die  Lebervenen 
aufnimmt.  11.  Die  beiden  Lungen.  12.  Hinterer  stumpfer 
Leberrand.  13.  Das  Zwerchfell,  welches  links  tiefer  steht 
als  rechts.  14.  Die  Milz  mit  der  über  dem  Pankreas 
verlaufenden  Vena  linealis.  15.  Magen.  16.  Duodenum 
von  rückwärts  geöffnet,  so  daß  man  die  Duodenalfläche 
des  Pylorus  sieht.  17.  Pankreas  mit  seinem  Ausführungs- 
gang; derselbe  vereinigt  sich  an  der  Konkavität  des  Duo- 
denums mit  dem  gekrümmt  von  oben  herablaufenden 
Ductus  choledochus.  Quer  über  das  Pankreas  zieht  die 
Pfortader,  welche  die  Vena  linealis  und  Äste  von  Dünn- 
darmschlingen aufnimmt  und  vor  der  Pars  horizontalis 
inferior  duodeni  nach  oben  hinter  dem  Pankreas  und 
Magen  gegen  die  Leberpforte  verläuft. 
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Innern  Fig.  59).     Die  Aneurysmen   im  unteren  Teil  der  Aorta  sind  meist  kleiner  und 
viel  seltener. 

Miliare  Aneurysmen.  (Fig.  3  auf  S.  77.) 
Diese  nehmen  eine  besondere  Stellung  ein,  finden  sich  am  häufigsten 
an  mittelfeinen  und  feinsten  Arterien,  sind  in  der  Regel  klein,  oft  nur 
mikroskopisch  sichtbar,  kommen  aber  multipel,  oft  in  sehr  großer  Zahl 
vor.  Besonders  ist  das  im  Gehirn  (vor  allem  in  den  Central-Ganglien) 
nicht  selten,  wo  sie  sehr  häufig  die  Ursache  von  Blutergüssen  abgeben;  viel 
weniger  häufig  sind  sie  au  anderen  Stellen  (Darm,  Lunge)  zu  sehen. 

Die  im  Gehirn  sind  spiudel-  oder  kugelförmig,  zuweilen  sackig  (Fig.  3  S.  77), 
Alle  Schichten  sind  an  der  Ausdehnung  beteiligt.  Meist  ist  die  Wand  daselbst  einfach 
verdünnt,  oder  es  sind  die  Muskelelemente  zugleich  undeutlich,  fettig  oder  grobkörnig 
zerfallen,  oder  die  Muscularis  ist  nicht  mehr  zu  sehen.  Eine  schnell  entstehende  Nach- 
giebigkeit und  Dehnung  der  Media  ist  dabei  das  Wesentliche,  In  anderen  Fällen  ist 
die  Wand  des  Säckebens  dicker,  nur  an  der  Basis  (am  Hals)  verdünnt,  und  hier  kann 
das  Aneurysma  in  toto  abreißen,  —  Eppinger  glaubt,  daß  die  meisten  sog.  mil.  A, 
teils  als  dissecierende  Aneurysmen  (umschriebene  Biutherde  zwischen  Media  und 
Adventitia),  teils  als  solide  Anschwellungen  circumscripter  Stellen  der  adventitiellen 
Lymphscheide  durch  hyaline  Degeneration  oder  chronische  Entzündung  anzusehen  seien, 

2.   Aueurysiiia  verum  traumatienm. 

Durch  eine  stumpfwirkende  äußere  Gewalt  (Stoß,  Schlag,  Fall)  kann 
eine  circumscripte  Stelle  einer  sonst  völlig  gesunden  Arterie  (bes.  der 
Aorta)  durch  Zerreißung  eines  Teiles  der  Häute  nachgiebig  gemacht  werden. 
Es  bildet  sich  entweder  sofort  ein  Aneurysma  durch  Ruptur,  oder  der  Wand- 
defekt verheilt  durch  ein  funktionell  minderwertiges  fibröses  Narbengewebe 
und  diese  schw^ache  Stelle  wird  sekundär  ausgeweitet. 

So  sah  Verf,  z.  B.  ein  sackförmiges  walnußgroßes  Aneurysma  im  Brustteil  der 
sonst  vollkommen  gesunden  Aorta  eines  kräftigen  jungen  Mannes,  welches  sich  einige 
Monate  nach  einem  schweren  Sturz  entwickelt  hatte.  Innere  Zerreißung  und  fibröse 
narbige  Umwandlung  der  Gefäßwand  ist  in  solchen  Fällen  leicht  verständlich.  An 
peripheren  großen  Arterien  kommen  die  traumatischen  An.  am  ehesten  vor. 

Versuche  von  Malkoff,  experimentell  durch  Trauma  (Quetschung  mit  Klemme) 
Aneurysmen  zu  erzeugen,  fielen  negativ  aus;  die  Stelle  heilte  entweder,  und  zwar  sogar 
mit  Verengerung  oder  kam  bald  zur  Ruptur.  Fabris  gelang  es  erst  durch  eine  tiefe 
Mortifizieruug  der  Wand  (mit  Silbernitrat)  eine  aneurysmatische  Dilatation  zu  erzeugen. 
Hierher  gehören  eigentlich  auch  die  im  folgenden  Kapitel  zu  besprechenden  Fälle  von 
innerer  Zerreißung  der  Aorta,  welche  nicht  zu  Aneurysma  dissecans  führen  (s,  S,  85), 

3.   Das  Aneurysma  dissecans 

entsteht,  indem  die  Intima,  die  oft  stark  fettig  degeneriert  ist,  oder  Intima 
und  Media  an  einer  Stelle  einreißen;  das  Blut  wühlt  sich  dann  zwischen 
die  Häute  der  Wand  hinein  und  dieses  Hämatom  trennt  die  Schichten 
derselben  von  einander.  Dies  kann  zwischen  Intima  und  Muscularis  oder, 
was  das  Gew^öhnliche  ist,  in  den  äußeren  Schichten  der  Media  und  teil- 
weise zwischen   Muscularis   und   Adventitia  geschehen.     Der   Gestalt   nach 
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kaoD  man  ein  sackartiges  circumscriptes  und  ein  cy lindrisches 
diffuses  Aneurysma  dissecans  unterscheiden  (s.  S.  77  Abb.  4  und  12  und 
Fig.  60  und  61). 

Entstehuug.  Der  Einriß  entsteht  entweder  bei  Arteriosklerose  durch 
Überdehnung  der  Intima  oder  infolge  von  Durchbruch  eines  atheromatösen  Herdes, 
oder  er  entsteht  ohne  Arteriosklerose  (meist  bei  jugendlichen  Individuen)  durch 
ein  Moment  (Trauma,  abnorme  Blutdruckerhöhung),  welches  die  vollkommen  glatte 
innere,  zuweilen  nicht  einmal  fettig  degenerierte  Haut  der  manchmal  auffallend  zarten 
Arterie  zur  Ruptur  bringt.  —  Am  häufigsten  wird  die 
Aorta  in  ihrem  intrapericardialen  aufsteigenden  Teil 
betroffen;  der  Riß  kann  zackig,  hakenförmig  oder  fast 
circulär  sein;  Ruptur  der  äußeren  Schichten  des  Aneu- 
rysmas führt  dann  zu  Hämopericard. 


Fig.  60.  Aneurysma  dis- 
secans einer  Arteria 
iliaca  durch  thrombo- 
tische Massen  gefüllt. 
Die  in  den  interparie- 
talen Sack  führende 
Öffnung  in  der  Intima 
ist  auf  dem  Bilde  nicht 
zu  sehen.  ^|io  natürl. 
Gr.     Samml.  Breslau. 

Fig.  61.  Buckeiförmig  vor- 
springendes Aneu- 
rysma   dissecans    der 

Aorta  abdominalis,  mit 
Thromben  ausgefüllt, 
Arteriosklerose;  76  j. 
Mann.  Sagitalschnitt. 
7io  natürl.  Gr.  Samml. 
Breslau. 


Fig.  60. 


Fig.  61. 


Unter  Trauma  ist  hier  sowohl  eine  direkte  Läsion  durch  stumpfe  Gewalt,  welche 
die  inneren  Häute  allein  ohne  Verletzung  der  äußeren  durchtrennen  und  ablösen  kann 
(wie  Verf.  infolge  von  Bauchquetschung  an  der  Iliaca  comm.  dextr.  bei  einem  18jäh- 
rigen  Mann  sah;  es  folgte  Thrombose  auf  der  rupturierten  Intima,  Embolie  in  die 
A.  tibialis  post.,  Gangrän  des  rechten  Unterschenkels),  als  auch  besonders  eine  plötzliche 
Blutdrucksteigerung  (Heben  einer  schweren  Last,  und  selbst  infolge  psychischer  Altera- 
tion) zu  betrachten,  welche  die  Sprengung,  Berstung  der  inneren  Gefäßwandschichten 
veranlaßt. 

Verfasser  sezierte  z.  B.  eine  solche  innere  Ruptur  der  in  der  Intima  nur  leicht 
verfetteten  Bauchaorta,  welche  bei  einer  jugendlichen  zarten  Frau  ohne  jede  nachweis- 
bare Ursache  (vielleicht  Bauchpresse  bei  der  Defäkation  oder  Trauma?)  entstanden  war. 
Die  Intima  zeigte  einen  circuläreu  Querriß  und  war  bis  in  die  Iliacae  herunter  von  den 
äußeren  Häuten  abpräpariert.  Später  war  dann  Durchbruch  durch  die  an  einer  Stelle 
aueurysmatisch  ausgebuchtete  Muscularis  und  Adventitia  erfolgt;  das  Blut  ergoß  sich 
in  das  retroperitoneale  Zellgewebe  und  das  Peritoneum  wurde  durch  mächtige  Blut- 
massen unterwühlt  und  in  der  rechten  seitlichen  Unterbauchgegend  von  einem    manns- 
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kopfgroßeu  Extravasat  gesohwulstartig  emporgedrängt.  Der  Tod  erfolgte  durch  diese 
innere  Verblutung.  —  In  einem  andern  Fall  (33jährige  Frau)  begann  das  Leiden 
10  Wochen  vor  dem  Tod  plötzlich  mit  Dyspnoe  während  einer  Wehe  bei  der  Ent- 
bindung. Bier  bildete  also  die  Blutdruckerhöhung  bei  der  Wehe  das  Trauma. 
Seitdem  Delirium  cordis.  Sektion:  Die  8  cm  weite  Aorta  ist  1  cm  über  den  Klappen 
in  ihrer  zarten  Intima  ringsum  glatt  durchgerissen,  so  daß  die  Media  frei  liegt;  Throm- 
ben auf  dieser  Stelle;  Ränder  wenig  disseciert.     Embolie  der  Carotis  int.  dextra. 

In  sackartigen  dissecierenden  An.  entsteht  leicht  Thrombose  (Fig.  60  u.  61). 

Die  cylindrischen  An.  (Fig.  12  S.  77),  bei  denen  die  innere  Rupturstelle  sehr 
oft  im  aufsteigenden  Ast  der  Aorta  sitzt,  können  sich  sehr  weit  peripherwärts  fortsetzen 
und  die  ganze  Aorta  und  ihre  größeren  Aste  bis  zu  den  Popliteae  herab  und  bis  zu 
den  Carotiden  herauf  spalten.  Das  durch  den  primären  Riß  eintretende  Blut  kann 
zwischen  den  abgetrennten  Häuten  (meist  zwischen  Intima  und  Media)  wie  in  einem 
zweiten  Gefäßrohr  circulieren,  wenn  es  die  Intima  mitunter  an  verschiedenen  Stellen 
durchbricht  und  so  aus  dem  falschen  Bett  in  sein  altes  Bett  eintritt  (Rückperforation). 
—  Meist  bricht  die  Adventitia  des  Aneurysmas  schließlich  durch.  Geschieht  diese 
sekundäre  Ruptur  im  Gebiet  des  Herzbeutels,  so  folgt  Hämopericard.  Tod  oft 
nach  wenigen  Stunden.  Ein  dissecierendes  An.  kann  auch  in  die  Pleurahöhle  oder 
in  die  Lunge  perforieren.  Verf.  sah  das  bei  einem  An.  diss.  der  Brustaorta  bei  einem 
75j.  Mann;  Verblutiings-  resp.  Erstickungstod.  In  einem  anderen  Fall  von  An.  aortae 
diss.  intrapericardiale  (fast  circuläre  innere  Ruptur  der  Aorta  ascendens,  bei  59j.  Mann 
während  der  Arbeit  plötzlich  entstanden  —  der  Mann  collabierte)  hatte  sich  das 
Blut  den  Lungenai'terienästen  nach  in  die  Lunge  gedrängt  und  war  in  die  Alveolen 
eingebrochen;  der  Kranke  hatte  Blutspucken;  Tod  am  Ende  des  ersten  Tages.  Der 
Herzbeutel  enthielt  700  g  Blut  (vgl.  üb.  d.  Fall  C.  F.  Schw.  Nr.  10,  1906). 

Der  intraparietale  Sack  kann  mit  einer  Art  von  glatter  Intima  und  mit  Endothel 
ausgekleidet  werden  (Bostroem),  besonders  wenn  das  A.  sich  wieder  Bahn  in  das  alte 
Bett  brach.  Man  nennt  das  eine  Art  Heilung  (Harbitz,  Lit.  Borger).  —  Das  An.  d. 
kann  in  seltenen  Fällen  auch  durch  Verwachsung  heilen.  Auch  Rupturen  der 
inneren  Häute  im  Anfangsteil  der  Aorta,  welche  nicht  immer  zu  voll  entwickeltem 
An.  diss.  führen  müssen,  können  zunächst  meist  mit  einer  Furche  oder  klaffenden  Spalte 
verheilen;  später  kann  sich  das  Narbengebiet  aber  aneurysmatisch  ausbuchten  (sec. 
traumatisches  wahres  Aneurysma).  Jede  größere  Sammlung,  auch  die  Basler, 
besitzt  solche  Präparate.  Interessante  Fälle  dieser  Art  zugleich  mit  traumatischer  In- 
sufficienz  der  Aortenklappen  und  Lit.  s.  bei  Heller,  Ernst,  Asahi,  Busse. 

Die  Füllung  der  perivaskulären  Lymphscheiden  der  klein  en.  Hirngefäße 
mit  Blut  in  der  LTmgebung  von  Blutergüssen  im  Gehirn  gibt  ein  dem  An.  d.  in  etwa 
ähnliches  Bild.  Es  ist  das  aber  keine  Aneurysmenbildung,  sondern  ein  Eindringen  von 
Blut  in  präformierte  Lymphräume  (Fig.  8,  S.  77).  Zu  bemerken  ist,  daß  aber  auch  echte 
dissecierende  Aneurysmen  gerade  an  den  kleinen,  von  der  Adventitia  locker  umgebenen 
Hirnarterien  häufig-  vorkommen. 


4.  Aneurysma  embolicnm. 

a)  Aneurysma  emliolicum  simplex.  Dasselbe  entsteht  nach  Ponfick  durch  em- 
bolische Verschleppung  stacheliger,  harter  Teilchen,  welche  von  verkalkten  Klappen  oder 
Thromben  losgelöst  wurden  und  nun  in  die  Wand  eines  kleinen  Arterienastes  von  innen 
eingespießt  werden.  In  anderen  Fällen  bringt  der  harte  verkalkte  Embolus  eine  Druck- 
nekrose  der  unterliegenden  Arterienwand  zustande.  In  beiden  Fällen  wird  die  Wand 
an  der  betreffenden  Stelle   widerstandslos.     Diese  Aneurysmen   sind   relativ  selten  und 
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finden  sich  noch  aiu  häufigsten  an  den  Arterien  der  Hirnbasis  und  ihre  Ruptur  kann 
tödliche  intrakranielle  (subdurale  und  meningeale)  Blutungen  veranlassen.*) 

b)  /Ineurysma  eniliolicuni  iiifectiosuin  oder  niycoticuni  (selten).  Es  entsteht 
nach  Eppinger  durch  infektiöse  Emboli,  welche  einer  mykotischen,  akuten  Endo- 
carditis  im  Gebiet  des  linken  Herzens  entstammen.  Die  Emboli  bleiben  vorzugsweise 
an  den  Verzweigungsstellen  der  arteriellen  Bahn  hängen  und  erzeugen  akute  exsudative 
Prozesse  und  Erweichungszustände  in  der  Arterienwand  (selbst  der  Aorta).  Letztere 
buchtet  sich  schließlich  aus,  und  es  entsteht  ein  Aneurysma,  in  welchem  sich  ein  von 
Spaltpilzen  durchsetzter  Thrombus  vorfindet.  —  Es  kann  auch  ein  A.  spurium  entstehen, 
was  selbst  an  der  Aorta  vorkommt;  Foä  beschrieb  z.  B.  einen  solchen  Fall. 

5.   Aneurysma  per  nrrosionem. 

Diese  Aneurysmen  entstehen  so,  daß  durch  den  Eiter  einer  Wundhöhle 
oder  eines  anderen  Eiterherdes,  vor  allem  aber  durch  tuberkulöse  Wuche- 
rungen oder  den  zersetzten  Inhalt  einer  phthisischen  Lungenkaverne,  ferner 
in  einem  Geschwür  (besonders  des  Magens)  eine  Arterie  an  einer  circum- 
scripten  Stelle  entzündlich  infiltriert  wird,  erweicht  oder  fibrös  umgewandelt 
wird,  so  daß  sie  sich  entweder  ausbuchtet  (Aneurysma  verum),  oder  durch 
Usur  unmittelbar  zur  Ruptur  gelangt. 

Sind  die  äußeren  Häute  an  einer  circumscripten  Stelle  zerstört  und 
drängen  sich  die  inneren  hier  heraus,  so  spricht  man  von  A.  herniosum. 

Die  in  Lungenkavernen  entstehenden  aneurysmatischen  Säckchen  (Bild  15,  S.  77) 
erreichen  meist  Stecknadelkopf-  bis  Erbsen-,  selten  Bohnengröße  (s.  Fig.  153  und  154). 
Rupturiert  das  Aneurysma,  so  erfolgt  Hämoptoe,  da  die  Kaverne  mit  einem  Bronchus 
kommuniziert.  —  Nach  Untersuchungen  von  Fraentzel  in  der  Berliner  Oharite  finden 
sich  Aneurysmen  in  75  7o  ^^^^^  tödlichen  Lungenblutungen  bei  Phthise. 

Anhang.     1.    Arteriell-venöse  Aneurysmen. 

Varix  aneurysmaticus.  Nach  geineinsamer  Verletzung  einer  Arterie  und  einer 
dicht  daneben  liegenden  Vene  (wie  das  früher  häufig  an  der  Vena  mediana  und  Arteria 
brachialis  durch  den  Aderlaßschnepper  geschah)  kann  das  arterielle  Blut  in  die  Vene 
eindringen,  dieselbe  partiell  ausweiten  und  zum  Pulsieren  bringen. 

Aneurysma  varicosum  (inter  mediu  m).  Bei  der  Verletzung  von  Arterie  und 
Vene  können  die  Weichteile  der  Umgebung  einen  gemeinsamen  intermediären  Sack 
bilden,  in  welchem  Blut  aus  Arterie  und  Vene  sich  mischt  (Bild  11,  S.  77). 

Aneurysma  arterio-venosum  (im  engeren  Sinne).  Dasselbe  entsteht,  wenn 
ein  Aneurysma  sekundär  in  eine  Vene  perforiert. 

2.    Aneurysma  congenitum  (selten). 
Es  kommt  am  Ductus  Botalli  (s.  S.  56),  gelegentlich  auch  an  der  Bauchaorta  vor. 

YI.    Hypertrophie  und  Neubildungen. 

1.  Hypertrophie.  Physiologisch  sehen  wir  Hypertrophie  mit  Dilatation  beim 
Wachstum,  dann  aber  auch  z.  B.  an  den  Uterinarterien  in  der  Gravidität. 
Funktionelle  Hypertrophie  der  Muscularis  sehen  wir  bei  stärkerem  Druck  im  arteriellen 

*)  Bei  Pferden  entstehen  in  ähnlicher  Weise  die  haselnuß-  bis  kindskopfgroßen 
sog.  Wurmaneurysmen  (An.  equi  verminosum)  hauptsächlich  in  den  Gekrös- 
arterien.  Ein  Parasit  —  Strongylus  armatus — ,  der  in  die  Gefäße  eindringt,  bewirkt 
Wandveränderungen,  die  zu  Aneurysmenbildung  führen.  ; 
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System.  Sie  ist  ein  Analogen  der  Arbeitshypertrophie  des  Herzens  und  kommt  wie 
diese  am  häutigsten  bei  chronischer  Nephritis  vor.  Stets  wird  die  Hypertrophie  ■von 
einer  Endarteriitis  productiva  begleitet.  —  Eine  vikarierende  Hypertrophie  mit  Dila- 
tation entsteht,  wenn  kollaterale  Bahnen  eintreten  müssen,  wenn  z.  B.  eine  Niere  voll- 
kommen atrophisch  ist  und  die  andere  gesunde  ihre  Funktion  mit  übernimmt  (die  Arteria 
renalis  der  atrophischen  Niere  atrophiert,  verkleinert  sich).  —  Bildet  sich  in  einem 
Organ  ein  großer  Tumor,  welcher  große  Anforderungen  an  seine  Ernährung  stellt,  so 
kommt  es  nicht  nur  zu  einer  Hypertrophie  vorhandener  Gefäße,  sondern  auch  zu 
einer  Hyperplasie,  d.h.  einer  Neubildung  von  Gefäßen.  —  An  geschlängelten  An- 
eurysmen (Aneurysma  cirsoides)  sehen  wir  mit  der  Erweiterung  eine  Verdickung  der 
ganzen  Wand  verbunden.  Degeneriert  die  Muskulatur,  so  kann  die  Wand  später 
atrophisch  und  verdünnt  werden. 

2.  Neubildungen  aus  Gefässen  bestehend.  Zu  unterscheiden  von  dem  An- 
eurysma cirsoides  oder  serpentiniim  ist  das  Angioma  arteriale  racemosum, 
oder  Rankenangiom,  eine  Gefäßneubildung,  bei  der  sich  die  Schlängelung  und  Er- 
weiterung einer  oder  mehrerer  benachbarter  Arterien  bis  in  ihre  Verästelungen,  ja  bis 
auf  das  Capillarengebiet  und  eventuell  die  Venen  fortsetzt.  Am  häufigsten  erkranken 
die  Arterien  der  Kopfschwarte  und  des  Gesichts,  eventuell  auch  die  anderer  Teile, 
am  ersten  der  Arme  (Hand  und  Vorderarm).  Pulsieren  und  Schwirren  wird  dabei  beob- 
achtet. —  Zu  den  Angiomen,  Gefäßgeschwülsten,  gehört  ferner  die  Teleangiektasie,  eine 
nicht  selten  progrediente  Neubildung  mit  eventueller  Erweiterung  zahlreicher  Gefäße, 
die  in  der  Haut  als  Naevus  vasculosus  flache,  rote  Flecken  oder  warzige  Prominenzen 
bildet  (s.  Fig.  627  bei  Haut),  sowie  das  kavernöse  Angioni,  welches  aus  vielfach  kom- 
munizierenden, weiten,  mit  Endothel  ausgekleideten  Bluträumen  besteht; 


C.  Venen. 

I.    Thrombose  und  Embolie. 

Die  Bildung  aus  Blutbestandteilen  zusammengesetzter  intravitaler  Ge- 
rinnsel im  Blut,  Thrombose  (Opofxßow  =  ich  mache  gerinnen)  und  die  sich 
anschließende  Verschleppung  thrombotischer  Massen,  Embolie,  sind  häufige 
Vorgänge.  Bei  den  Venen  spielt  die  Thrombose  eine  so  große  Rolle,  daß 
wir  dieses  Thema,  das  eigentlich  der  allgemeinen  pathologischen  Anatomie 
zukommt,  auch  hier  streifen  müssen. 

a)   Allgemeine  Eiitstelmngsursachen  der  Thrombose  der  Venen: 

a)  Veränderung  der  Venenwand  (bei  Phlebitis);  b)  Veränderung  des  Lumens  (Dila- 
tationsthrombose, bei  den  Varicen);  c)  Veränderung  des  Blutstromes  und  der  Blut- 
mischung (Stagnations-,  marantische,  Fermentationsthrombose;  Herzschwäche,  Marasmus, 
Hydrämie,  Chlorose,  Gerinnungserreger  im  Blut). 

b)  Zusammensetzung  der  Thromben. 

Danach  unterscheidet  man  rote,  weiße  oder  graue  und  gemischte  Thr.  Die 
rein  roten  intravitalen  Thr.  entstehen  u.  a.  durch  Hemmung  der  Blutbewegung 
und  sind,  wie  ein  postmortales  Cruorgerinnsel,  vorwiegend  aus  roten,  spärlichen  weißen 
Blutkörperchen  und  aus  fädig  geronnenem  Fibrin  zusammengesetzt.  Jede  Thrombose 
bei  circulierendem  Blut  entsteht   durch  Abscheidung  gewisser  Bestandteile  aus  dem 
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Blute;  es  sind  das  Blutplättchen,  weiße  Blutkörperchen  und  Fibrin.  Sie  bilden  den 
weissen  oder  grauen  Thrombus.  Der  Anteil  dieser  drei  Bestandteile  kann  sehr  wechseln. 
Manche  weiße  Thromben  bestehen  nur  aus  Plättchen,  die  alsbald  zu  einer  homogenen, 
später  leicht  körnig  werdenden  Masse  zusammen  verkleben  (Plättchenthrombus), 
andere  fast  nur  aus  Leukocyten  (Leukocy tenthromben).  Gelegentlich  bilden  sich 
auch  hyaline  Thromben  (s.  auch  S.  101),  indem  z.  B.  das  Fibrin  zu  einer  glasigen, 
derben  Masse  umgewandelt  wird.  Lagern  sich  auf  weiße  Thr.  Blutgerinnsel,  die  vor- 
wiegend rote  Blutkörperchen  enthalten,  so  entsteht  der  gemischte  Thrombus.  Er  ist 
geschichtet  (Fig.  62),  wenn  sich  successiv  neue  Lagen  auf  die  alten  legen.  Das  ge- 
schieht nur  bei  erhaltenem  Strom.  Oft  wechseln  weiße  und  rote  Lagen  ziemlich  regel- 
mäßig  ab.  —  Ein  Thrombus    kann   sich  nur  so    lange  vergrößern,   als  Blut  vorbeifließt. 


Fig.  62.  Fig.  63. 

Fig.  62.  Klappenständigei'  Thrombus  der  Vena  cruralis  dext.  bei  Typhus  abdomi- 
nalis.    35J.M.     Va  nat.  Gr.    Samml.  Basel. 

Fig.  63.  Parietalthrombus  der  Aorta,  das  Lumen  der  A.  mesent.  sup.  fast  verlegend. 
55  j.  Frau  mit  Phthisis  pulmonum.     Samml.  Breslau. 

c)   Sitz  der  Thromben. 

Man  kann  wandständige  (Fig.  63),  klappenständige  (Fig.  62)  und  obtu- 
rierende Thromben  unterscheiden.  Letztere  können  durch  fortgesetzte  Anlagerung 
aus  den  beiden  ersten  hervorgehen.  Die  beiden  ersten  Arten  finden  sich  häufig  in  den 
Venen  der  unteren  Extremitäten,  vor  allem  in  der  V.  saphena,  obturierende  Thromben 
in  den  Sinus  der  Dura,  dem  Plexus  pudendalis,  uterinus  usw.  Ferner  unterscheidet  man 
antochthone,  d.  h.  "an  Ort  und  Stelle  entstandene  und  (nach  dem  nächstgrößeren  Stamm 
zu)  fortgeleitcte  Thromben. 

d)  Metamorphosen  der  Thromben. 

Die  Farbe  des  roten  Thrombus  wird  mit  der  Zeit  rostbraun,  schließlich  hellbraun; 
der  Thrombus  schrumpft  zusammen,  trocknet  ein,  wird  härter.  —  Ein  Thrombus  kann 
ferner  erweichen. 

Man  unterscheidet:  Puriforme  ^Schmelzung,  Umwandlung  zu  einem  eiterähnlichen 
molekularen  Brei  (vgl.  S.  48  bei  Herz).     Eitrige  Schmelzung,   eine  echte  Vereiterung 
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infolge  infektiöser  Vorgänge.  Jauchige  i^climelKung,  welche  durch  jauchige  Infektion 
entsteht;  der  Thrombus  wird  weich,  fast  flüssig  und  von  schmutziggrüner  Farbe,  — 
Die  infektiösen  Thromben  können  durch  Phlebitis  veranlaßt  werden,  und  umgekehrt 
können  sie  Phlebitis  hervorrufen  (s.  Phlebitis  S.  91,  92). 

Verwächst  ein  Thrombus  vollständig  mit  der  Venenwand,  so  spricht  man  von 
Organisation  iles  Thrombus.  Diese  stellt  nichts  anderes  dar,  als  eine  produktive  Ent- 
zündung der  Venenwand  (produktive  Thrombopiilebitis),  wobei  die  thrombotischen 
Massen  sich  ganz  pasi'iv  verhalten.  Notwendig  für  das  Zustandekommen  der 
Organisation  ist  die  Integrität  der  Wand.  Soll  die  Organisation  gut  vor  sich 
gehen,  so  darf  sie  nicht  durch  infektiöse  Schädlichkeiten  behelligt  werden.  Im  übrigen 
ist  der  Vorgang  der  Organisation  genau  so  wie  bei  den  Arterien.  Die  Organisation 
geht  von  der  Peripherie  des  Thrombus  aus;  Endothel  und  Intima  und  die  bindegewebigen 
Bestandteile  der  innersten  Schichten  der  Media  produzieren  Zellen,  welche  zugleich  mit 
Gefäßen  (aus  der  Media)  infolge  ihrer  Bewegungsfähigkeit  in  den  Thrombus  eindringen. 
Dann  entsteht  Zwischensubstanz  zwischen  den  wuchernden  Zellen,  und  es  bildet  sich 
ein  Gewebe,  das  später  faserig,  zellärmer,  fibrös  wird  und  häufig  noch  braune  Pigment- 
körner enthält. 

Kleine  Venen  können  zu  soliden,  narbigen  Strängen  umgewandelt  werden, 
größere  werden  zuweilen  wieder  durchgängig  (Rekanalisation,  vgl.  S.  70). 

Die  Thromben  können  ferner  eintrocknen  und  petrifl'/Jeren.  Man  sieht  das  bei 
bew'eglich  in  sackartig-varicösen  Venen  sitzenden,  weißen  Thromben.  Es  entstehen  so 
die  sog.  Venensteine,  Phlebolitiien,  welche  verkalkte,  durch  Rotation  kugelig  geformte, 
fibrinreiche  und  dann  hornig  eingetrocknete,  weiße  Thromben  darstellen.  (Ribbert  hält 
die  Phlebolithen  für  verkalktes  organisiertes  Gewebe.)  Ihr  häufigster  Sitz  sind  die 
Venen  in  der  Milz  und  die  Plexus  pampiniformes  des  Weibes.  Sie  kommen 
schon  im  mittleren  Lebensalter  vor.  —  Ungewöhnlich  sind  Phlebolithen  in  den  nicht 
gerade  häufigen  Phlebektasien  im  r.  Vorhof  —  Lit.  bei  Geipel  —  an  der  hinteren 
Circumferenz  des  Foramen  ovale.  Verf.  sah  in  einem  Fall  bei  einer  31jährigen  Frau 
einen  linsengroßen  Phlebolithen  in  den  regenwurmartigen  Venen.  In  einem  zweiten  Fall 
eines  78  jährigen  Mannes  fehlten  Venensteine,  wie  es  das  Gewöhnliche  ist.  Ganz  selten 
sind  Phlebolithen  auch  in  Hämorrhoiden  (Reinbach). 

e)   Folgen  der  Thrombose. 

Nicht  selten  hat  die  Thr.  wichtige  Folgen.  Es  kann  sich  dabei  um  lokale  Er- 
nährungsstörungen und  Entzündungen  handeln  (z.  B.  rote  Erweichung  des  Ge« 
hirns  bei  ausgedehnter  blander  Sinusthrombose,  Gehirnabsceß  bei  infektiöser  Sinus- 
thrombose usw.)  oder  um  Embolie*).  Für  die  Folgen  letzterer  ist  es  w^esentlicb,  ob  es 
sich  um  Loslösung  von  a)  blanden  oder  ß)  infektiösen  Thromben  handelt. 

a)  Blande  Venenthromben  (z.  B.  einer  Schenkelvene  bei  Typhus  [s.  Fig.  62  S.  88] 
oder  bei  Varicen  entstammend)  können,  wenn  sie  groß  genug  sind,  den  Stamm  der 
Pulmonalarterie  akut  verlegen  und  Tod  herbeiführen  (Beispiele  s.  bei  Lunge);  sind  sie 
klein,  so  verstopfen  sie  mechanisch  den  Ast  (am  häufigsten  einen  Ast  der  Pulmonal- 
arterie), in  welchen  sie  einfahren,  und  rufen  lokale  Ernährungsstörungen  (anämische 
Nekrose,  eventuell  hämorrhagischen  Infarkt)  hervor.  —  Die  Embolie  ist  ohne  Effekt, 
wenn  KoUateraläste  alsbald  vikariierend  eintreten. 

ß)  Anders  ist  es,  wenn  Emboli  infektiös,  bakterienhaltig  sind,  und  erweichten 
septischen  Thromben  entstammen.  —  Es  schließen  sich  embolische  und  metastatische 


*)  Emboli    heißen   alle  Körper,   die   im   Blut   fortgetrieben   werden  und  geeignet 
sind,  in  den  Gefäßlumina  stecken  zu  bleiben;  vgl.  Kapitel  Embolie  bei  Lunge! 
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Abscesse  und  Brandherde  an,  deren  multiples  Auftreten  das  Bild  der  Pyämie  hervor- 
ruft. Auch  hier  fängt  die  Pulm  o  nalarterie  die  meisten  groben  Emboli  ab.  Die 
septischen  Emboli  können  aber  auch  im  großen  Kreislauf  disseminiert  werden  und  allent- 
halben Abscesse  erzeugen.  Die  an  Aborte  oder  Geburten  sich  zuweilen  anschließende 
infektiöse  Thrombophlebitis  der  Uterinvenen  sowie  infektiöse  Wunden  lieferten 
früher  —  zu  einer  Zeit,  wo  der  Satz  von  Cruveilhier  galt,  „la  phlebite  domine  toute 
la  pathologie",  und  später,  als  Virchow  seine  klassischen  Arbeiten  über  Thrombose  und 
Embolie  schrieb  —  der  pathologischen  Anatomie  ein  großes  Material.  Mit  zunehmender 
Antisepsis  wurde  die  Pyämie  seltener.  —  Betreffs  der  häufigsten  Gelegenheiten  zur 
Bildung  der  Tlirombouhlebitis  siehe  diese  auf  S.  92. 

II.    Entzündung-  der  Venen,  Phlebitis. 

Der  Bau  der  Venen  (vgl.  S.  58)  ist  wesentlich  analog  dem  der  Arterien,  nur  tritt 
die  Media  in  den  Hintergrund,  überhaupt  ist'  alles  schwächer  als  bei  den  Arterien, 
jedoch  sind  die  Gebilde,  vor  allem  die  elastischen  Fasern,  genauer  angeordnet  und 
die  einzelnen  Schichten  inniger  verbunden  als  bei  den  Arterien.  Daher  tritt  auch  bei 
Entzündung  der  Wand  keine  deutliche  Trennung  in  Endo-,  Meso-  und  Periphlebitis  zu- 
tage. Ein  wichtiger  Unterschied  gegenüber  den  Arterien  zeigt  sich  im  Verhalten  der 
kleinsten  Zweige  bei  der  Entzündung  der  Gewebe.  Bei  den  Arterien  sind  dabei 
anatomisch  keine  Veränderungen  wahrzunehmen,  während  an  den  Venen  die  Randstellung 
weißer  Blutkörperchen  und  der  Durchtritt  derselben  durch  die  Wand  nachzuweisen  ist, 
wie  das  vor  allem  Cohnheim  experimentell  gezeigt  hat. 

Man  kann  verschiedene  Formen  von  Phlebitis  unterscheiden: 

1.  Phlebitis  productiva. 

Sie  wird  auch  adhaesiva  oder  organisatoria  genannt,  weil  die  ent- 
zündliche Wucherung  in  den  Thrombus  hineinwächst  und  ihn  festhält  — 
organisiert.  Sie  kann  entweder  im  Anschluß  an  eine  Thrombose  von 
innen  entstehen  (s.  S.  89  bei  Organisation  des  Thrombus),  oder  sie 
entsteht  infolge  eines  entzündlichen  Prozesses  der  Umgebung  (Periphlebitis), 
also  von  außen. 

Eine  chronische  Phlebitis  productiva  führt  zur  Verdickung  aller  Häute 
(Phlebitis  chronica  hyperplastica),  zu  einer  fibrös-hyalinen  Umwand- 
lung derselben,  zu  unregelmäßiger  Gestaltung  und  Verengerung  des  Lumens 
(Fig.  64)  und  gelegentlich  zu  Obliteration.  Das  ist  häufig  im  Gebiet  der 
Vena  saphena  zu  sehen.     Man  nennt  das  auch  Phlebosklerose. 

An  der  allgemeinen  Wucherung  bei  einer  chronischen  hyperplastischen  Phlebitis 
können  sich  mitunter  auch  die  Muskelfasern  beteiligen.  Man  kann  sie  —  wie  Verf. 
das  z.  B.  in  lupösem  Gewebe  sah  (s.  bei  Wallart)  —  im  Bogen  abschwenken  und  in 
die  verdickte  Intima  eintreten  sehen. 

2.  Infektiöse  Phlebitis  (Thrombophlebitis). 

Hier  handelt  es  sich  um  eine  durch  Mikroorganismen  bedingte  Infektion. 
Die  Entzündungserreger  befallen  die  Venenwand  von  außen  oder  von  innen. 
Der  Effekt  der  Entzündungserreger  ist  ein  verschiedenartiger,  so  daß  man 
leichtere  Firmen  (Phlebitis  exsudativa  simpIex)  und  schwere  (Phle- 
bitis suppurativa  und  gangraenosa)  unterscheiden  kann. 
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Außerordentlich  häufig  verbindet  sich  mit  der  Phlebitis  eine  Thrombose 
(Thrombophlebitis). 

a)  Gibt  eine  Periphlebitis  den  Ausgangspunkt  ab  und  dringen 
Entzündungserreger  in  die  Venenwand,  so  entsteht  zunächst  eine  starke 
Hyperämie  der  Wandgefäße.  Dann  tritt  Exsudat  aus  diesen  aus  und  er- 
füllt die  lymphatischen  Spalten  der  Wand.  Die  Wand  erscheint  zellreich, 
wozu  einmal  die  wuchernden  Endothelien  der  Saftspalten,  dann  Vermehrung 
von  Lymphocyten  und  drittens  ausgewanderte  (polymorphkernig-polynucleäre) 
Leukocyten  beitragen.  Das  Exsudat  kann  nur  eine  zell-  und  eiweißreiche 
Flüssigkeit  sein,  oder  aber  es  steigert  sich  bis  zum  eitrigen  Charakter,  und 
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Fig.  64  u.  65. 
A  Phlebitis  chronica  hyperplastica  (Plileliosklerose)   der  Saphena  bei  Ulcus  cruris. 
B  Thrombophlebitis  einer  Vene  am  Arm  bei  Erysipel.     Erklärung  s.  Text. 

A  u.  B  bei  schwacher  Vergr. 

die  Wand  ist  dann  auf  das  dichteste  von  Leukocyten  durchsetzt.  Pflanzt 
sich  eine  Periphlebitis  suppurativa  auf  die  Venenwaud  fort,  so  kriecht 
die  Entzündung,  da  die  Bindegewebsscheide  der  Venen  sehr  resistent  ist, 
zuweilen  eine  Strecke  an  dem  Gefäß  entlang  und  bewirkt  auch  wohl  neue 
Abscesse  in  dessen  Umgebung.  So  kann  die  Vene  von  einem  Eitermantel 
umgeben,  von  der  Umgebung  gewissermaßen  abpräpariert  werden  und 
der  Nekrose  anheimfallen.  Meist  werden  jedoch  sehr  bald,  nachdem  die 
Adventitia  erkrankt  ist,  auch  bereits  die  andern  Häute  ergriffen.  Die 
Venenwand  wird  dick,  gelblich  oder  fleckig  rot  gefärbt,  je  nachdem 
eitrige  Infiltration  oder  Blutungen  aus  den  hyperämischen  Wandgefäßen  in 
derselben  stattgefunden  haben.  Die  Verdickung  kann  das  Zehnfache  der 
iSorm  betragen.  Die  durch  Erschlaffung  der  Wand  erweiterte,  starre  Vene 
fällt  beim  Aufschneiden  nicht  zusammen;  die  Maschen  ihrer  elastischen 
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Lamellen  sind  erweitert,  die  Fasern  selbst  zum  Teil  zerstört,  ihre  Muskel- 
zellen geschwollen,  die  Häute  gelockert,  wie  auseinander- präpariert,  dis- 
seciert  (Phlebitis  dissecans). 

Kost  er  zeigte,  daß  bei  der  Plilebitis  die  von  iiim  nachgewiesenen  Lymph  bahnen 
in  der  Venenwand  die  Entzündung  fortleiten  und  selbst  dabei  entzündet  sind:  Die 
Phlebitis  ist  eine  Lympliangitis  der  Veneuwand  (Köster).  Lymphbahnen  sind  es 
auch,  welche,  wie  oben  erwähnt,  die  Infektionserreger  den  Venen  entlang  aufwärts 
schleppen.  —  Diese  enge  Bezieliuug  zwischen  Lymphgefässen  und  Venen  beobachtet 
man  z.B.  bei  infektiösen  "Wunden  der  Extremitäten  (beispielsweise  im  Anschluß 
an  ein  unsauber  geschnittenes  Hühnerauge);  erst  treten  glatte,  bräunlichrote  Streifen  — 
die  Zeichen  der  Lymphangitis  auf,  dann,  wenn  Phlebitis  sich  anschließt,  entstehen 
dunkelblaue,  dicke  Stränge,  die  sich  verhärten,  wenn  Thrombose  folgt. 

Sobald  die  infektiöse  Entzündung  die  Venenwand  ergriffen  hat,  etabliert 
sich  ein  aus  der  Wand  ausgetretenes  Exsudat  auf  der  Intima  und  auf  diesem 
erfolgt  Thrombose  aus  dem  Blut.  (Hunter  nannte  das  Phlebitis  pseudo- 
membranacea.)  Es  findet  hierbei  eine  entzündliche,  durch  die  Vasa  vasorum 
ermöglichte  Exsudation  (Köster,  Ebeling)  aus  der  Venenwand  auf  die 
innere  Oberfläche  statt  (analog  wie  bei  serösen  Häuten).  Mit  dem  Exsudat 
gelangen  Leukocyten  aus  der  Wand  in  das  Lumen  und  tragen  zur  Bildung- 
des  Thrombus  bei,  welcher  im  übrigen  aus  den  Bestandteilen  des  vorbei- 
fließenden Blutes  [Blutplättchen,  weißen  Blutkörperchen  und  rote  Blut- 
körperchen enthaltenden  fibrinösen  Blutgerinnseln]  fertiggestellt  wird.  Schmilzt 
er  eitrig  ein,  so  wird  er  grünlich.  Er  enthält  dann  Eiterbakterien,  meist 
in  großer  Menge.  Die  innersten  Schichten  der  Intima  können  nekrotisch, 
für  Kernfärbung  unzugänglich  werden. 

Wegen  der  Konstanz  der  Verbindung  der  Thrombose  mit  Phlebitis 
spricht  man  auch  von  Thrombophlebitis  statt  von  infektiöser  Phlebitis. 

b)  Etwa  umgekehrt  verläuft  der  Prozeß,  wenn  die  Entzündungs- 
erreger sich  primär  im  Lumen  der  Venen  befinden  und  dort  primär 
eine  infektiöse  Thrombose  entsteht.  Dieser  Vorgang  ist  der  häufigere 
und  heißt  auch  Thrombophlebitis.  Es  dringen  hierbei  Mikroorganismen  in 
die  Intima  und  erzeugen  Nekrose  derselben  (ähnlich  wie  bei  Endocar- 
ditis  ulcerosa).  Um  die  Nekrose  findet  lebhafte  Exsudation  und  zellige 
Infiltration  aus  den  Vasa  vasorum  statt;  die  Wand  wird  dadurch  mit  Flüssig- 
keit und  Eiterkörperchen  infarciert  und  kann  eitrig  einschmelzen  (Phlebitis 
suppurativa).  Bei  der  Phlebitis  gangraenosa  kann  die  W^and  verjauchen; 
sie  wird  zunderig,  morsch,  brüchig,  mißfarben.  Auf  der  veränderten  Intima 
bilden  sich  Thromben,  denen  sich  aus  der  Wand  ausgewanderte  Leuko- 
cyten beimischen. 

Septische  Thromben  bringen  durch  eitrige  oder  jauchige  Schmelzung  die  Gefahren 
embolischer  Abscesse   (bes.  in   den   Lungen)  und   der  Pyämie   mit  sich  (s.  S.  89). 

Die  am  häufigsten  von  Thrombophlebitis  ergriffenen  Venen  sind : 

a)  Die  Venae  saphenae  bei  Ulcus  cruris  (s.  bei  Varicen  S.  96). 

b)  Die  Venae  spermaticae  und  uterinae  im  Anschluß  an  Infektion  der  Uterus- 
wand,  so   nach  Loslösung  der  Placenta,   wobei  die  Uterinvenen  in  großer  Zahl  klaffen. 
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Die  Thrombophlebitis    kann    sich  auf  die    Cava  inferior   und   die  Yenae  femorales   aus- 
dehnen (letzteres  führt  zu  Phlegmasia  alba  dolens).     Vgl.  bei  Puerperalfieber. 

c)  Die  Yenae   haemorrhoidales   und   vesicales    (s.  bei  Hämorrhoiden  S.  97). 

d)  Die  Vena  umbilicalis  Neugeborener;  vgl.  bei  Leber. 

Die  Venen  der  Diploe  und  die  Sinus  der  Dura  (eventuell  auch  die  Jugu- 
laris  int.).  Die  Gefahr  der  Thrombophlebitis  (und  weiter  der  Meningitis,  oder  eines 
Hirnabscesses)  droht  bei  infektiösen  Schädelwunden  und  vor  allem  bei  eitrig-jauchigen 
Prozessen  im  Felsenbein  (Gefährdung  des  Sinus  sigmoideus)  infolge  Mittelohrkatarrhs 
(s.  bei  Geh  irn). 

f)  Die  Pfortader  und  ihr  Wurzelgebiet  (s.  Pylephlebitis  bei  Leber). 

g)  Die  Venen  des  Knochenmarkes  bei  Osteomyelitis  (s.  bei  Knochen). 

3.  Spezifische  Entzündungen. 

a)  Tuberkulose.  Ton  großer  Bedeutung  sind  die  Tuberkel  der  Intima 
der  Venen,  besonders  der  Lungenvenen. 

Sie  entstehen  entweder  so,  daß  aus  dem  Blut  Tuberkelbazillen  in  die  Intima 
gelangen  und  Tuberkelbildung  hervorrufen,  oder  so,  dai3  tuberkulöse  Prozesse  der  Um- 
gebung auf  die  Yenenwand  übergreifen;  dringen  sie  bis  zur  Intima,  so  können  hier 
plattenförmige  oder  polypöse  Exkreszenzen  entstehen,  auf  denen  sich  eventuell  Thromben 
absetzen  (vgl.  bei  Miliartuberkulose  der  Lunge!). 

Zerfällt  die  tuberkulöse  Neubildung  und  wird  das  Blut  mehr  oder 
weniger  kontinuierlich  oder  aber  plötzlich  von  zahlreichen  Tuberkelbazillen 
überschwemmt  (man  hat  sie  intra  vitam  darin  nachgewiesen),  so  tritt  sub- 
akute oder  akute  allgemeine  Miliartuberkulose  auf  (Weigert). 

Grobe  Durchbrüche  tuberkulöser  Herde  in  Venen  sind  selten.  Verf.  sah  Miliar- 
tuberkulose nach  einem  über  1  cm  weiten  Durchbruch  einer  erweichten  sich  in  die 
Jugularis  int.  dext.  hineinwölbenden  Halslymphdrüse;  der  Fall  betraf  ein  26 j.  Weib. 

In  einem  zweiten  Falle  eines  21j.  Mannes  fand  sich  ein  über  erbsengroßer  käsiger 
Knopf  mit  ulceröser  Oberfläche,  der  in  das  Lumen  der  Jugul.  int.  sin.  hineinragte  und 
von  der  Wand  einer  erweichten,  in  Kirschgröße  ausgehöhlten,  käsigen  Lymphdrüse  aus- 
ging, die  mit  der  Hinterseite  der  Vene  verwachsen  war. 

b)  Syphilis.  Von  praktischer  Wichtigkeit  kann  die  bei  syphilitischen 
Neugeborenen  gelegentlich  vorkommende  Entzündung  (zellige  Infiltration 
und  seröse  Durchtränkung  der  Vene,  eventuell  auch  der  Arterien)  der  Nabel- 
schnur (vgl.  dort)  sein. 

Häufiger  findet  man  Phlebitis  und  Periphlebitis  in  spezifisch  erkrankten  Organen, 
so  in  der  Leber  (s.  dort).  Selten  sind  gummöse  Veränderungen  (Stöcklin)  großer  Venen 
Chiari  vermutet  einen  syphilitischen  Ursprung  für  die  von  ihm  beschriebenen  tödlichen 
Fälle  von  selbständiger  Phlebitis  obliterans  der  Hauptstämme  der  Yenae  hepaticae. 

Nach  den  L^ntersuchungen  von  Rieder  treten  in  den  verschiedenen  Produkten  der 
Syphilis  Yenenveränderungen,  Peri-,  Meso-  und  Endophlebitis,  teils  zelliger,  teils  fibröser 
Art,  stark  hervor.  So  z.  B.  neben  Lymphangitis  schon  im  Ulcus  durum,  ferner  auch  bei 
syphilitischen  Mastdarmstrikturen.  Endarteriitis  kann  dagegen  relativ  zurücktreten  (vgl. 
auch  Abramo  w).  —  Nach  Hoff  mann  kommen  bei  der  sekundären  Syphilis  eine  strang- 
förmige  und  eine  nodöse  Phlebitis  vor;  erstere  besteht  hauptsächlich  in  einer  Ver- 
dickung von  Media  und  Intima,  letztere  in  einer  durch  zahlreiche  (den  Langhansschen 
vielfach  gänzlich  gleichenden)  Riesenzellen  charakterisierte  und  meist  mit  Thromben- 
bildung einhergehende  Periphlebitis.  Auch  das  im  Sekundär-  und  Tertiärstadium 
auftretende    Erythema    nodosum     syphiliticum     geht     wahrscheinlich     (Markus, 
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Hoffmann)  von  subcutanen  Venen  aus.  —  Lit.  über  Venensyphilis  s.  bei  Ziegler 
(Realencykl.  von  Eulenburg  III.  Aufl.),  ferner  bei  Thorel,  E.  IX.  1904,  und  Blumen- 
feld, Derm.  Centralbl.  VII.  Jahrgang. 

III.  Erweiterung  der  Yenen. 

Es  gibt  zylindrische  oder  spindelförmige,  Serpentine  und  cirsoide  diffuse 
Erweiterungen,  Phlebektasien,  und  sackartige,  tonnen-  oder  knotenförmige 
partielle  Dilatationen,  welche  Varicen  heißen  (Fig.  66).     Die  verschiedenen 

^,.,.^,„  ^^  Formen  gehen  ineinander  über. 
Die  varikösen  Knoten  können 
erbsen-  bis  hiihnereigroi3  wer- 
den. Anfänglich  nur  überdehnt, 
zeigen  die  erweiterten  Venen 
später  meist  eine  durch  Binde- 
gewebswucherung  veränderte 
Wand.  Die  Bildung  eines  sack- 
förmigen Yarix  setzt  immer  eine 
besondere  lokale  Nachgiebigkeit 
der  Wand  voraus.  Durch  die 
sekundäre  chronische,  mit  Bin- 
degewebsproduktion  einher- 
gehende Phlebitis  werden  die 
elastisch-muskulösen  Wandteile 
mehr  und  mehr  vernichtet  resp. 
substituiert.  Auch  Entzündun- 
gen der  Umgebung  können  auf 
die  Yenenwand  übergehen  und 
dieselbe  dadurch  zu  Ektasieen 
geneigt  machen. 

Bei  Untersuchung  mit  elasti- 
scher Faserfärbung  sah  Fischer  in 
den  Wänden  ektatischer  Venen  neben 
starker  Neubildung  zellreichen  Bin- 
degewebes heftige  Zerstörung  der 
elastischen  Fasern,  und  dieser  Autor 
erblickt  mit  Cornil  und  Jores  in 
solchen  entzündlichen  Veränderungen,  in  einer  chronischen  Phlebitis,  sogar  das 
primäre  ursächliche  Moment  für  die  Ektasie.  Doch  ist  Ziegler  der  Ansicht,  daß 
es  sich  hier  vielmehr  um  sekundäre  Prozesse  an  bereits  erweiterten  Venen  handelt. 
Auch  wir  möchten  glauben,  daß  man  hier  Ursache  und  Wirkung  verwechselt  und  dall  eine 
durch  die  höhere  mechanisch  funktionelle  Inanspruchnahme  der  Venenwand,  wie  sie  bei 
Stauung  besteht,  direkt  veranlaßte  Bindegewebsbildung  vorliegt  (vgl.  Fuchs),  welche  oft 
sogar  eher  zur  Verdickung  und  selbst  zu  Einengung  führt,  als  eine  Erweiterung  des 
Lumens  zuläßt.  Janni  wiederum  beschreibt  endophlebitische  Knoten  und  Platten  und 
Zerfall  der  elastischen  Grenzlamelle  als  Beginn  der  Varicen;  dabei  können  sich  aber  auch 
alsbald  reichliche  neue  elastische  Fasern  bilden.  Scagliosi  dagegen  sieht  eine  De- 
generation der  Muskelfasern  als  das  Primäre  an.    Kallenberger  (,Lit.)  möchte  für 


Fig.  66. 
Oberfläcliliche  Varicen  des  Ijitersclieiikels. 

Die  Haut  von   innen  gesehen.     Die   Venen   sind 
leer.  ^Vs  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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umschriebene  Yaricen  einer  Ruptur  der  Elastica  int.  und  ext.  eine  Hauptrolle  zuweisen; 
er  bemerkt  sehr  richtig,  daß  man  aus  einigen  einzelnen  Untersuchungen  bei  der  Ver- 
schiedenheit der  Befunde  keine  verallgemeinernde  Ansicht  aufstellen  könne. 

Die  Wand  erweiterter  Venen  verliält  sich  verschieden.  Häufig 
ist  sie  anfangs  verdünnt,  überdehnt  und  bleibt  dauernd  dünn.  In  andern 
Fällen  jedoch  entwickelt  sich  bald  eine  lebhaftere  ßindegewebsproduktion 
(Phlebosklerose)  in  der  ganzen  AVand,  die  unter  Schwund  der  musku- 
lösen und  elastischen  Elemente  zur  Verdickung  und  Verhärtung  führt.  Es 
ist  das  bei  diffusen  Phlebektasien  häufiger.  Durch  di«  Wucherung  kann 
das  Lumen  schließlich  unregelmäßig  und  stark  verengt  werden  (Fig.  A  S.  91). 
Die  Vasa  vasorum  sind  stark  entwickelt,  oft  ausgedehnt. 

Auch  das  perivaskuläre  Bindegewebe  ist  bei  älteren  Venenerweiterungen 
am  produktiven  Prozeß  beteiligt.  Die  Außenseite  der  Vene  ist  undeutlich  abgegrenzt. 
—  Häufig  wechseln  auch  dünne  und  verdickte  Stellen  ab  und  nicht  selten  er- 
scheint auch  gerade  die  Intima  stark  verdickt,  zuweilen  hyalin  und  bucklig  ins  Lumen 
vorgewölbt. 

Nicht  selten  sieht  man  an  älteren  Phlebektasien  Verkalkung,  manch- 
mal in  großer  Ausdehnung  sowohl  in  der  Wand  wie  in  Thromben.  Häufig 
ist  Pigmentierung  der  Wand  und  Umgegend  infolge  kleiner  Blutungen 
vorhanden. 

Liegen  viele  venöse  Buchten  und  Säcke  aneinander,  so  können  sie 
durch  Druckatrophie  der  Wände  miteinander  in  Kommunikation  treten, 
wodurch  ein  System  von  kavernösen  Bluträumen  entsteht  (Varix  anasto- 
m oticus).  In  sackartigen  Phlebektasien  bilden  sich  leicht  runde  Thromben: 
durch  Imprägnation  derselben  mit  Kalksalzen  entstehen  Plebolithen 
(s.  S.  82). 

Ruptur  von  Varicen  führt  zu  Blutungen,  welche  sogar  tödlich  sein 
können.  Besonders  sind  die  Blutungen  von  Varicen  innerer  Organe  oft 
verhängnisvoll  (z.  B.  Varicen  des  Oesophagus,  Magens,  der  Milz  usw.). 

Venenerweiterungen  finden  sich  am  häufigsten  am  Plexus  haemorrhoidalis 
(Hämorrhoiden),  an  den  Beinen  (Krampfadern),  am  Venengeflecht  des 
Samenstrangs,  besonders  links  (Varicocele),  am  Plexus  pampiniformis 
und   pudendalis   des  Mannes  und   am  Plexus  utero-vaginalis   und  vesicalis. 

An  anderen  Stellen  sind  Venenerweiterungen  weniger  häufig,  so  am  Oesophagus 
(s.  bei  Lebercirrhose),  am  Pharynx,  an  Mesenterialvenen  in  der  Darmwand  (s.  dort), 
Pialvenen  und  im  Gehirn;  in  zwei  Fällen  hat  Verf.  einen  geborstenen  Varix  im 
Gehirn  als  Todesursache  bei  frisch    entbundenen    Eklamptischen  gefunden. 

In  einem  vom  Verf.  beschriebenen  Fall  fanden  sich  bei  einer  an  Verblutung  in- 
folge von  Uterusatonie  verstorbenen  frisch  Entbundenen  die  Venen  der  ganzen 
Uteraswand  fast  fingerdick  teils  diffus,  teils  sackförmig  ektasiert.  Die 
Atonie  des  Uterus  wurde  durch  diesen  Befund  leichtverständlich.  Jüngst  berichtete 
Halban  über  einen  ähnlichen  Fall. 

Was  die  Ursachen  der  Phlebektasien  anbelangt,  so  kommt  in  Betracht 
erstens  (a)  herabgesetzte  Widerstandsfähigkeit  der  Wand.  Man  er- 
blickt   hier    die    ursächlichen    Momente    hauptsächlich    in     angeborener 
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Schwäche  oder  iu  mangelhaftem  Bau  (Krämer)  der  Wand;  ferner  denkt 
man  in  manchen  Fällen  an  entzündliche  und  toxische  Schädlich- 
keiten (darunter  vielleicht  auch  Autoiutoxikationen  z.  B.  in  der  Gravidität), 
welche  ähnlich  wie  bei  Arterien  die  Wand  in  ihrer  Integrität  gefährden. 
Von  notorischem  Einfluß  sind  dann  zweitens  (b)  ganz  besonders  mechanische 
Circulationshindernisse,  welche  den  Druck  in  den  Venen  erhöhen,  indem 
sie  den  Rückfluß,  die  Entleerung  des  venösen  Blutes  erschweren. 

Die  Erschwerung  kann  in  allgemeinen  Ursachen  begründet  sein,  so  in  Herz- 
schwäche, Herzfehlern,  Erschwerung  der  Circulation  durch  Lungenleiden,  Wirkung  der 
Schwere,  oder  von  lokalen  Bedingungen  abhängen,  z.  B.Behinderung  der  Pfortader- 
circulation  durch  Leberleiden,  Druck  einer  Geschwulst,  eines  Bruchbandes,  des  volleu 
Rectums,  des  graviden  Uterus  (,Kindsadern'  der  Frauen)  auf  die  Venen  u.  a.  s.  unten. 

Die  Wirkung  der  IStauung  als  dilatierendes  Moment  zeigt  sich  deutlich  an  den 
Varicen  der  unteren  Extremitäten  (Krampfadern).  Es  ist  bekannt,  daß  vieles 
Herumstehen,  habituelle  aufrechte  Körperstellung  ohne  ausgiebige  Be- 
wegung der  Beine,  besonders  bei  sehr  langbeinigen  Individuen,  der  Bildung  von 
Varicen  an  den  Beinen  Vorschub  leistet.  Hierbei  kommt  vor  allem  in  Betracht,  daß 
die  sonst  bei  Bewegung  tätige  Saugwirkung  in  der  Gegend  des  Foramen  ovale,  welche 
durch  abwechselnde  Spannung  und  Erschlaifung  der  hier  zu  einer  Art  von  Saugherzen 
vereinigten  Venenzusammenflüsse  entsteht  (Braune),  nicht  in  Aktion  treten  kann,  wenn 
die  Bewegung  des  Beines  wegfällt.  Von  geringerer  Bedeutung  ist  der  Fortfall  der  die 
Venenwände  intermittierend  im  Sinne  des  Abflusses  komprimierenden  Muskelbewegung. 
Sind  die  Venen  einmal  durch  Stauung  diktiert,  so  tritt  leicht  relative  Insufficienz 
ihrer  Klappen  ein;  die  Klappen  behalten  ihre  alte  Länge,  während  die  Gefäßwand 
sich  dehnt;  dadurch  werden  die  Klappen  zu  kurz,  und  ein  eventuelles  Rückfließen  des 
Blutes  wird  dadurch  ermöglicht.  Eine  längere  Zeit  diktierte  Vene  nimmt  ihr  altes 
Kaliber  nicht  mehr  an. 

Eine  sehr  wichtige  Rolle  spielen  die  Klappenringe,  d.  h.  die  festen,  ringförmigen 
Ansatzstellen  der  Klappen,  bei  der  Entstehung  der  sackförmigen  Varicen,  die  so  oft 
an  dem  gleichzeitig  cylindrisch  erweiterten  Stamm  der  Saphena  auftreten.  Gibt  die 
Venenwand  im  ganzen,  weil  sie  angeboren  zu  schwach  ist  oder  weil  das  Gefäß  dauernd 
zu  voll  ist,  dem  hydrostatischen  Druck  nach,  so  beteiligen  sich  die  festeren  Klappen- 
ringe dabei  nur  sehr  wenig.  Würde  nun  aber  derselbe  hydrostatische  Druck  auch 
die  sackförmigen  Varicen  erzeugen,  so  müßte  der  größte  Durchmesser  der  Varicen 
oberhalb  des  eng  bleibenden  Klappenrings  (proximal)  liegen.  Das  Gegenteil  ist  aber 
der  Fall,  und  zwar  darum,  weil,  wie  Ledderhose  in  einer  sehr  interessanten  Studie 
auseinandersetzt,  der  vor  dem  Ringe  sich  distal  anstauende  Blutstrom  nur  durch 
Seiten  druck  Wirkung  die  Wand  vor  den  Klappen  ausbuchtet;  so  entsteht  der  typische 
Varix,  dessen  größter  Durchmesser  nicht,  wie  man  glauben  sollte,  oberhalb  der  Klappe, 
sondern  unterhalb  derselben  liegt  (wie  eine  Flasche  mit  dem  Boden  nach  oben). 

Die  Varicen  der  Beine  fallen  meist  in  das  subcutane  Verästelungsgebiet  der 
Vena  saphena  magna,  ein-  oder  doppelseitig.  Zuerst  machen  sie  sich  meist  an  der 
Medianseite  der  Tibia  unter  der  verdünnten  Haut  bemerkbar.  Später  entstehen  mächtige, 
regenwurmartige  oder  knotige  Konvolute.  Der  Ausdruck  , Krampfader'  rührt  daher, 
daß  oft  krampfhafte  Muskelkontraktionen  infolge  tief  sitzender  Varicen  entstehen.  Wird 
die  Saphena,  wie  bei  der  Trendelenburgschen  Operation  der  Varicen,  unterbunden, 
wodurch  Rückfließen  und  Rückstauung  des  Blutes  aus  der  V.  femoralis  in  die  Saphena 
unmöglich  gemacht  wird,  so  kann  das  Blut  aus  dem  Bein,  zumal  während  des  Gehens 
durch  die  tieferen  Unterschenkelvenen  abfließen. 
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Bei  den  Hämorrhoiden  (der  häufigsten  Form  der  Phlebektasie)  (Fig.  67  u.  68) 
kommen  außer  dem  mechanischen  Moment  anhaltender  Kotstauung  einmal  chronisch 
entzündliche,  durch  Kotstauung  bedingte  Schleimhautveränderungen  (Katarrhe) 
in  Betracht,  die  sich  auf  die  Yenenwände  fortsetzen  und  dieselben  zur  Ausdehnung 
geneigter  machen.  Anderseits  sind  aber  vor  allem  die  hier  bestehenden  anatomischen 
Besonderheiten  der  Venen  zu  berücksichtigen.  Normal  ist  und  schon  bei  Kindern 
öfter  zu  sehen  (Sappey)  der  Annulus  haemorrhoidalis,  ein  Ring  von  Venenaufknäuelungen 
(Glomera  haemorrhoidalia)  und  ampullären.  Venenerweiterungen;  dazu  bilden  die  Venen, 
noch  die  Plexus  venosi  haemorrhoidales.  Unter  diesen  besonderen  Verhältnissen  [deren 
ungenügende  Berücksichtigung  wohl  zu  der  Annahme  führte  (Reinbach),  daß  die 
Hämorrhoiden  durchweg  Angiome 
seien,  was  vielleicht  für  einen 
Teil  zu  Recht  bestehen,  mag]  ver- 
mag schon  die  Stauung  allein 
relativ  leicht  Varicen  zu  provo- 
zieren. Später  treten  dann  ent- 
zündliche Veränderungen  in  der 
Wand  hinzu.  Die  erweiterten 
Venen  können  als  Knoten  vor 
dem  After  liegen.  Leicht  kommt 
es  zu  Blutungen,  bes.  bei  der 
Defäkation,  Goldader  (s.  bei  Rec- 
tum). —  Die  HämorrhoidalTenen 
haben  doppelten  Abfluß,  einmal 
nach  der  Pfortader,  das  andere 
Mal  durch  die  Beckenplexus  nach 
der  Cava.  Eine  Erklärung  ihrer 
Ektasien  durch  einfache  Stauung 
würde  ohne  Berücksichtigung 
jener  anatomischen  Prädisposition 
schwer  begreiflich  erscheinen.  — 
Diese  günstigen  Abflußverhält- 
nisse sind  anderseits  für  embo- 
lische Verschleppungen  von 
Thromben  z.  B.  bei  Operation  der 
Goldader  sehr  geeignet. 

Als  Caput  Medusae  be- 
zeichnet man  eine  starke  kolla- 
terale Erweiterung  und  Schlän- 
gelung der  nach  dem  Nabel  zu 
konvergierenden,  radiär  verlaufenden  Venen  der  vorderen  Bauchwand,  welche  sich  aus- 
bilden kann,  wenn  die  Passage  des  Pfortaderblutes  durch  die  Leber  mehr 
oder  weniger  unmöglich  wird  (bei  Pfortaderthrombose,  Lebercirrhose).  Es  treten 
kompensatorisch  ein  die  Hypogastrica,  die  Spermaticae,  die  Venen  der  Nierenkapsel, 
des  Oesophagus  (diese  können  geradezu  varicös  erweitert  sein  und  zu  tödlichen 
Blutungen  Anlaß  geben),  ferner  die  Epigastricae  inf.,  Mammariae  int.  und  Inter- 
costales,  welche  teils  durch  die  V.  azygos  resp.  hemiazygos,  teils  direkt  zur  V.  cava 
superior  führen.  —  Zuweilen  gehen  bleistiftdicke  Zweige  von  der  Pfortader  im  Lig. 
Suspensorium  und  teres  durch  die  wiedereröffnete  oder  persistierende  Um  bilikalvene 
(resp.  deren  Restkanal)  zur  vorderen  Bauchwand   (Baumgarten).    Näheres  über  diese 

komplizierten  Verhältnisse  s.  bei  Thomas  und  Saxer  [Lit.]. 

n 
Kaufmann,  Spez.path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ' 


Fig.  67  u.  68. 
Krauz  von  dicken  Haemorrhoidalbnoten,  daumen- 
breit oberhalb  vom  Analring.    59j.  Mann  mit  Lungen- 
emphysem    und     Herzhypertrophie,     gestorben     an 

Bronchopneumonie  (S.  148.    1904,  Basel). 

Querer    Durchschnitt    der    Knoten.      Beide    Fig. 

Vs  Dat.  Gr. 
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Die  Folgen  der  Phlebektasien  für  die  Gewebe,  in  welchen  sie  sitzen, 
äußern  sich  in  venöser  Stauung,  Ödem  (Austritt  von  Blutserum  in  die 
Gewebsmaschen),  vermehrter  Schweißsekretion  an  der  äußern  Haut,  hart- 
näckigen Katarrhen  an  den  Schleimhäuten,  und  häufig  iu  Blutungen. 
Die  ä,ußere  Haut,  speziell  über  Varicen,  zeigt  oft  starke  Verdünnung, 
Epidermisdesquamation,   Ekzem   (Ekzema    varicosum).     Das    chronische 

Stauungsödem  in  der  Cutis  kann  zu  fibrö- 
ser Entzündung,  starker  Verhärtung  und 
Verdickung  der  Haut  und  des  subcutanen 
Gewebes  führen.  Hierdurch  kann  eine  un- 
förmige Verdickung  entstehen  (Elephan- 
tiasis phlebectatica),  welche  am 
häufigsten  an  den  Beinen  vorkommt,  und 
wobei  sowohl  die  Epidermis  in  Form  von 
warzigen  Exkreszenzen  wuchern,  als  auch 
an  den  Unterschenkelknochen  eine  leb- 
hafte ossifizierende  Periostitis  entstehen 
kann  (s.  Bild  bei  Knochen).  Aus  kleinen 
durch  Entzündung  oder  mechanische  In- 
sulte bedingten  Exkoriationen  entstehen 
häufig  sehr  torpide,  tiefe  und  zuweilen  cir- 
culäre  Geschwüre,  varicöse  Geschwüre 
—  Ulcera  cruris  (Fig.  69),  mit  kallösem 
Grund  und  Rändern;  im  Geschwürsgrund 
kann  man  häufig  den  verdickten  Knochen 
sehen.  Abscesse  der  Haut  und  Entzün- 
dung der  Talgdrüsen  (Furunkel)  können 
sich  hinzugesellen. 

Die    starr    infiltrierten,     brüchigen    Venen 
reißen   bei   geringfügigen  Insulten  ein  (Ruptur 
des  Varix),  und  es  entstehen  starke,  mitunter 
sogar    tödliche    Blutungen.    —     Embolische 
Verschleppung  von  Thromben  in  die  Lungen- 
arterie kann,  wie  wir  nicht  selten  sahen,  zu  plötz- 
lichem Tod  führen.  —  Thrombophlebitis  imd 
Lymphangitis  können  einen  gefährlichen  Ver- 
lauf der  Varicen   herbeiführen.  —   Auf  dem   Boden   eines   Ulcus    cruris  kann    sich   ein 
Carcinom   entwickeln;    auch  die  Tibia  kann  krebsig  infiltriert,  cariös  und  ausgehöhlt 
werden  und  einbrechen. 


Fig.  69. 
Großes  circuläres  Ulcus  cruris. 

Grund  und  Ränder  callös;  im  Grunde 

die    verdickte    oberflächlich    cariöse 

Tibia.      Hartes     Ödem     des     Beins. 

(Klinisch  für  Carcinom  gehalten.) 


IV.   Verhalten  von  Geschwülsten  zu  den  Venen. 

Geschwülste  brechen  sehr  oft  in  Venen  ein,  und  werden  darin  weiter 
verschleppt  (Metastase);  man  sieht  das  am  häufigsten  bei  Sarcomen  und 
Carcinomen,  so  oft  bei  malignen  Schilddrüsentumoren  und  Hyper- 
nephromen,  ganz  besonders  auch  bei  dem  malignen  Chorionepitheliom. 
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Kleine  Venen  können  durch  Tumormassen  stärk  ausgeweitet  werden.  So  z.  B.  sah 
Verf.  in  einem  Falle  von  sarcomatös  degeneriertem  Myom  des  Uterus  (60j.  Frau)  die 
rechte  Vena  spermatica  in  ihrer  ganzen  Länge  bis  zu  Daumendicke  mit  glasig  grauroten 
weichen  Geschwulstmassen  ausgefüllt. 

In  Sarcomeii  brechen  die  Geschwulstzellen  leicht  in  die  im  Tumor  vorhandenen 
dünnwandigen  Gefäße  ein  und  werden  dann  weiter  verschleppt.  Daher  findet  bei 
Sarcomen  die  Ausbreitung  der  Geschwulstkeime  im  Körper  hauptsächlich  auf 
dem  Blutweg  statt.  (Ausnahmen  s.  bei  Lymphgefäßen.)  Auch  werden  bei  Sarcomen, 
wo  die  Zellen  der  Geschwulst  in  Intercellularsubstanz  eingebettet  sind  und  fester 
zusammenhängen  als  in  Carcinomen,  öfter  größere  Emboli  beobachtet  als  bei  Garci- 
nomen.  —  Die  maligne  Ghorionepithelgeschwulst  gleicht  in  diesem  Punkt  den 
Sarcomen  (s.  Fig.  552  u.  553). 

Wir  haben  z.  B.  ein  im  Knochenmark  entstandenes  Sarcom  des  Femur,  finden 
die  Markvenen,  Aste  der  Profunda  femoris,  angefüllt  mit  sarcomatösen  Massen.  Bröckeln 
Teile  davon  ab,  so  werden  sie  in  die  Vena  femoralis,  Cava,  das  rechte  Herz,  die 
Lungen  verschleppt,  wo  sich  dann  Geschwulstmetastasen  bilden  können  (Ge- 
schwulstembolie).  Nach  Einbruch  in  die  Lungenvenen  können  dann  weitere  Metastasen 
erfolgen.  Mitunter  fangen  die  Herzklappen  verschleppte  Geschwulstmassen  ab  (s.  S.  50). 
Durchbruch  von  Carcinom  in  Venen  kommt  auch  häufiger  vor,  als  man  früher 
annahm.  Nach  Gold  mann  findet  in  den  ersten  Anfängen  des  C.  ein  Hineinwuchern  in 
die  Venen  sogar  sehr  häufig  statt;  das  kann  man  leicht  bestätigen.  Von  wesentlichem 
Einfluß  auf  den  allgemeinen  Charakter  der  Ausbreitung  des  Krebses  —  der  die 
Lymphwege  bevorzugt  —  ist  das  aber  in  der  Regel  nicht,  denn  wahrscheinlich  gehen 
diese  ins  Blut  gelangten  Krebszellen  in  vielen  Fällen  zugrunde.  —  Grobe  Durchbrüche 
sieht  man  häufig  in  der  Vena  hepatica  bei  sekundärem  Leberkrebs  (z.  B.  nach  primärem 
Magenkrebs  usw.).  —  In  den  Asten  der  Pulmonalarterie  kann  man  Geschwulst- 
emboli  zuweilen  grob  nachweisen  (mikroskopisch  sogar  recht  häufig;  s.  bei  Lunge). 

In  metastatischen  Lungencarciuomen  lassen  sich  gröbere  Durchbrüche  in  Venen 
sehr  oft  finden  (Weigert-Pollak);  Verf.  sah  das  auch  bei  Sarcomen  (s.  S.  50). 

In  einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  (65j.  M.  Gallenblasenkrebs,  Cholelithiasis)  hatten 
die  Krebsmassen  den  Ductus  thoracicus  passiert,  waren  in  der  Vena  anonyma  und  sub- 
clavia sin.  mächtig  gewachsen  und  fuhren  dann  teilweise  als  Emboli  in  die  Lungen. 
Hier  sah  man  die  deutlichsten  Geschwulst-  und  hämorrhagischen  Infarkte. 

Einbruch  in  Venen  und  Metastasenbildung  kommt  ferner,  wenn  auch  recht  selten, 
bei  Chondromen  vor,  wie  z.  B.  in  dem  bekannten  (für  die  Stellung  der  Chondrome 
unter  den  Geschwülsten  sowie  für  die  Lehre  von  der  Geschwulstembolie  wichtigen)  Fall 
von  0.  Weber,  wo  von  einem  Beckenenchondrom  aus  zahlreiche  Lungenmetastasen  ent- 
standen waren;  auch  wir  sahen  mehrere  Fälle  dieser  Art  (doch  gibt  es  auch  Fälle  — 
wie  der  von  Ernst  —  wo  bei  einem  Enchondrom  der  Wirbelsäule  trotz  enormer  Ein- 
brüche in  Venen  und  trotz  dem  Vorhandensein  von  Emboli  in  den  Pulmonalarterien 
metastatische  Knoten  in  den  Lungen  fehlten).  Ferner  sieht  man  das  bei  Myxomen, 
sowie  bei  malignen  Geschwülsten  der  Niere  (s,  bei  dieser). 

Es  kann  eine  Geschwulstverschleppung  in  den  Venen  auch  entgegen  dem  Strom 
erfolgen,  indem  Geschw^ulststücke  durch  eine  rückläufige  Welle  verschleppt  werden*) 
(rückläufige  Metastase,  Heller,  retrograder  Transport,  v.  Recklinghausen).  Der 
negative  Druck  in  den  Venen  wird  dann  für  einen  Moment  positiv,  ein  Verhältnis,  das 
eintreten    kann,    wenn    der    intrathorakale   Druck    plötzlich   stark   erhöht   wird,    wie   bei 


*)  Vergl.  das  ähnliche  Verhalten  von  infektiösen  Embolien,  z.  B.  wenn  einer  Sinus- 
thrombose ein  Leberabsceß  folgt  (conf.  Leberabsceß). 
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Emphysem,  Insufficienz  der  Tricuspidalis  und  heftigen  Hustenstößen  oder  bei  Kom- 
pression des  Thorax,  —  und  so  entsteht  eine  rückläufige  Welle.  (Lit.  bei  Thorel  und 
Risel.) 

Daß  Geschwulstmassen,  welche  eine  Vene  verstopfen,  retrograd  fortwachsen  können 
(retrograde  Thrombose),  ist  nicht  selten  zu  sehen  (vergl.  d.  Beob.  des  Verf.  bei  Milz). 

In  gefäßreichen  Geschwülsten  findet  man  häufig  Phlebektasien. 

Ganz  selten  sind  primäre  Geschwülste  der  ¥euen\rand;  man  beschrieb  ein  En- 
dotheliom  (Unruh)  und  ein  Enchondrom  (Picchi). 

V.  Parasiten. 

Gelegentlich  brechen  Echinokokken  der  Leber  in  eine  Lebervene  durch,  und 
es  werden  Blasen  in  das  rechte  Herz  und  in  die  Lungen  verschleppt. 

Große  Bedeutung  hat  der  Eintritt  von  pflanzlichen  Parasiten,  besonders  von 
Eitererregern.  Durch  Verschleppung  dieser  Bakterien  auf  dem  Venenwege  (infektiöse 
Embolie)  entstehen  metastatische  Abscesse. 


D.  Kapillaren. 


1.  Terlialten  der  Kapillaren  bei  der  Entzünduug'. 

Bei  exsudativer  EntziinduDg  (z.  B.  bei  der  Pneumonie)  werden  die 
Kapillaren  durchgängig  für  flüssige  und  zellige  Bestandteile  des  Blutes. 

Der  Durchtritt  letzterer  erfolgt  durch  sog.  Stomata  (s.  S.  57).  Farblose  Blutzellen 
wandern  aktiv  aus.  Die  unbeweglichen  roten  Blutkörperchen  treten  passiv 
durch  Diapedese  oder  durch  Rhexis  aus.  Der  Austritt  flüssiger  Bestandteile 
beruht  auf  einer  Störung  der  sekretorischen  Funktion  der  Gefäß  wände.  (Das- 
selbe beobachtet  man  bei  kleinen  Venen.) 

Bei  produktiver  Entzündung  verdickt  sich  die  Endothellage;  ferner 
bilden  sich  knospenartige  Protoplasmaauswüchse,  welche  später  hohl  und 
zu  neuen  Gefäßen  werden. 

2.  Degeueratiouen. 

a)  Die  wichtigste  Veränderung  ist  die  fettige  Degeneration  (Bild  F 
S.  57).  Fettkörnchen  lagern  sich  zunächst  um  die  Kerne  der  Endothelien; 
später  können  die  Zellen  mit  Fettkörnchen  total  durchsetzt  sein. 

Die  Veränderung  ist  sehr  häufig  bei  entzündlichen  und  degenerativen  Vorgängen  in 
den  Organen  (Gehirn,  Nieren,  Uterus,  Mamma  usw.),  besonders  auch  bei  Blutalterationen 
(infolge  anämischer  Zustände,  Intoxikationen,  Infektionen)  sowie  in  Geschwülsten,  beson- 
ders   in    malignen.     Sie   kann  zu  Ruptur  und  kapillären  Hämorrhagien  führen. 

b)  Hyaline  und  amyloide  Degeneration.   Vergl.  bei  Arterien,  S.  61. 

c)  Verkalkung.  Im  Gehirn  alter  Leute  ist  sie  häufig.  Oft  verkalken 
hyaline  Kapillaren.  Das  kommt  in  der  Schilddrüse  häufig  vor.  Auch  bei 
Kalkmetastase  sieht  man  verkalkte  Kapillaren. 

3.  Erweiterung-,  Vereugerung  und  Verschluß. 

Kapillarerweiterung  sieht  man  am  häufigsten  in  der  Stauungslunge, 
ferner  in  Geschwülsten  (Krebs,  Sarcom  usw.).   In  Geschwülsten,  welche  aus 
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neugebildeten  Kapillaren  und  kleinsten  Arterien  bestehen  (Plämangiomen), 
sind  Erweiterungen  häufig  (Haemangioma  cavernosum). 

Verengerung  und  Verschluß  kann  durch  Entzündung,  Kompression, 
Thrombose,  Embolie  (s.  unten)  zustande  kommen. 

Die  Thrombose  kann  durch  Conglutination  roter  Blutkörperchen,  durch  weiße 
Blutkörperchen  und  durch  Blutplättchen  zustande  kommen.  Aus  Verschmelzung  weißer 
Blutkörperchen  oder  entfärbter  roter  oder  verklebter  Plättchen  oder  durch  Ausfällung 
von  Fibrin  aus  dem  Blutplasma  können  sich  hyaline  Kapillarthroraben  bilden. 
Toxische,  infektiöse  u.  a.  Einflüsse  können  Kapillarthrombose  bewirken. 

4.  Blutniigen. 

Kapilläre  Blutungen  können  per  diapedesin  oder  per  rhexin  ent- 
stehen. Ersteres  sieht  man  am  deutlichsten  bei  der  Stauungslunge, 
letzteres  wird  bei  den  Hämorrhagien  angenommen,  welche  bei  Blutkrank- 
heiten [angeborene  (Hämophilie)  und  erworbene  hämorrhagische  Diathese], 
verschiedenen  Intoxikationen  (Phosphor,  Arsen  usw.)  und  Infektionen 
(septischen  Erkrankungen)  auftreten.  Wandveränderungen  und  Circulations- 
störungen  spielen  bei  dem  Zustandekommen  der  Zerreißung  mit.  —  Häufig 
sind  die  serösen  Häute,  in  andern  Fällen  ist  die  äußere  Haut  Sitz 
zahlreicher  kapillärer  Blutungen. 

5.  Embolien 

in  Kapillaren  sind  häufig;  es  handelt  sich  vor  allem  um  Fettembolie  (vergl. 
bei  Lunge),  Bakterienembolie  (vergl.  S.  25),  Parenchymzellenembolie  (vergl. 
Embolie  bei  Lunge!)  und  Geschwulstembolie  (vergl.  bei  Lunge!) 

6.  Geschwülste. 

Durch  Neubildung  von  Kapillaren  entstehen  kapilläre  Hämangiome. 

a)  Sind  die  neugebildeten  Kapillaren  stark  ausgedehnt,  so  haben  wir  kavernöse 
/ingiomc;  einfache  Kapillarektasien  können  oft  ähnlich  aussehen.  (Näheres  u.  Fig.  627 
Tl.  629  siehe  bei  Haut.) 

b)  Bei  den  plexiformen  Angiomen  (Teleangiektasieu),  welche  oft  einen  pro- 
gredienten Charakter  und  ihren  typischen  Sitz  in  der  Haut  jüngerer  Kinder  haben  und 
oft  angeboren  sind  (Blutmäler,  Naevus  vasculosus),  überwiegt  meist  dauernd  die 
Gefäßwucherung,  die  Bildung  hyperplastischer  Gefäße,  und  die  Erweiterung  tritt 
mehr  zurück  (s.  Fig.  627  u.  628  bei  Haut). 

Angiome  können  sich  auch  von  Arterien  und  Venen  aus  entwickeln.  Wird  die 
Venenwand  kavernös,  so  entwickeln  sich  die  sog.  phlebogenen  Angiome  (Virchow, 
V.  Esmarch,  v.  Recklinghausen),  wobei  nach  Virchow  das  Blut  durch  Arterien 
in  die  Hohlräume  geführt  wird. 

Betreffs  der  von  Blutgefäßen  (überhaupt)  ausgehenden  sarcomatösen  Geschwülste 
vergleiche  die  Bemerkungen  über  Sarcome  bei  Dura  mater  und  beim  Kapitel  Haut. 
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E.  Lymphgefäße. 


Anatomie.  Die  kleinen  kapillären  Lymphgefäße  bestehen  nur  aus  einem 
Endothelrohr,  die  größeren  haben  eine  eigene,  derjenigen  der  Venen  in  etwa  ähnliche 
Wand,  die  aber  doch  durch  eine  eigenartige,  sofort  unter  dem  Endothel  beginnende 
Durchflechtung,  Kreuzung  der  muskulären  Faserbündel,  die  in  den  äußeren  Schichten 
mehr  circulär  angeordnet  sind,  von  jener  sich  unterscheidet;  die  elastischen  Fasern  in 
den  mittleren  L.  sind  nicht  circulär  wie  bei  den  Venen,  sondern  bilden  sehr  feine, 
die  Muskelfasern  umspinnende  Fäserchen  (wie  bei  den  kleineren  Arterien)  und  das  Faser- 
netz ist  von  der  Umgebung  nicht  scharf  gesondert.  —  Die  großen  Stämme  besitzen 
Klappen  und  zeigen  dickere  elastische  Fasern  in  der  Muskulatur,  die  eine  innere  und 
äußere  Membr.  limitans  unterscheiden  lassen.  Sie  gleichen  daher  eher  einer 
Arterie  (bes.  der  Duct.  thoracicus). 

Daß  die  Lymphgefäße  mit  den  Saftspalten  des  Bindegewebes  kommunizieren 
(v.  Recklinghausen),  wie  man  fast  allgemein  annimmt,  wurde  neuerdings  angezweifelt 
(MacCallum). 

Der  Ductus  thoracicus  sammelt  die  gesamte  Lymphe;  er  entsteht  aus  den  beiden 
Trunci  lymphatici  lumbales  (Sammelstelle  für  die  unteren  Extremitäten,  die  Geni- 
talien, das  Becken  sowie  die  Bauchwand)  und  aus  dem  Truncus  lymphaticus  in- 
testinalis, der  die  Chylusgefäße  aufnimmt  und  nach  Jossifow  meist  (bis  70%)  in 
den  1.  Truncus  lumbalis  mündet.  Die  Vereinigungsstelle  der  Trunci  zeigt  einö  Erweite- 
rung, die  Cyster  na  chyli,  deren  Lage  variiert:  tiefe  Lage,  Niveau  des  IL  Lumbal- 
•wirbels,  hohe  Lage,  Niveau  des  XL — XIL  Brustwirbels.  Durch  das  Foramen  aorticum 
.des  Zwerchfells  durchtretend,  steigt  er  empor  und  verläuft  im  Mediastinum  posticum  im 
Bindegewebe  zwischen  Aorta  und  Vena  azygos  (also  rechts  von  der  Mittellinie),  wendet 
sich  vor  dem  IV.  Brustwirbel  nach  links  und  steigt  auf  dem  Muse,  longus  colli  bis 
zum  VI.  Halswirbel  hinauf;  er  mündet  dann  in  die  V.  subclavia  sin.,  kurz  vor  der  Ver- 
einigung derselben  mit  der  V.  jugularis  int.  sin.,  nachdem  er  die  Wurzeln  aus  den 
oberen  Körperregionen   (den  Truncus  jugularis   sin.  und  subclavius  sin.)  aufgenommen. 

um  ihn  bei  der  Sektion  schnell  zu  finden,  verfährt  man  am  besten  nach 
einer  Vorschrift  von  Köster:  Nachdem  das  Herz  und  die  linke  Lunge  herausgenommen 
sind,  hebt  man  die  rechte  Lunge  empor  und  legt  sie,  ohne  sie  wie  üblich  am  Hilus 
abzutrennen,  in  das  frei  gewordene  linke  Cavum  pleurae  hinüber.  Hierdurch  wird  die 
Gegend  des  Brustteils  des  Ductus  und  der  Vena  azygos  fest  angespannt  und  ausein- 
andergezogen und  der  Oesophagus  nach  links  verschoben,  so  daß  man  nach  Durch- 
trennung der  dünnen  Pleui-a  leicht  ein  großes  Stück  des  Ductus  in  situ  frei  präparieren 
kann.  —  Für  Anfänger  empfiehlt  es  sich,  einen  Faden  um  das  freigelegte  Stück  zu 
schlingen,  damit  man  dasselbe  später  leicht  wiederfindet,  und  die  weitere  Präparation 
erst  vorzunehmen,  nachdem  man  Halsorgane,  Aorta  und  Gekröse  zusammen  heraus- 
genommen hat. 

I.  Entzündung  der  Lymphgefäße:  Lyinphangitis. 
1.  Akute  Lymphangitis. 

Sie  betrifft  stets  mehrere  Lymphgefäße  zugleich,  und  fast  regelmäßig 
ist  auch  die  nächste  Nachbarschaft,  oft  auch  die  weitere  Umgebung,  d.  h. 
das  Gewebe,  in  dem  sie  verlaufen,  mit  ergriffen  (Peri-  und  Paralymphan- 
gitis);  ja,    letzteres  ist  oft  die  Hauptsache,    so  daß  es  sich  um  eine  in  der 
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Richtung  der  Lyraphbahnen  auftretende  oder  sich  ausbreitende  phlegmonöse 
Entzündung  handelt. 

Die  Entzündungserreger  dringen  entweder  von  außen  in  die  Lymphgefäßwände, 
oder  es  gelangen  entzündungserregende  Mikroorganismen  oder  chemische  Substanzen 
aus  einem  Entzündungsgebiet  direkt  in  das  Innere  der  Lymphbahnen,  wie  das  z.  B. 
bei  der  Resorption  aus  einem  entzündeten  Gebiet  der  Fall  ist,  und  werden  in  den 
Gefällen,  die  dadurch  erkranken,  oft  auf  weite  Strecken  verschleppt. 

Man  unterscheidet  einfache  und  eitrige  Lymphangitis: 

a)  Bei  der  einfachen  L.  erscheint  die  nächste  Umgebung  der  Lymph- 
gefäße injiziert,  ödematös  und  zellig  infiltriert.  Zuweilen  entstehen  Ekchy- 
mosen  (kleine  Blutaustritte)  aus  der  hyperämischen  Adventitia.  Die  Lymph- 
gefäßwand selbst  wird  von  entzündlichem  Exsudat  durchtränkt^  verdickt; 
die  Endothelien  schwellen  an,  können  epithelartig  werden,  sich  vermehren 
nnd  teilweise  desquamieren.  Die  Lymphe  kann  flüssig  bleiben  oder,  be- 
sonders in  kleinen  Gefäßen,  gerinnen.  —  Die  einfache  Lymphangitis  kann 
nach  Resorption  des  Exsudats,  Regeneration  des  Endothels  schnell  ad  in- 
tegrum abheilen,  oder  sie  wird  chronisch  oder  steigert  sich  zur  eitrigen  Form. 

Man  spricht  auch  von  proliferierender  exsudativer  Endolymphangitis, 
die,  verbunden  mit  Perilymphangitis,  z.B.  bei  Gonorrhoe  vorkommt  (Nobl). 

b)  Bei  der  eitrigen  L.  sind  eitererregende  Bakterien  (wohl  am  häufig- 
sten Streptokokken)  anwesend. 

Auch  hier  finden  wir  —  mögen  die  Bakterien  oder  ihre  Toxine  oder 
Eiter  aus  einem  Entzündungsgebiet  von  außen  oder  von  innen  in  die  Wand 
des  Lymphgefäßes  eingedrungen  sein  —  außer  der  eitrigen  Infiltration  der 
Wand  selbst,  die  starr  und  verdickt  wird,  Eiter  in  der  Adventitia  und  dem 
anstoßenden  Gewebe  (phlegmonöse  Entzündung),  sowie  eine  Veränderung 
des  Inhaltes  der  Lymphgefäße  und  der  Endothelien. 

Die  Endothelien  schwellen  an,  werden  abgestoßen  und  gehen  unter. 
Im  Gefäßlumen  kommt  es  zu  reichlicher  Ansammlung  von  Eiter  oder  eitrig 
fibrinöser  verstopfender  Massen,  oder  es  bildet  sich  ein  von  Bakterien  durch- 
setzter Lyraphthrombus,  der  bald  zu  einer  puriformen  Masse  zerfällt 
(Virchow).  Man  spricht  hierbei  von  T  hrombolymphangitis  (analog 
der  Thrombophlebitis). 

Lymphgefäße,  die  mit  Eiter  oder  puriformen  Massen  gefüllt  sind,  sehen  gelb  und 
perlschnurartig  (bis  zu  Bleistiftdicke)  verdickt  aus.  Die  zwischen  den  perlartigen 
Anschwellungen  liegendemEinschnürungen  entsprechen  den  festeren  Stellen  des  Lymph- 
gefäßes, wo  die  Klappen  sitzen. 

Die  Lymphgefäßwände  können  vereitern  und  sich  in  Absceßhöhlen  in  der 
Umgebung  eröffnen;  auch  isolierte  Abscesse  in  der  Umgebung  der  Lymphgefäße  treten 
oft  auf.  Häufig  schließen  sich  eine  ausgedehnte  Phlegmone,  nicht  selten  auch  Gelenk- 
oder Lymphdrüsenvereiterungen  an,  oder  die  infektiöse  Lymphe  wird  weiter  transportiert, 
bis  ins  Blut,  und    so  entsteht   eine  sep  tisch-pyämische  Allgemeinerkrankung. 

Das  klinische  Bild  der  einfachen  akuten  Lymphangitis  oberflächlicher 
Gefäße,  welche  man  am  häufigsten  im  Anschluß  an  kleine  infizierte  Verletzungen 
an  den  Händen  (Infektion  beim  Sezieren)  oder  an  den  Füßen  (Hühneraugen- 
schneiden)   sieht,    ist   sehr  charakteristisch:    es   treten   rötliche,   auf  Druck   schmerzhafte 
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Streifen  auf,  welche  sich  z.  B.  am  Arm  herauf  bis  zu  den  Ellenbogen-  und  Ächseldrüsen 
ziehen  können.     Die  roten  Streifen  werden  durch  Hyperämie  der  Adventia  bedingt. 

2.  Clironisclie  Lymphangitis. 

Die  chronische  Entzündung  der  Lymphgefäße  besteht  an  den  größeren 
Lymphgefäßen  in  einer  Wucherung  und  Induration  des  Bindegewebes 
der  Wand  und  Umgebung,  wodurch  das  Lumen  mit  der  Zeit  zur  Ver- 
ödung gebracht  werden  kann  (Lymphangitis  fibrosa  obliterans).  Sie 
kann  zur  Elephantiasis  führen.  —  An  den  kleinen  Lymphgefäßen  tritt  meist 
eine  starke  Wucherung  der  Endothelien  in  den  Vordergrund;  die  En- 
dothelien  werden  sehr  groß,  epithelartig,  und  die  Lymphgefäße  können  sich 
zu  drüsen-  oder  krebsähnlichen  Zellschläuchen  und  Zellsträngen  umwandeln 
und  mehr  oder  weniger  undurchgängig  sein  (Lymphangitis  productiva, 
Endoly mphangitis  proliferans,  Bild  I  S.  108). 

Beide  Formen  sieht  man  oft  an  chronisch  entzündeten  serösen  Häuten,  am  häufig- 
sten an  der  Oberfäche  der  Lunge,  ferner  auch  innerhalb  der  Lunge,  meist 
nach  entzündlichen  Vorgängen. 

Es  kann  aber  auch,  wie  Bild  I  S.  108  zeigt,  u.  a.  innerhalb  metastatischer 
Gesch wulstkuoten  in  der  Lunge  eine  ausgesprochene  produktive  Endolymphangitis 
entstehen. 

Wegen  der  durch  die  chronische  Lymphangitis  bedingten  Behinderung  der 
Resorption  bei  später  auftretenden  entzündlich -exsudativen  Vorgängen  erlangt  diese 
Affektiou,  wie  Köster  hervorhob,  große  Tragweite.  — Auch  bei  der  Anthrakose  der 
Lungen  (s.  bei  dieser)  spielt  Verödung  von  Lymphgefäßen  eine  Rolle. 

Außerordentliche  Mächtigkeit  erreicht  die  chronische  Lymphangitis  und  Perilymph- 
angitis  bei  der  Lungenseuche,  wie  sie  beim  Pferd  und  Rindvieh  auftritt;  hier  wird  die 
Lunge  von  mächtig  erweiterten  Lymphgefäßen  durchzogen,  welche  von  fibrösem  Gewebe 
umgeben  sind. 

3.  Spezifische  Entzündungen. 

Tuberkulose  der  Lymphgefäße.  Die  Lymphgefäße  spielen  bei  der  Ver- 
breitung der  Tuberkulose  sowohl  innerhalb  der  Lunge  wie  im  gesamten 
Organismus  eine  große  Rolle.  Am  häutigsten  und  klarsten  sehen  wir  diese  Be- 
ziehungen bei  den  Chylusgefäßen  auf  der  Darmserosa  und  auch  im  Mesenterium 
in  der  Umgebung  eines  tuberkulösen  Geschwürs  der  Darmschleimhaut. 

Auf  der  Serosa  über  dem  oft  dunkel  graurot  durchscheinenden  Geschwür  sieht  man 
weißgraue  Knötchen,  die  oft  perlschnurartig  aneinandergereiht  in  geschlängelten  Strängen 
teils  auf  der  Serosa  des  Darms  liegen,  teils  sich  auf  dem  Mesenterium  bis  zu  einer 
Lymphdrüse  fortsetzen,  wo  sie  Station  machen.  Häufig  sind  diese  Stränge  varicös 
infolge  von  Lymphstauung.  —  Die  Knötchenbildung  kann  zum  Teil  auf  Pcrllymph- 
angitis  tuberculosa,  zum  Teil  auf  Bildung  von  Tuberkeln  und  deren  käsigen  Zerfalls- 
massen innerhalb  der  Lymphgefäße  (von  den  Endothelien  ausgehend),  also  auf 
eigentlicher  Lymphangitis  tiilierculosa  beruhen. 

Tuberkulose  oberflächlicher  Lymphgefäße  der  Extremitäten  kann  man  im 
Anschluß  an  tuberkulöse  ülcerationen  meist  peripherer  Lage  (z.  B.  Lupus  der  Hand) 
sehen  (selten).  Es  bilden  sich  Knötchen,  Stränge  und  Abscesse  in  Verlauf  der  Lymph- 
gefäße.    Am  Bein  können  dieselben  längs  der  V.  saphena  ziehen  (Jordan). 

In  der  Intima  des  Ductus  thoracicus  können  sich,  wie  zuerst  Ponfi  ck  in  Fällen 
von  Miliartuberkulose   zeigte,   tuberkulöse  Veränderungen  entwickeln.     Man   sieht   teils 
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submiliare  Knötchen,  bis  zu  großen  polypösen  Konglomerattuberkeln,  teils  käsige  Ulcera; 
letztere  sitzen  oft  au  den  Klappen.  Manchmal  ist  nur  eine  kleine  Stelle  (oft  nahe  dem 
oberen  Ende)  erkrankt.  In  anderen  Fällen  ist  die  Intima  von  oben  bis  unten  mit  Knöt- 
chen besät,  oder  der  Ductus  ist  in  seinem  ganzen  Verlauf  verkäst,  teils  eng,  teils  varicös 
ausgeweitet  und  mit  käsigen  oder  molkigen  Massen  erfüllt.  —  Zuweilen  sieht  man  das 
schon  bei  Kindern,  anderseits  aber  auch  bei  ganz  alten  Phthisikern.  Die  Infektion  des 
Ductus  erfolgt  in  der  Regel  von  käsigen 
Lymphdrüsen  (retroperitonealen,  mesen- 
terialen, mediastiualen)  aus.  Bei  reich- 
lichem käsigen  Zerfall  im  Ductus  thor.  kön- 
nen der  vorbeiströmenden  Lymphe  so  viele 
Tuberkelbazillen  beigemischt  werden,  daß, 
wie  zuerst  Weigert  nachwies,  eine  akute 
allgemeine  Miliartuberkulose  folgt. 
Andere  spezifisclie  Eiity.üiicliingen 
der  Lynipligeriisse  (gummöse,  rotzige,  le- 
pröse Lymphangitis)  sind  selten. 

II.  Yerscliluß  und  Erweiterung 

der  Lymphgefäße 

(Lyniphangiektasie). 

Peripherwärts  von  obliterierten  Lymph- 
gefäßen sieht  man  gelegentlich,  wenn  die 
Kollateralen  nicht  genügen,  Ektasie  auf- 
treten. Man  beobachtet  das  nach  Verschluß 
durch  einfache  obliterierende  Lymphangitis; 
ferner  bei  Tuberkulose  und  Carcinom  der 
Lymphgefäße  und  Lymphdrüsen,  sowie  bei 
Verengerung  infolge  von  Retraktion  des 
Nachbargewebes  oder  durch  umgebende 
Geschwülste.*)  Die  Ektasie  betrifft  vor 
allem  die  kleinen  Äste  (am  häufigsten  die 
mesenterialen  Chylusgefäße  bei  tuberkulöser 
Lymphangitis).  An  den  erweiterten  Ge- 
fäßen kann  sich  Muskelhypertrophie  ent- 
wickeln. 

Auch  der  Ffauptlymphgang,  der  Duc- 
tus thoracieus,  kann  partiell  oder  in  toto 
ektasiert  sein.  Liegt  das  verengernde  Mo- 
ment (meist  ein  Tumor)  am  obersten  Ende, 
so  ist  der  Ductus  zuweilen  in  toto  dilatiert 
und  kann  daumendick,  die  Cysterna  hühner- 
eigroß   werden    (selten).      Manchmal    tritt 

keine  Ektasie  ein,  selbst  wenn  der  Hauptstamm  verschlossen  ist.  Es  führen  dann 
Kollateralen  die  Lymphe  um  das  Hindernis  herum.  Die  Lymphstauung  kann  sich  in 
die  feinen  Gefäße  fortsetzen  und  oft  an  der  Darmschleimhaut  oder  in  den  Lymphgefäßen 


Fig.  70. 
Elephantiasis  des  r.  Arms,  seit  IY2  <^- 
bestehend;  von  einer  58j.  Frau  mit  lang- 
sam gewachsenem  Carcinoma  mammae  dex- 
trae.  Die  chronisch-ödematösen  Teile  sind 
im  Spiritus  runzelig  geschrumpft.  %  nat. 
Gr.     Samml.  Basel. 


*)  Gelegentlich  sieht  man  die  Ektasie  sich  auch  auf  Lymphdrüsen  fortsetzen,  die 
in  ein  feinmaschiges,  wabenartiges  Netzsystem  (Lymphadenocysten)  verwandelt 
sein  können. 
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des  Gekröses  in  Gestalt  gelblicher  Pünktchen,  varicöser  Striche  und  dickerer  Stränge 
schön  zu  sehen  sein. 

Bei  hochgradiger  Ektasie  kann  Lymphorrhagie  durch  Platzen  des  überfüllten 
Ductus  thoracicus  oder  häufiger  einer  Wurzel  desselben  entstehen  und  Ghylothorax 
oder  Ascites  chylosus  folgen  (beides  sehr  selten). 

An  der  äusseren  Haut  gesellt  sich  zu  chronischer  Entzündung  (Lymphangitis  und 
Perilymphangitis  productiva)  und  zu  Ektasie  der  Lymphgefäße  (wie  sie  infolge  totaler 
Entfernung  oder  Verödung  der  regionären  Lymphdrüsen  entstehen  kann)  gern  eine 
ödematöse  Durchtränkung  und  eine  vorwiegend  bindegewebige  Hyperplasie. 
Es  entsteht  dadurch  die  Pachydermia  lymphangiectatica,  die  sich  (z.  B.  im  Anschluß 
an  Ulcus  cruris  oder  aber  am  Arm  nach  Ausräumung  oder  Unwegsamkeit  der  Achseldrüsen 
(bei  Mammacarcinom)  oder  nach  Ausfall  der  Inguinaldrüsen  (z.  B.  bei  eitrigem  Bubo) 
am  Bein  oder  oft  auch  nur  an  der  Vulva  (lymphathische  Hyperplasie)  entwickeln  kann. 

Höhere  Grade  der  Hyperplasie,  welche  geschwulstartige  Mächtigkeit  zeigen,  be- 
zeichnet man  als  Elephantiasis  (Fig.  70).  Die  E.  lymphangiecfatica  zeichnet  sich 
durch  weite,  oft  varicöse  Lymphgefäße  aus  (vgl.  bei  Blut  und  bei  Haut!). 

III.  Geschwülste  der  Lymphgefäße. 
1.  Lynii)haiigioin. 

Es  handelt  sich  dabei  um  verschieden  gestaltete,  diffuse  oder  circum- 
scripte  Neubildungen,  deren  wichtigster  Anteil  mit  Endothel  ausgekleidete, 
Lymphe  enthaltende  Räume  sind.  Diese  Räume  können  sich  in  manchen 
Fällen  außerordentlich  erweitern,  in  anderen  Fällen  sind  die  Wände  auf- 
fallend dick. 

Es  ist  im  einzelnen  Fall  oft  schwer  zu  sagen,  inwieweit  es  sich  bei  diesen  Ge- 
schwülsten um  eine  echte  Neubildung  von  Lymphgefäßen  oder  um  Erweiterung 
und  sekundäre  Verdickung  (zum  Teil  muskuläre  Hypertrophie)  präformierter  Gefäße 
handelt.  Nach  M.  B.  Schmidt  spielt  die  Lymphstauung  insofern  eine  Rolle,  als  sie  zu 
muskulärer  Arbeitshypertrophie  der  Stämme  führt  (die  hypertrophischen  Fasern  sind  zu 
gekreuzten,  durchflochtenen  Bündeln  angeordnet).  —  In  der  Neubildung  ist  aber  das 
Wesentliche  beim  Lymphangiom  zu  erblicken;  sekundär  können  Retentionserscheinungen 
hinzutreten.  Sick  erblickt  den  Ausgangspunkt  vieler  Lymphangiome  in  einem  isolierten 
Gefäßbindegewebskeim  mit  Proliferation  neuer  Lymphgefäße. 

Zur  Unterscheidung  der  verschiedenen  Formen  empfiehlt  sich  die  von 
Wegener  gegebene  Einteilung  der  Lymphangiome: 

a)  L.  Simplex,  eine  aus  netzartig  verbundenen  kapillären  und  größeren  Lymph- 
gefäßen bestehende  umschriebene  Geschwulst  (Standort  Haut,  s.  Fig.  625,  Zunge  u.  a.). 

b)  L.  cavernosuni,  größere  lymphatische  Hohlräume,  von  Endothel  ausgekleidet, 
werden  von  mehr  oder  weniger  starken  Fachwänden  von  muskulös-fibröser  Beschaffenheit 
umgeben.  Es  kommt  als  Makroglossie  (lymphatische  oder  lymphangiomatöse  Form 
im  Gegensatz  zur  hämangiomatösen),  Makrocheilie,  seltener  an  anderen  Teilen  des 
Gesichts  und  der  übrigen  Körperhaut  vor  (s.  bei  Mund  und  Haut).  Makroglossie  kann 
schon  angeboren  vorkommen  und  die  Atmung  und  Nahrungsaufnahme  behindern. 

a)  und  b)  können  solche  Regionen  des  Körpers  bevorzugen,  welche  zu  fötaler  Zeit 
Spalten  zeigen  (fissurale  Lymphangiome). 

c)  L.  cysticum,  auch  angeborenes  Cystoid,  Hygroma  cysticum  congenitum 
genannt.  Es  sind  einfache  oder  in  Fächer  geteilte,  mit  Endothel  ausgekleidete  Cysten. 
Der  Inhalt  ist  klar  serös  oder  milchig  oder  schokoladenartig  getrübt,  cholestearin-  und 
detritushaltig.   Das  L.  c.  kommt  hauptsächlich  am  Hals,  dann  aber  auch  am  Arm  (Achsel), 
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Brust,  Schulter,  sowie  auch  am  unteren  Ende  des  Stammes  (Sacralgegend,  Bauch)  sowie 
am  Oberschenkel  (Leistengegend)  vor.  Am  Mesenterium  kommen  Lymphangiome  vor, 
die  Chylus  enthalten  können  (Chy  lan  giome).  Große  cystische  Lymphangiome  waren 
in  seltenen  Fällen  ein  Geburtshindernis. 

Das  klassische  llygroma  cysticum  colli  congenitum  (Wernher)  geht  stets  von 
der  Submaxillargegend  aus,  wächst  nicht  selten  ganz  rapid,  hängt  als  höckerige  Geschwulst 
einerseits  nach  unten,  eventuell  bis  aufs  Sternum  herab,  und  kann  andererseits  auch  in 
eine  Gesichtshälfte  hinaufreichen  und  am  Boden  der  Mundhöhle  erscheinen.  Einzelne 
kleine  Cysten  können  tief  im  Gewebe  zwischen  den  Organen  stecken  und  selbst  bis 
auf  die  Wirbelsäule  vordringen.  Die  Haut  darüber  ist  glatt  oder  elephantiastisch  ver- 
dickt oder  gerunzelt.  Fälle  dieser  Art  führen  unter  Deglutinations-,  Respirations-  und 
Circulationsstörungen  meist  rasch  zum  Tode.  Sehr 
selten  ist  Naturheilung  durch  Aufbruch.  —  Koester 
wies  in  diesen  anastomosierenden  Cysten  einen  Endo- 
thelbelag  nach. 

[Allgemeines  über  Lymphangiome  bei  Sick 
und  Henschen  (Lit.).] 

2.  Endotheliom. 

Man  versteht  unter  Endotheliomeu  Ge- 
schwülste, welche  auf  Wucherung  von  Endo- 
thelien  —  hier  speziell  der  Endothelien  der 
Lymphgefäße  und  Saftspalten  des  Bindegewebes 
- —  beruhen. 

Sonst  können  Endotheliome  noch  von  allen  Seiten 
ausgehen,  wo  sich  Endothelien  finden.  Es  handelt  sich 
um  das  Endothel  der  Blutgefäße,  sowie  die  sog. 
Perithelien  (Zellen  der  Adventitia  capillaris),  welche 
der  Adventitia  mancher  Blutgefäße  aufliegen.  (R.  Volk- 
mann  rechnet  auch  die  serösen  Deckzellen  zu  den  En- 
dothelien.) 

Der  Begriff  Perithel   wird  sehr  verschieden  weit 
gefaßt;  teils  wird  er  auf  Zellen  perivaskulärer  Scheiden 
beschränkt,   die   nur  an   einzelnen  Organen  vorkommen 
(Gehirn,  Hoden  u.  a.),  teils  auch  allgemeiner  auf  die  äußersten  platten  Adventitiazellen 
ausgedehnt. 

Die  vom  Blutgefäßendotbel  ausgehenden  seltenen  Endotheliome  nennt  man 
intravaskuläre  Endotheliome  (Angiosarcoma  oder  Haemangiosarcoma  intravasculare 
oder  endotheliodes,  Bizozzero,  oder  Haemangioendotheliom,  Lit.  bei  Hansen), 
die  von  den  Perithelien  ausgehenden:  Peritheliome  oder  allgemeiner:  perivaskuläre 
Haemangiosarcome.  Über  die  Haemangiosarcome,  nachweislich  von  Blutgefäßen 
ausgehende,  nicht  nur  an  solchen  reiche  Sarcome  vgl.  „Allgemeines  über  Sarcome"  bei 
Dura  mater;  s.  dort  Fig.  565,  567,  568. 

Unter  den  Endotheliomeu,  welche  von  den  Endothelien  der  Lymph- 
gefäße mit  eigener  Wand  und  der  feinen  Saftspalten  des  Bindegewebes 
ausgehen  (Lymphangioendotheliom,  Endothelioma  lymphangiomatosum)  sind 
speziell  zu  erwähnen: 

a)  Endotheliome,  welche  von  den  Lymphgefäßen  an  der  Oberfläche  der  großen 
serösen   Körperhöhlen    (vor    allem    Pleura    und   Peritoneum)    ausgehen.     Diese 


Fig-.  71. 
Hygronia  cysticuni  colli  coii- 
genituni  (Cystisches  Lymph- 
angiom), ungewöhnlich  durch 
die  symmetrische  doppelseitige 
Entwicklung.  Manul.  Neugeb. 
Starb  10  Stunden  nach  der 
Geburt.  Vsii-Gr.  Samml.  Basel. 
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Geschwülste,  welche  auf  Nachbarhöhlen  übergreifen  und  auch  echte  Metastasen 
machen  können,  nannte  man  früher  „Endothelkrebse".  Besser  vermeidet  man  diese 
Bezeichnung,  da  echte  Krebse  nur  von  Epithel  ausgehen.  Mikroskopisch  besteht  die 
Geschwulst,  sowohl  die  primäre  wie  auch  die  Metastasen  (vgl.  Pol  1  mann),  teils  aus 
drüsenartigen  Zellschläuchen  und  zuweilen  weiten  unregelmäßigen  Hohlräumen  (s.  unten 
Bild  III),  teils  aus  soliden  Zapfen,  Strängen,  Komplexen  recht  vielgestaltiger,  großer, 
aneinanderliegender    Zellen    (s.  Bild  IV),    unter    denen    auch    Riesenzellen    vorkommen 


Fig.  72—76. 
I.  Wuclierung   der   Eudotlielieii   der   Lymphgerässe   innerhalb   eines   metastatischen 
Sarkomknotens  (kleinzelliges  Rundzellensarcom)  der  Lunge.     (Makroskopisches  Bild 
dieser  Lunge  siehe  bei  Lunge!)     a  Lymphgefässe  mit  epithelartig  verdickten  Endo- 
thelien.     h  Rundzellen  des  Sarcoms.     c  Kapillare.     Mittlere  Vergr. 
IL •  Endotlielioin  der  Pleura,  selbständiger  Knoten  bei  fast  allgemeiner,  teils  diffuser 
flacher,  teils   circumscripter  knotiger  Verdickung   der  linken   Pleura   (dort  näheres 
über  diesen  Fall).     ^lo  nat.  Gr. 
III.   Endotheliom    der    Pleura.       Mikrosk.    Bild    bei    schwacher    Vergr.    von    Bild    IL 
a  Lunge,   b  Pleura,   c  Blutgefäß,   d  Hohlraum,   in  demselben   e  durchschnittene   mit 
Endothel    bedeckte    Falten    der  Wand,    mit    längs    oder    quer    geschnittenen  Blut- 
gefäßen des  Zwischengewebes,  /  Flächenansicht  von  Endothelien. 
VI.   Von    demselben    Endotlicliom    der    Pleura    ausgegangene,    das    Zwerchfell    durch- 
wuchernde, solide  Endothelzapfeu  (krebsähnlich).     Mittl.  Vergr. 
Y.    Endothelioma    lympliangioinatosuni     cylindroniatodes     der    Parotis.      Entstammt 
einer   walnußgroßen,   herausschälbaren   harten  Geschwulst    der   linken  Parotis    einer 
.54 jähr.    Dame.      Operiert    von    Dr.    Jauicke_.      a    Endothelwucherung,    b    hyaline 
Gylinder    innerhalb   von  Endothelsträngen.     (Ähnlichkeit  mit  drüsigen  Bildungen.) 
c  fibröses  Zwischengewebe.     Mittl.  Vergr. 


(Glockner),  welche  durch  Wucherung  der  Endothelien  der  Lymphgefäße  und  -spalten 
entstehen,  was  eine  Ähnlichkeit  mit  Adenomen  und  Carcinomen  (Epithelkrebsen)  bedingt. 
—  Wuchert  die  Geschwulst  in  Saftspalten  und  Lymphgefäßen  weiter,  so  sind  die 
Endothelien  letzterer  in  der  Regel  bald  nicht  mehr  zu  erkennen;  man  nimmt  teils  an, 
daß    sie    sich    selbst    alsbald    mit   an   der  Geschwulstbildung  beteiligen  (sog.  regionäre 
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Infektion),  teils,  daß  sie  infolge  der  Berührung  mit  den  Neoplasmazellen  einfach 
anschwellen,  aber  infolge  davon  in  ihrer  Form  von  den  letzteren  nicht  mehr  zu  unter- 
scheiden sind.  Gelegentlich  kann  man  aber  die  autochthonen  Endothelien  von  den  Ein- 
dringlingen noch  gut  unterscheiden.     (Vgl.  das  Verhalten  des  Carcinoms  —  S.  110.) 

b)  Endotheliome  der  zarten  Hirnhäute. 

c)  Endotheliome  der  Ovarien  (s.  dort). 

d)  Endotheliome  der  harten  Hirnhaut.  Hier  sieht  man  häufig  Formen,  bei  denen 
Endothelzellen  in  schmalen  Strängen  und  gegeneinander  abgeplattet  zwischen  reichlichen 
Bindegewebsbündeln  liegen.  Die  Zellhaufen  und  die  fibrösen  Bündel  verflechten  sich 
auf  das  innigste.  Diese  beiden  Gewebsarten  haben  ihren  Ausgangspunkt  in  präformierten 
Bestandteilen  der  Dura.  Halten  sich  beide  Teile  beim  Wachstum  der  Geschwulst  das 
Gleichgewicht,  so  entsteht  ein  Fibro-Endo  theliom  (E.  fibrosum,  interfasciculäres  E.) 
(Näheres  s.  beim  sog.  Psammom  der  Dura.)    Herrschen  Haufen  endothelialer  Zellen  vor, 

Endothclionia 
lyMiphangioniatosiini. 

a  Bindegewebsstromamil 
Blutgefäßen. 

6  Zellzüge  durch  Wuche- 
rung von  Lymphgefäßendo- 

thelien  entstanden.  -■,,^,.-.-   ^  L-^^-x:-i-...,^..^-:  -    ,  j-,/-:-^^/.^/  y^y  ■■  ■^■^■■'■■^-■■^^.■-  --^i^t-s  -  •• 

c    Spaltförmio^e    Lumina     -v^-^-'i^i^^ii^^^^^^B/^;, '/  'i^sr^''^::-:Oti^sBiy>^-^ 
in  Zellsträngen. 

d  Fettige  Degenerations- 
herde in  Endothelzapfen. 


so  haben  wir  ein  alveoläres  E.,  das  sich  vom  Carcinom  durch  den  innigeren  Zu- 
sammenhang der  alveolären  Füllung  mit  der  Alveolenwand  unterscheidet.  —  Zuweilen, 
aber  seltener,  entstehen  auch  verzweigte  dicke  Zapfen  geschichteter,  gegen  einander 
gedrückter  Endothelzellen,  oft  mit  spaltenförmigem  Lumen  (wie  in  Fig.  77)  und  in  den 
inneren  Teilen  der  Zapfen  eine  durch  Degeneration  (Verfettung)  entstandene,  für  Kern- 
färbung unzugängliche,  körnige  Detritusmasse.  Die  Zapfen  liegen  in  einem  fibrösen 
Stroma,  gegen  welches  sie  aber  nicht  überall  scharf  abgegrenzt  sind;  man  sieht  viel- 
mehr hier  und  da  Übergänge  der  Zellen  in  das  angrenzende  fibröse  Gewebe.  Trotzdem 
hat  die  Geschwulst  mikroskopisch  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Plattenepithelkrebs, 
um  so  mehr,  als  auch  konzentrisch  geschichtete  Endothelperlen  vorkommen. 

e)  Endotheliome  der  Speicheldrüsen,  besonders  der  Parotis  (und  der  Parotis- 
gegend)  und  der  Submaxillaris  (s.  S.  108  Bild  V).  Dieselben  gehen  von  den  die 
Saftspalten  bekleidenden  Endothelzellen  aus.  Die  Zellen .  bilden  Haufen  oder  Stränge, 
von  Bindegewebsfascikeln  getrennt.  Im  Innern  der  interfascikulären  Zellmassen  treten 
häufig  kugelige  oder  zapfenförmige  und  cylindrische  hyaline  (oder  colloide)  Massen  auf, 
die  als  Ausscheidungsprodukt  der  Zellen  angesehen  werden.  Es  entstehen  so  drüsen- 
schlauchähnliche,  wie  mit  einem  Sekret  ausgefüllte  Bildungen,  in  denen  die  Zellen 
kubisch  bis  cylindrisch  und  radiär  gestellt  sein  können.  Auch  in  dem  Bindegewebe, 
also   außen  von   den  Zellsträngen,   findet   man  häufig  hyaline  Massen.     Zuweilen  sieht 
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man  weite  Lymphspalten.  —  Oft  sieht  man  diese  Endothelwucherungen  in  Misch - 
geschwülsten  der  Parotis  (s.  bei  Parotis). —  Diese  Geschwulst,  Endothelioma  hyalinum 
(Klebs)  oder  Endothelioma  interfasciculare  (Ackermann),  auch  Oylindrom  usw. 
genannt,  wird  von  manchen  als  Sarcom  bezeichnet  (Schlauchsarcom,  Angiosarcoma  endo- 
thelioides,  Bizozzero).  Wir  gebrauchen  die  Bezeichnung  Endothelioma  lymphangio- 
matosuiii  cylindromatodes.  Die  Bildung  der  hyalinen  cylindrischen  Ausfüllungen  ist 
so  auffallend,  daß  man  dieselben  in  der  Nomenklatur  berücksichtigen  muß.  Die  Ge- 
schwulst einfach  „Cylindrom"  zu  nennen,  geht  nicht  an,  da  es  sowohl  Sarcome  gibt, 
die  von  Blutgefäßen  ausgehen  und  hyaline  cylinderartige  Bildungen  zeigen,  als  auch  in 
Krebszapfen  ähnliche  Bildungen  vorkommen  können. 

f)  Endotheliome  vom  Bau  wie  die  bei  d)  erwähnte  Form  kommen  selten  an  an- 
deren Standorten  vor,  z.  B.  an  der  Haut  des  Gesichts,  der  Wangen,  Orbita,  Nase 
(s.  Fig.  77).  Verwechslung  mit  Krebs  liegt  hier  sehr  nahe  (vgl.  Grawitz).  —  g)  Über 
zellreiche  Naevi  (deren  endotheliale  Natur  aber  neuerdings  angezweifelt  worden  ist) 
s.  bei  Haut.  —  h)  Endotheliome  des  Gaumens  (s.  dort),  des  Uterus  (s.  dort). 

Die  Endotheliome  gehören  histogenetisch  zu  den  Bindesubstanzgeschwülsten 
und  zeigen  in  ihrem  Verlauf  teils  (und  zwar  die  zellarmen)  mit  deren  typischen  Re- 
präsentanten, teils  (und  zwar  ein  Teil  der  zellreichen)  aber  auch  mit  den  atypischen, 
das  ist  mit  Sarcomen  Übereinstimmung;  d.  h.  sie  sind  zum  Teil  gutartig  wie  Fibrome 
(die  meisten  der  Dura-Endotheliome  verhalten  sich  so),  teils  bösartig  wie  Sarcome  (z.  B. 
die  Endotheliome  der  serösen  Häute).  Doch  ist  zellreich  und  bösartig  hier  nicht  gleich- 
bedeutend, und  zellreiche  Endotheliome  sind  darum  auch  nicht  wohl  generell  als  Sar- 
come, Endotheisarcome,  Lymphangiosarcome  zu  bezeichnen,  womit  sich  der  klinische 
Begriff  der  Malignität  verbinden  würde;  denn  manche  Endotheliome,  so  besonders  die- 
jenigen der  Speicheldrüsen,  können  äußerst  zellreich  und  dabei  in  ihrem  übrigen 
Verhalten  doch  gutartig  sein.  Verf.  möchte  daher  trotz  der  Bedenken  von  L.  Burk- 
hardt  an  einer  formellen  Trennung  von  Endotheliom  und  Sarcom  im  histologischen 
Sinne  festhalten. 

IV.    Verbreitung  bösartiger  Geschwülste  auf  dem  Wege 
der  LymphgefäiSe. 

Im  Gegensatz  zu  den  im  vorigen  Abschnitt  besprochenen,  von  den  Lymphgefäßen 
selbst  ausgehenden  Geschwülsten  handelt  es  sich  hier  um  den  Einbruch  einer  Geschwulst 
in  das  Lumen  eines  Lymphgefäßes  und  um  deren  Weiterwachsen  in  dem  präformierten 
Kanal,  ohne  Beziehung  zu  dessen  Endothelauskleidung,  welch'  letztere  noch  außen  von 
den  ausfüllenden  Krebszapfen  zu  sehen  sein  kann.  [Vgl.  S.  109  oben  das  Verhalten 
von  Eudotheliomen.] 

a)  €arcinoiue  (Epithelialkrebse).  Die  Ausbreitung  eines  C.  folgt  oft  eng  dem 
Verlauf  der  Lymphgefäße,  während  Sarcome  mehr  den  Blutweg  bevorzugen.  Am  gröb- 
sten sieht  man  diese  Beziehung  an  der  regionären  Lymphdrüseninfiltration, 
welche  z.  B.  bei  Mammakrebs,  auf  dem  Lymphweg  vermittelt,  in  den  Achseldrüsen  auf- 
tritt. Ahnliche  Beispiele  bieten  u.a.:  Krebs  der  Mundgebilde  —  Beteiligung  der  Unter- 
kieferdrüsen; Krebs  des  Penis  —  Infiltration  der  Leistendrüsen. 

Daß  sich  die  Krebszellen  mit  Vorliebe  (wenn  auch  nicht  ausschließlich;  vgl.  bei 
Venen,  S.  99)  in  Lymph-  und  Saftspalten  weiter  verbreiten,  sieht  man  z.  B.  schön  an 
der  Pleura,  wenn  dieselbe  von  einem  durch  die  Thoraxwahd  vorgedrungenen  Mamma- 
krebs oder  von  einem  metastatischen  Krebsknoten  der  Lunge  oder  endlich  retrograd 
von  einem  in  die  Bronchialdrüsen  (z.  B.  vom  Magen  her)  eingedrungenen  Krebs  aus 
infiltriert  wird.  Man  sieht  dann  die  Lymphgefäße  rosenkranzartig  verdickt  und 
mit  weißen  Geschwulstmassen   vollgepfropft.     Dasselbe   kann  auch   die  intra- 
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pulmonalen  Lymphgefäße  betreffen.  Man  spricht  hier  von  Lymphangitis  car- 
cino  matosa. 

Auch  sekundärer  Krebs  des  Ductus  tiioracicus  ist  nicht  selten  (Lit.  bei  Seh we- 
denberg).  Verf.  notierte  16  eigene  Beobachtungen,  5  bei  Gallenblasen,  5  bei  Magen, 
5  bei  Gervix-,  1  bei  Rectumcarcinom.  Die  Intima  oder  die  ganze  Wand,  selbst  mit  der 
Umgebung  des  Ganges,  kann  nur  stellenweise,  oft  unter  multipler  Stenosierung,  oder 
auf  größere  Strecken,  zuweilen  sogar  in  toto,  von  Krebsmassen  durchsetzt  sein,  bis 
fingerdick  werden  —  oder  der  Gang  ist  mit  Geschwulstmassen,  die  oft  nur  einen  der 
Lymphe  beigemischten  fettigen  Zellbrei  darstellen,  erfüllt  und  dabei  auch  in  seiner 
Wand  infiltrirt  oder  auch  nicht.  Trotz  sehr  starker  Infiltration  des  Ductus  können 
Lungenmetastasen  vollkommen  fehlen.  Die  linksseitigen  Supraclaviculardrüsen  können 
stark  infiltriert  sein.  Chylöser  Hydrops  tritt  danach  fast  nie  ein.  Näheres  siehe  bei 
metastatischen  Tumoren  der  Lunge. 

Unter  pathologischen  Verhältnissen  überzeugt  man  sich  häufig  von  einem  so 
innigen  Zusammenhang  scheinbar  getrennter  Provinzen  des  Lympbgefäß- 
systems,  daß  die  Regeln  von  der  regionären  Beziehung  der  Lymphgefäße  und  ihrer 
zugehörigen  Lymphdrüsen  und  auch  die  Erfahrungen  der  künstlichen  Injectionen  oft 
nicht  zur  Erklärung  genügen.  Zum  Teil  werden  diese  ungewöhnlichen  Verbindungen 
durch  retrograden  Transport  hergestellt.  Erfahrungen  bei  Experimenten  mit  infek- 
tiösem Material  (Weleminsky)  geben  uns  aber  davon  eine  Vorstellung,  daß  solche 
feinste  Verbindungen,  die  sonst  nicht  sichtbar  werden,  in  ungeahnter  Ausdehnung 
existieren.     Auch  bei  der  Invasion  mit  Geschwulstelementen  kommt  das  zum  Ausdruck. 

b)  Lymphosarcome  zeigen  bei  ihrer  Ausbreitung  eine  enge  Beziehung  zu  Lymph- 
bahnen.    Vgl.  bei  Lymphdrüsen. 

c)  Auch  Enchondronie  können  in  die  Lymphwege  einbrechen,  in  seltenen  Fällen 
auch 

d)  Sarconie,  z.  B.  solche  der  Knochen. 

e)  Über   die  Ausbreitung   von   Endotheliomen  vgl.  S.  108  u.  109  und  bei  Pleura 

y.   Parasiten. 

Über  Filaria  sanguinis  vgl.  bei  Blut  (S.  123)  und  bei  Elephantiasis  (bei  Haut). 


II.  Blut  und  Lymphe.     Blutbereitende 

Organe. 


A.  Blut  und  Lymphe. 

Die  pathologische  Anatomie  des  Blutes  ist  von  großem  klinischen  Interesse.  Alle 
diesbezüglichen  Details  können  aber  nicht  Gegenstand  der  vorliegenden  Darstellung  sein. 
Die  wichtigsten  Lit.-Angaben  finden  sich  jedoch  im  Text  und  im  Anhang  (unter  S.  106) 
angegeben. 

I.   Veränderungen  der  Quantität  des  Blutes. 

Die  Blutmenge  des  Erwachsenen  beträgt  circa  V13  seines  Körpergewichts. 

a)  Termehrung  der  BIutDien^e. 

Plethora  vera  kann  durch  abnorm  reichliche  Nahrung  sich  einstellen 
und  mit  idiopathischer  Herzhypertrophie  einhergehen  (vergl.  S.  46)  bei  Myo- 
card. 

Meist  ist  die  Zahl  der  roten  Blutscheiben  und  der  Hämoglobingehalt  vermehrt. 

b)  Vermindernng'  der  Blutmengc. 

Oligämie  oder  Anämie.  Als  rein  quantitative  akute  Veränderung 
besteht  die  Anämie  unmittelbar  nach  einem  großen  Blutverlust.  Regeneriert 
sich  das  Blut  nach  dem  plötzlichen  Verlust  (Bildungsstätte  der  Erythro- 
cyten  ist  das  Knochenmark),  so  bilden  sich  alsbald  qualitative  Veränderungen 
im  Blute  aus,  indem  dasselbe,  da  die  flüssigen  Bestandteile  sich  schneller 
regenerieren  als  die  roten  Blutscheiben,  relativ  arm  an  roten  Blutkörperchen 
wird  (Oligocythämie).  —  Chronische  Anämien  gehen  auch  immer  mit 
qualitativen  Veränderungen  des  Blutes  einher. 

II.    Veränderungen  der  Qualität  des  Blutes. 

A.  Yeränderungen  der  flüssigen  Teile. 
Bei  Hydrämie  wird  Wasser  im  Blut  retiniert  (z.  B.  bei  Nieren-,  Herz-  und  Leber- 
krankheiten).    Vorübergehend   tritt   sie   bei   posthämorrhagischer  Anämie  auf.     Bei  An- 
Iiydräiuic  verliert  das  Blut  an  Wasser  und  Salzen,  während  der  Eiweißgehalt  sich  wenig 
verändert;  es  wird  teerartig  eingedickt  (z.  B.  bei  Cholera). 
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Bei  Ilypalliuniiiiose  wird  das  Blut  arm  au  Eiweiß,  was  durch  erhöhten  Eiweiß- 
verbrauch oder  verminderte  Eiweißzufuhr  oder  beides  veranlaßt  wird. 

Bei  Hyperinose  (tvdio  steifen,  fest  machen)  ist  der  Gehalt  an  Fibrin  vermehrt, 
und  man  sieht  in  der  Leiche  besonders  mächtige  Fibrin  gerinusel.  Es  findet  sich 
das  bei  entzündlichen  Krankheiten,  besonders  bei  Pneumonie  und  Erysipel. 

Hypiuose,  mangelhafte  Fibringerinnung,  setzt  einen  verminderten  Gehalt  an  Fibrin- 
ferment voraus.  Unfähigkeit  zu  gerinnen  zeigt  das  Blut  u.a.  bei  Überladung  mit 
Kohlensäure  (beim  Erstickungstod)  und  bei  Übergang  von  Kohlenoxyd  ins  Blut 
(Kohlenoxydvergiftung),  dann  bei  Kloakengas-  und  Blausäurevergiftung. 

Hämogloliinäniie.  Das  Auftreten  von  gelöstem,  aus  den  roten  Blutkörperchen 
stammendem  Hämoglobin  im  Blute  bezeichnet  man  nach  Ponfick  als  Hämoglobinämie 
(das  Serum  wird  klar,  rubinrot,  statt  wie  normal  klar  und  gelb).  Das  Blut  kann  lack- 
farben  werden.  (Blut  ist  in  dünner  Schicht  undurchsichtig,  wie  Deckfarbe;  wird 
das  Hb.  aber  im  Serum  gelöst,  so  wird  das  Blut  durchsichtig  wie  Lackfarbe;  es  wird 
nur  wenig  Licht  aus  seinem  Innern  heraus  reflektiert  und  das  lackfarbene  Blut  ist  des- 
halb in  dicker  Schicht  dunkler.)  Vermögen  Milz,  Leber  und  Knochenmark  das  ihnen 
durch  den  Kreislauf  zugeführte  Hb.  nicht  mehr  völlig  zu  verarbeiten,  so  tritt  das  Hb. 
unverändert  zuerst  in  die  Galle  (Hämoglobinocholie  —  vgl.  Schurig)  und  dann  in 
den  Harn  über  (Hämogloliinarie).  Bei  höheren  Graden  von  Hämoglobinämie  kann 
Icterus  auftreten.  Hämoglobinlose  rote  Blutkörperchen  nennt  man  „Schatten"  (Pon- 
fick). Hämoglobinämie  wird  u.  a.  hervorgerufen  durch  Verbrennung,  Erfrierung,  Er- 
kältung, Transfusion  fremdartigen  Blutes  und  ferner  bei  verschiedenen  Vergiftungen 
(Morcheln,  Glycerin,  Schwefelsäure,  Pyrogallussäure,  Toluylendiamin,  Arsenwasserstoff, 
Carbolsäure  u.  a.)  —  Nach  R.  Koch's  Ansicht  ist  das  Schwarzwasserfieber  der  Tropen 
eine  durch  Chiningebrauch  bedingte  Hämoglobinurie  (der  Urin  wird  dunkelbraun); 
Kleine  bestätigte  diese  Ansicht.  Nach  Nocht  beruht  das  Schw.  auf  Disposition  zur 
Hämolyse,  die  sich  auf  Grund  einer  Malariainfektion  entwickelt;  der  einzelne  Anfall 
wird  aber  stets  durch  eine  chemische  Einwirkung  (Chinin,  oder  auch  Phenacetin,  Anti- 
pyrin)  ausgelöst. 

B.  Terändernngen  der  Zellen  des  Blntes  (der  roten  und  weißen  Blätzellen). 
1.  Veränderungen  der  roten  Blutkörperchen  (Erytlirocyten). 

a)  Veränderung  der  Zahl  derselben  (Olygocytämie). 

Der  Kubikmillimeter  Blut  enthält  normal  4  72 — ^  V2  Millionen  rote 
Blutkörperchen  (Vierordt).  Unter  pathologischen  Verhältnissen  kann  die 
Zahl  bis  auf  weniger  als  1,  bei  Leukämie  bis  auf  V2  Million  sinken. 

et)  Es  können  zahlreiche  rote  Blutkörperchen  in  akuter  Weise  dem  Körper  ent- 
zogen oder  im  Blute  vernichtet  werden.  Es  tritt  ersteres  nach  schweren  Blutverlusten 
(u.  a.  z.  B.  bei  Typhus),  letzteres  bei  Verbrennung  oder  Erkältung  der  Haut  sowie  bei 
verschiedenen  Vergiftungen  mit  sog.  Blutgiften  ein  (s.  bei  Hämoglobinämie). 

ß)  In  chronischer  Weise  entsteht  Oligocytämie  bei  hämorrhagischer  Diathese, 
bei  malignen  Geschwülsten,  ferner  bei  primären  Blutkrankheiten  (Chlorose,  Leukämie) 
sowie  bei  chronischen  Intoxikationen  (Blei,  Quecksilber)  und  Infektionen  (Syphilis,  Ma- 
laria), ferner  ohne  nachweisbare  Ursache  bei  der  sog.  essentiellen  Anämie,  welche  in 
ihrer  schwersten  Form,  der  progressiven,  perniziösen  Anämie,  tödlich  wird. 

b)  Veränderungen  der  Gestalt  der  roten  Blutkörperchen. 
Der  Durchmesser  eines  normalen  roten  Blutkörperchens  beträgt  7,5  [x. 
Werden  die  roten  Blutkörperchen  abnorm  klein,  so  bezeichnet  man  sie  als 
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Mikrocyten  (Mikrocytose),  werden  sie  größer,  so  heißen  sie  Makro- 
cyten;  ganz  verzerrte,  unregelmäßige,  von  Birn-,  Hantel-,  Amboß-,  Nieren- 
form, manchmal  selbst  sehr  kleine  Bruchstücke  heißen  Poikilocyten 
(Poikilocytose-Quincke)  (S.  118  Bild  I). 

Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  (wahrscheinlich  unfertige,  noch  in 
der  Entwicklung  begriffene)  kommen  bei  sehr  schweren  Anämien  (und  bei 
myelogener  Leukämie)  im  Blut  vor.  Sie  sind  von  normaler  Größe  („Nor- 
moblasten"  Ehrlichs),  normale  Jugendformen,  oder  von  vermehrtem  Um- 
fang, Megaloblasten  (Fig.  78  u.  S.  118  Bild  II).  Physiologisch  sind  kern- 
haltige Erythrocyten   (Hämatoblasten)  nur  in  den  blutbereitenden  Organen. 

Neumann  bezeichnete  sie   als  Übergangsformen. 

c)    Verminderung  des  Hämoglobingehaltes   der  roten   Blut- 
körperchen (Oligochromämie). 

Im  lebenden,  normalen  Blute  ist  das  Hb.  der  Sauerstoifträger  und  ist  Oxyhämo- 
globin.  — •  Schüttelt  man  Blut  an  der  Luft,  so  wird  das  gasfreie  Hämoglobin  wieder 
0-haltig,  oxydiert.  Auf  demselben  Vorgang  beruht  die  nachträgliche  hellere  Rotfärbung 
an  Organen,  deren  frische  Schnittfläche  bei  der  Sektion  dunkelrot  oder  blaurot  ist. 

Der  Hämoglobingehalt  beträgt  beim  Manne  13 — 14  pCt.  (d,  h.  13 — 14  g 
Hb.  sind  in  100  g  Blut  enthalten),  beim  Weibe  ca.  12,5  pCt.  Bei  Oligo- 
chromämie kann  der  Prozentsatz  des  Hb.  auf  6,  ja  auf  3  pCt.  sinken.  Das 
Blut  wird  hell,  wässerig  (Fleischwasser  ähnlich). 

Bei  allen  Zuständen  chronischer  Dyspnoe  nimmt  der  Hgb.-Gehalt  zu.  (Naunyn 
u.  Lit.  bei  Weintraud.) 

Oligochromämie  kann  bei  normaler  Anzahl  der  roten  Blutkörperchen  oder  gleich- 
zeitig mit  Oligocytämie  vorkommen. 

Durch  qualitative  und  quantitative  Veränderungen  der  roten  Blut- 
körperchen zeichnen  sich  besonders  folgende  zwei  Krankheiten  aus: 

a)  Chlorose.  Bei  der  Bleichsucht,  die  hauptsächlich  bei  Mädchen  in  der  Pubertät 
auftritt,  findet  man  eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes,  ferner  Poikilocytose, 
oft  enorm  große  Blutkörperchen  bei  blasser  Färbung  der  roten  Blutscheiben.  Aetiologie 
unbekannt.  Man  nimmt  eine  Mangelhaftigkeit  der  hämopoetischen  Organe  an,  welche 
bei  der  Steigerung  der  Ansprüche  in  der  Pubertätsevolution  zu  krankhaftem  Ausdruck 
gelangt.     (Kahane,  Lit.)  —  Herz-  und  Gefäßapparat  hierbei  s.  S.  44. 

b)  Progressive  essentielle  AuUinie.  Aiiaeniia  progressiva  perniciosa  (Biermer). 
Das  Blut  ist  dünnflüssig  (schwer  gerinnbar),  blaß  bis  bernsteingelb.  Die  zelligen  Ele- 
mente des  Blutes,  weiße  Blutkörperchen  (und  zwar  die  polynucleären,  während  die 
Lymphocyten  vermehrt  sind  —  Lazarus),  Blutplättchen  und  vor  allem  die  roten  Blut- 
scheiben sind  enorm  vermindert  und  bieten  das  Bild  der  Poikilocytose.  Ganz  besonders 
fallen  aber  Megaloblasten  auf,  s.  Fig.  78,  die  sich  in  gleicher  Menge  auch  im  Knochen- 
mark finden;  letzteres  wird  nach  Ehrlich  durch  chemische  Einflüsse  angeregt,  wobei 
der  Regenerationstypus  aber  pathologisch  wird.  Die  so  produzierten  Megaloblasten  sollen 
später  die  Beute  der  Endothelzellen  und  Leukocyten  in  den  ,hämolytischen'  Organen 
werden,  bes.  in  den  Lymphdrüsen,  der  Milz  und  im  Knochenmark  (vergl.  Gulland  u. 
Goodall).  Man  bezeichnet  die  pernic.  An  .auch  direkt  als  Megaloblasten- Anämie, 
indem  man  den  Megaloblastenbefund  für  das  Charakteristicum  der  Biermerschen  Krank- 
heit erklärt  (vergl.  Bloch).  Der  HämogJobingehalt  des  Blutes  vermindert  sich  ent- 
sprechend der  Abnahme  der  Zahl  der  Erythrocyten. 
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Die  Krankheit  entwickelt  sich  entweder  idiopathisch  (primär)  oder  sekundär, 
■wobei  man  an  alle  möglichen  Ursachen  denkt  (an  gastro-intestinale  Störungen,  Carcinom, 
Wirkung  von  Giften  von  Darmparasiten  —  Ankylostoma,  Bothriocephalus  —  Malaria, 
Syphilis  und  andere  infektiöse  Ursachen;  Lit.  bei  W.  Hunter  u.  Bunting)  und  endet 
in  Wochen  bis  Jahren  tödlich. 

Au  der  Leiche  ist  vor  allem  die  allgemeine  Blässe  auffallend,  ferner  fettige 
Degeneration  verschiedener  Organe  (Herz,  Leber  [centrale  Verfettung],  Magen-Darm- 
epithelien  —  auch  der  Darmplexus  — ,  Nieren,  Pankreas).  Ferner  wurde  entzündliche 
Atrophie  der  Magen-Darmschleimhaut  beschrieben. 

Die  Leber  erscheint  blaß,  zuweilen  rostfarben,  braunrot  durchHämosiderinablagerung. 
Dieses  Zerfallsprodukt  der  roten  Blutkörperchen  wird  auch  in  Milz,  Knochenmark  und  zu- 
weilen auch  in  den  Nieren 
gefunden.  —  Blutungen 
in  den  verschiedensten  Or- 
ganen fehlen  fast  nie.  Be- 
sonders auffallend  sind  die- 
selben in  den  serösen 
Häuten,  unter  dem  Endo- 
card,  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark und  im  Augenhinter- 
grund. —  Vergl.  auch 
Knochenmark  (bei  diesem). 


Fig.  78. 
Megaloblasteu  und   Poiliilocyten 

(darunter  Pessarformen),  rechts  unten  Leukocyt.    Aus  dem 

Blut   bei  perniciöser   Anämie.     40 j.  Mann  mit  Magen- 

carcinom  mit  sehr  zahlreichen  bunten  Metastasen  im  Skelett. 

Große  pulpöse  Milz  (S.  110,  1906,  Basel). 


2.  Terändernngen  der 
weißen    Blutkörperchen. 

Das  Mengenverhältnis 
von  weißen  zu  roten  Blut- 
körperchen beträgt  nor- 
malerweise  1  :  300 — 400  oder  nach   anderen   1  :  335 — 600. 

Arten   der  Leukocyteu.     Man   teilt  sie    nach    Form   und  Anzahl    der  Kerne  oder 
nach  dem  Tinktionsvermögen  der  in  ihnen  enthaltenen  Granula  ein. 

Nach  der  Form  und'  Anzahl  der  Kerne  unterscheidet  man  (Löwit): 

a)  einkernige  Leukocyten  (mononucleäre  Zellen): 

a)  kleine  Leukocyten  (kleiner  als  rote  Blutkörperchen)  mit  großem,  rundem  Kern, 
schmalem  Protoplasmasaum  (Lymphocyten).    20  pCt.  (Ehrlich). 

ß)  große  Leukocyten  mit  großem,  ovalem  Kern  (große  mononucleäre  Zellen). 
6 — 8  pCt.     (Ihre  Bildungsstätte  soll  die  Milz  sein.) 

f)  Leukocyten  mit  einem  einfach  oder  mehrfach  gebuchteten  großen  Kern 
(Übergangsformen).     6 — 8  pCt.  (Ehrlich). 

b)  mehrkernige,    poly-    oder    multinucleäre    (oder   polymorphkernige) 
Leukocyten  mit  8 — 4  Kernen.     70  pCt.     Ihre  normale  Quelle  ist  das  Knochenmark. 

Mach  dem  Tinktionsvermögen  ihrer  Granula  unterscheidet  man  (Ehrlich): 
1.  neutrophile   Leukocyten   mit  feinster,   durch  neutrale  Farbstoffe  (Gemisch  von 
Farbbase:    Methylgrün,  Methylenblau   und   Farbsäure:    Säurefuchsin)    färbbarer 
Körnung,     sie     entsprechen    den    polynucleären  =  polymorphkernigen 
Leukocyten  des  normalen  Blutes;  machen  ca.  70  pCt.  der  Leukocyten  aus. 

Die  von  Ehrlich  angegebene  Triacidlösung  ist  ein  Gemisch  von 
Lösungen  von  Orange  b,  Säurefuchsin  und  Methylgrün.  Die  neutrophilen 
Körner  werden  dabei  violett,  die  eosinophilen  rot,  die  Erythrocyten  gelborange. 
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2.  eosinophile  (oxyphiie)  Leukocyten  mit  grober,  durch  saure  Farbstoffe  (nament- 
lich Eosin)  färbbarer  Körnung,  oft  mehrkernig;  im  normalen  Blut  3—4  pCt. 

3.  basophile  Leukocyten,  sog,  Mastzellen,  rundliche  Zellen,  welche  in  ihrem 
Plasma  Granula  enthalten,  die  sich  mit  basischen  Farbstoffen  (essigsaurem  Ros- 
anilin, Dahlia,  Methyl-,  Gentianaviolett,  Fuchsin)  sehr  stark  färben.  Sie  kommen 
auch  im  Granulationsgewebe  vor  (s.  S.  7).  Ihre  Mutterzellen  sind  wahrscheinlich 
die  perivasculär  gelagerten  Lymphocyten  (Lit.  bei  Schridde),  nach  Veratti 
(Lit.)  die  Adventitiazellen  Marchands  oder  Zellen  ähnlich  den  Clasmatocyten 
von  Maxim 0 w. 

Hierzu  kommen  nach  Ehrlich  und  Lazarus  zunächst: 

4.  Lymphocyten  (vergl.  oben  a);  die  Stätte  ihrer  Entstehung  ist  das  lymphoide 
System.  Während  Ehrlich  den  L.  aktive  Beweglichkeit  absprach,  ist  die- 
selbe jetzt  sicher  nachgewiesen  worden,  (s.  S.  6).  Auch  Granula  wurden  von 
Ceconi  bei  Tieren,  von  Schridde  beim  Menschen  nachgewiesen,  während  die 
Lymphocyten  bis  vor  kurzem  noch  für  granulafrei  galten.  Dasselbe  gilt  auch 
fiär  die  großen  mononucleären  Leukocyten;  auch  in  diesen  gelang  der  Granula- 
nachweis. —  Bei  den  Lymphocyten  werden  a)  kleine,  b)  große  unterschieden, 
letztere  sind  1,5 — 2  mal  größer  und  gering  an  Zahl. 

5.  Große  mononucleäre  Leukocyten  (vergl.  oben  ß). 

6.  Übergangsformen  (vergl.  oben  y). 

Und  in  Krankheitsfällen  kommen  dazu: 

7.  Ehrlichs  Myelocy  ten  =  mononucleäre  Zellen  mit  rundem  oder  eingebuchtetem 
Kern  und  mit  neutrophiler  Granulation.  Sie  sind  die  Vorstufen  der  poly- 
nucleären  Leukocyten  und  besitzen  als  basophile  Mutterzellen  die  Myeloblasten 
Naegeli's. 

8.  Mononucleäre  (eosinophile,  acidophile)  Körperchen. 

9.  Kleine  neutrophile  Pseudolymphocyten. 
10.   Reizungsformen. 

(Ehrlich's  Einteilung  der  Leukocyten  beruht  auf  der  Annahme  der  Spezifität 
der  Granula.  Gegen  diese  Auffassung  macht  man  aber  geltend  [Arnold,  Hesse 
Lit.],  daß  die  Reaktion  der  Granula  in  einer  und  derselben  Zellsorte  wechseln  könne; 
auch  Minkowski  sprach  diesen  Gedankeu  bereits  aus.  Dagegen  treten  Askanazy, 
Schridde  u.a.  für  Ehrlich's  Ansicht  ein.     (Lit.  über  Leukocyten  im  Anhang.) 


Vermehrung  der  Leukocyten  (Leukocytose),  Verminderung  (Leukopenie). 

Leukämie. 

a)  Als  Leukocytose  bezeichnet  man  eine  vorübergehende  Vermehrung 
der  weißen  Blutkörperchen. 

Nach  Ehrlich  und  Lazarus  ist  die  a)  gewöhnliche  Form  der  Leukocytose,  die 
polynucleäre  neuirophile.  Zu  dieser  gehören  die  physiologischen  Formen  der 
Anstrengungs-,  Verdauungs-,  Bäder-,  Schwangerschaftsleukocytose  und  von  pathologi- 
schen Prozessen  die  infektiöse,  toxische,  anämische  (posthämorrhagische)  und  kachektische 
Leukocytose,  sowie  diejenige  bei  Hungernden.  Bei  der  Verdauung  wird  das  Verhältnis 
der  Leukocyten  bis  zu  1  :  100  erhöht.  Von  den  infektiösen  Leukocytosen  sei  an  die  bei 
Pneumonie  auftretende  Leukocytose  (v.  Limb  eck)  erinnert,  dann  an  die  bei  chirur- 
gischen Eiterungen,  z.  B.  u.  a.  bei  Absceßbildung  bei  Perityphlitis  (Gurschmann, 
Küttner),  als  frühes  Symptom  bei  Typhus  (Nägeli  u.  a.,  s.  Kühn  [Lit.]).  Ehrlich 
betrachtet  die  polynucleäre  neutrophile  Leukocytose  als  Funktion  des  Knochenmarks. 
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Bei  manchen  Leukocytose  erregenden  Zuständen,  bes.  infektiösen,  findet  nach  einer 
gewissen  Dauer  auch  ein  Übertritt  von  Myelocyten  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut 
statt  (Schindler,  Lit.). 

b)  Die  eosinophile  Leuitocytose  findet  sich  bei  Asthma  (vergl.  bei>  Bronchien), 
Pemphigus  und  anderen  Hautkrankheiten,  bei  Helminthiasis  (Ascaris,  Oxyuris,  Ankylo- 
stoma),  bei  Trichinose  (was  auch  für  die  Diagnose  verwertbar  sein  soll,  Schlei p)  und 
zuweilen  bei  malignen  Tumoren  (Reinbach,  Noesske)  sowie  nach  Milzausschaltung. 
(Nach  Ehrlich  entstammen  die  eosinophilen  Zellen  dem  Knochenmark.)  Lit.  bei 
Karl  Meyer. 

Die  Leukocytose  ist,  wie  sich  Askanazy  ausdrückt,  der  Ausdruck  einer  zweck- 
mäßigen Reaktion,  meist  auf  chemisch  toxische  Irritationen,  und  besteht  in  einem  im 
wesentlichen  aktiven  Eindringen  einer  gesteigerten  Leukocytenmenge  aus  dem  normalen 
oder  vermehrten  Vorrat  der  Blutbildungsorgane. 

Verminderung  der  Leukocyten  (Leuko|ienle)  kommt  bei  Typhus,  Masern,  einzelnen 
schweren  Anämien  vor. 

b)  Bei  Leukämie  (Virchow)  (S.  118,  Bild  V,  VI,  VII)  ist  die  Ver- 
mehrung der  weißen  Blutkörperchen  dauernd  und  progressiv,  zieht  schließ- 
lich Oligocytämie  nach  sich,  sodaß  die  weißen  Blutkörperchen  die  roten 
sogar  an  Zahl  übertreffen  können.  Dabei  treten  (bei  der  Myelämie)  auch 
besondere  Formen  von  Leukocyten,  die  Myelocyten,  auf,  und  zwar  so  zahl- 
reich, wie  man  das  im  normalen  Blut  und  auch  bei  der  Leukocytose,  wenn 
sie  hierbei  auch  nicht  völlig  fehlen  (Engel,  Türk),  niemals  findet  (s. 
S.  119).     Schließlich  nimmt  auch  die  Zahl  der  Erythrocyten  ab. 

Das  Blut  ist  bei  hochgradiger  Leukämie  dünnflüssig  (spez.  Gewicht  von 
1055  auf  1040 — 1030  reduziert),  hellrot,  trüb,  wie  mit  Eiter  oder  Fett  ge- 
mischt; die  Leichengerinnsel  sind  hellgelb,  gelbgrün,  speckhäutig,  aber 
weicher  wie  sonst,  oder  weißlich  und  rahmig  weich.  Die  Dauer  dieser  töd- 
lichen Erkrankung  beträgt  meist  etwa  zwei  Jahre.  Nach  Ehrlich  gibt  es 
aber  auch  lymphatische  Formen  mit  chronischem  Verlauf. 

Die  Leukämie  tritt  nach  Ehrlich  in  zwei  Hauptformen  auf,  als 
Lymphämie  und  als  Myelämie,  die  auf  Erkrankungen  des  lympha- 
tischen oder  des  myeloiden  Gewebes  zu  beziehen  sind  und  lympha- 
tische oder  myeloide  Leukämie  heißen. 

Früher  unterschied  man  meist  drei  Arten  von  Leukämie,  und  zwar  lymphogene, 
lienale  und  medulläre  s.  myelogene,  welche  sich  häufig  in  der  einen  oder  anderen 
Weise,  besonders  oft  zur  lienal-myelogenen  Form  kombinierten.  Zur  Grundlage 
dieser  Einteilung  machte  man  den  Befund  von  hyperplastischen  Veränderungen,  die  man 
an  Lymphdrüsen  oder  Milz  oder  Knochenmark  (vergl.  bei  diesen  Organen)  findet, 
und  auf  welche  man  die  Blutveränderung  in  dem  Sinne  zurückführte,  daß  Elemente 
jener  Organe  in  großen  Mengen  in  das  Blut  übergingen.  Konstant  ist  die  Milz 
vergrößert,  und  der  enorme  Milztumor  beherrscht  oft  so  vollkommen  das  Krankheits- 
bild, daß  es  dem  Kliniker  nicht  leicht  wird,  die  „lienale"  Form  der  Leukämie  resp.  die 
„lieno-meduUare"  den  neuen  Anschauungen  opfern  zu  müssen  (vergl.  Minkowski). 

Ehrlich  negiert  aber  die  Berechtigung,  vom  klinischen  resp.  hämatologi- 
schen  Standpunkt  aus  eine  rein  lienale  Form  der  Leukämie  zu  statuieren,  da  es 
keine    Leukämie  gibt,    welche  durch    spezifische   Milzelemente   charakterisiert   wäre.     Es 
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sind  nur  Zellen  aus  den  Lymplidrüsen  (resp.  aus  dem  lymphoiden  oder  ade- 
noiden Gewebe)  und  aus  dem  Knochenmark  zu  unterscheiden.  Man  sieht  zwei 
Hauptformen  von  Zellen.  Einmal  vorherrschend  Lymphocyten  —  die  auf  die  Lymph- 
drüsen, aber  auch  auf  die  lymphoiden  Teile  der  Milz,  des  Knochenmarks,  worauf  nach 
Neumanns  Vorgang  viele  sogar  den  Nachdruck  legen  (vergl.  Kelly  Lit.),  sowie  auch 
der  Schleimhäute  als  Quelle  bezogen  werden.  Nach  Ehrlich  sind  die  Lymphocyten 
charakteristisch  für  die  Ijmpliatisclie  Form  der  Leukämie  (Lymphämie).  Man 
unterscheidet  eine  akute,  oft  geradezu  rapid  verlaufende  und  eine  chronische  Form 
dieser,  durch  Lymphämie  charakterisierten  Leukämie,  wobei  bei  der  akuten  Form  oft 
die  großen,  bei  der  chronischen  Form  meist  die  kleinen  Lymphocyten  (den  normalen 
gleich)    auftreten    und    schließlich  alle   anderen  Leukocyten    verdrängen    können.     Die 
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Fig.  79—85. 

L  Poikilocytose. 

IL  Verschiedene  Arten  roter  ltlutkör|icrclien.     (Hämatoxylin-^Eosin-Färbung.) 

2  Normale  (nach  oben).  —   2  Schatten  (links). 

1  Normoblast  mit  intensiv  blau  gefärbtem  Kern  (Leib  intensiv  rot). 

3  Megaloblasten  (rechts),  ebenso  gefärbt. 

IIL  Verschiedene  Arten  von  Leukocyten  (dazwischen  verstreut  rote  Blutkörperchen). 
Oben  links  kleine  einkernige  Lymphocyten  (Kern  intensiv  blau);  unten  links  und 
rechts  polynucleäre  Leukocyten  (Kern  blau);  rechts  unten  zwei  polynucleäre  Leuko- 
cyten (Kern  blau)  mit  eosinophiler  (roter)  Körnung  —  eosinophile  Zellen.  Von 
den  4  größten  Zellen  sind  die  2  unteren,  mit  gelapptem  Kern  (schwach  blau), 
sog.  Übergangsformen,  die  2  oberen  große  mononucleäre  Zellen.  —  Triacidfärbung. 

IV.  Blut  ohne  Zusatzflüssigkeit.     GeldrolJenbiidung  roter  Blutkörperchen,  2  stechapfel- 

förmige  rote.     Ein  zart  granulierter  2  kerniger  Leukocyt.     11  Blutplättchen. 
V.  Lyniphatische  Leukämie.     Ungefärbte  Leukocyten  dunkel  und  gekörnt. 

VI.  Lympliatische  Leukämie.  Färbung  mit  Hämaioxylin  und  Eosin.  Kerne  der 
Lymphocyten  blau,  Zellleib  schwach  blauviolett.  Unten  links  kernhaltiges  rotes 
Blutkörperchen.     (Kern  intensiv  blau,  Zellleib  rot.) 

VII.  Myeloide  Leukämie  (Myelämie).  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Eosin.  Links 
oben  ein  rotes  Blutkörperchen  mit  excentrisch  gelagertem  tiefblauem  Kern  —  ferner 
ein  polynucleärer  Leukocyt  (Kerne  tiefblau)^  im  Centrum  große  einkernige 
Myelocyten  (Zellkern  blau,  Leib  schwach  bläulich).  Rechts  oben  eosinophile, 
große  einkernige  Markzelle.  Rechts  unten  eosinophile,  polymorphkernige  Zelle 
des  nicht  leukämischen  Blutes. 
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hyperplastische  Wucherung  jener  Lymphocyten  fabrizierenden  Gewebe  ist  bei  der  chron. 
Form  besonders  stark. 

[Fälle,  in  denen  der  leukämische  Blutbefund  wesentlich  durch  große  Lymphocyten 
Ehrlichs  charakterisiert  ist,  wurden  von  A.  Wolff  als  Ly  mphoidzellenleu  kämie 
bezeichnet  oder  auch  als  gemischt  lymphatisch -myeloide  Leukämie,  die  ihre  Erklärung 
durch  die  im  Blut  befindliche  indifferente  Ly mphoidzelle  (Michaelis  u.  A.  Wolff) 
fände,  die  alle  Übergangsformen  sowohl  zu  typischen  Myelocyten  als  auch  zu  typischen 
Lymphocyten  zeige  und  im  Knochenmark,  den  Lymphdrüsen  und  in  der  Milz  vorkomme. 
Sternberg  dagegen,  der  die  großen  Lymphocyten  Ehrlichs  als  große  einkernige 
Leukocyten  bezeichnet,  will  die  Fälle  mit  leukämischem,  wesentlich  durch  diese 
Zellen  charakterisiertem  Blutbild  als  Leukosarkomatose  abtrennen.  Er  definiert 
diese  Fälle  als  solche,  bei  denen  sich  das  anatomische  Gesamtbild  dem  der  lym- 
phatischen Leukämie  in  hohem  Grade  nähert,  ja,  zuweilen  vollständig  gleich  verhält 
(auch  Blutungen,  L'lcerationen  zeigen  kann,  jedoch  keine  Hauttumoren  zeigt).  Aber 
an  irgend  einer  Stelle  findet  sich  eine  Geschwulstbildung,  die  durch  Confluieren  und 
schrankenloses  Wachstum  einer  Lymphdrüsengruppe  entsteht  und  vollkommen  einer 
solchen  bei  Lymphosarkomatose  (Kundrat-Paltauf),  s.  S.  159,  gleicht.  Auch 
das  histologische  Bild  setzt  sich  fast  ausschließlich  aus  großen  einkernigen  Zellen 
zusammen.] 

Das  andere  Mal  treten,  abgesehen  von  den  polynucleären  Leukocyten,  Zellen 
auf,  die  im  normalen  Blut  fremd  sind;  darunter  fallen  die  Myelocyten  (s.  S.  116) 
besonders  auf  (vergl.  Fig.  VII).  Das  ist  bei  der  myeloiden  (sog.  myelogenen)  oder 
gemisclit/.elligen  (Pappenheim,  Grawitz)  Form  der  Leukämie  der  Fall.  Aber 
auch  andere  Typen  der  granulierten  Zellen,  die  im  normalen  Blut  nur  spärlich  ver- 
treten sind,  kommen  hier  (bei  der  Myelämie)  reichlicher  vor,  so  oxyphile  (eosinophile 
Zellen)  und  basophile  (Mastzellen),  ferner  Vorstufen  der  polynucleären  Leukocyten  (das 
sind  gekörnte  mononucleäre  Leukocyten)  und  außerdem  ganz  atypische  Formen  (Zwerg- 
formen). Mitosen  werden  gefunden  und  NoröQO-  und  Megaloblasten  sind  oft  in  Menge 
vorhanden,  so  daß  die  Bezeichnung  gemischtzellig  allerdings  berechtigt  ist.  —  Während 
als  Hauptbildungsstätte  der  Myelocyten  hier  das  Knochenmark  anzusehen 
ist,  nimmt  man  auf  Grund  der  Arbeiten  von  Dominici,  Frese  u.  a.  aber  auch  an,  daß 
besonders  in  der  Milz,  die  stets  und  meist  enorm  vergrößert  ist,  und  mitunter  auch 
in  den  Lymphdrüsen,  die  häufig  jedoch  gar  nicht  beteiligt  resp.  vergrößert  sind, 
ebenfalls  Bildungsstätten  für  Markzellen  etabliert  werden,  indem  entweder  eine 
autochthone  myeloide  Umwandlung  (Metaplasie)  stattfindet  (Türck,  Walz, 
Pinkus,  Pappenheim),  oder,  wie  andere  annehmen,  myeloides  Gewebe  meta- 
statisch hier  eingelagert  wird.  Für  letztere  Auffassung  hat  sich  auch  Pappen- 
heim jetzt  entschieden,  und  auch  Sternberg  (E.  IX.  1904)  vertrat  dieselbe.  Es  ent- 
stände, die  Eichtigkeit  dieser  Metastasierung  vorausgesetzt,  eine  gewisse  Annäherung 
an  das  Verhalten  einer  malignen  Geschwulst,  wenn  es  auch  bei  malignen  Geschwulst- 
metastasen nicht  vorkommt,  daß  dieselben  lokal  begrenzt  bleiben  und  nicht  destruierend 
in  die  Umgebung  vordringen.  Doch  haben  sich  Walz,  Pinkus  u.  A.  Wolff  lebhaft 
gegen  die  , Metastase'  gewandt,  und  jüngst  (C.  Nr.  23,  1905)  schließt  sich  auch  Stern- 
berg diesen  für  Milz  und  Lymphdrüsen  an. 

[Jüngst  plädierte  Banti  sehr  entschieden  für  die  Geschwulstnatur  der  Leuk- 
ämie und  nennt  die  beiden  Hauptformen  systematisch  lymphad  enoide  und  syste- 
matisch myeloide  Sarcomatose  der  lympho-  und  bämopoetischen  Organe.  Doch 
möchte  Verf.  Veszpremi  durchaus  beipflichten,  daß  eine  geringe  Ähnlichkeit  im  histo- 
logischen Bild  doch  zu  einer  solchen  Konsequenz  nicht  berechtigt,  da  das  Leiden  sonst 
durchaus  nicht  über  die  klinischen  und  anatomischen  Kriterien  verfügt,  welche  wir  von 
einer  echten  Geschwulst  verlangen  (vergl.  bei  Tumoren  der  Lymphdrüsen).] 
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Die  roten  Blutkörperchen,  deren  Neubildung  resp.  Ersatz  gestört  ist,  nehmen 
an  Zahl  ab.  Parallel  damit  geht  eine  Abnahme  des  Hämoglobingehaltes  und  des 
davon  abhängenden  Eisengehaltes  des  Blutes.  Bisweilen  besteht  Poikilocytose.  Von 
den  Normoblasten  war  oben  bereits  die  Rede. 

Auch  au  anderen  Stellen,  wo  lymphatisches  Gewebe  sitzt,  können  bei  Leukämie 
(hauptsächlich  bei  der  chron.  lymphatischen  Form)  lymphadenoide  Schwellungen  ent- 
stehen, so  im  Magen  und  Darm;  es  können  sich  die  Peyerschen  Haufen  zu  blassen, 
stark  vergrößerten  Beeten  erheben,  die  auch  verschwären  können  und  dann  typhös  aus- 
sehen; es  ist  das  gelegentlich  bei  der  akuten  Leukämie,  die  einen  bösartigen  Ver- 
lauf nimmt,  zu  sehen,  und  die  Differentialdiagnose  mit  Typhus  kann  hier  ernste  Schwierig- 
keiten machen  (vergl.  Veszpremi).  Ferner  können  die  Tonsillen,  der  ganze  adenoide 
Schlundring,  ferner  die  Schilddrüse  und  Thymus  anschwellen  (vergl.  dabei);  auch  am  Schlund 
kann  Zerfall  der  Infiltrate  und  ülceration  eintreten,  was  z.  B.  zu  Verwechslung  mit  Scharlach- 
diphtherie führen  kann.  —  In  der  Leber,  in  den  Nieren,  im  Herzmuskel  (vergl.  S.  50  bei  Myo- 
card),  in  den  serösen  Häuten  (Pericard,  Pleura,  Peritoneum,  Dura),  seltener  in  der  Haut,  im 
Nebenhoden,  in  den  zarten  Häuten  des  Gehirns,  im  Pankreas  usw.  beobachtet  man 
leukämische  Infiltrate,  die  leukämische,  diffuse  oder  circumscripte  Lymphome 
heißen.  Soweit  dieselben  bei  der  lymphatischen  Leukämie  auftreten,  handelt  es  sich 
nach  der  einen  Ansicht  um  Infiltration  mit  ausgeschwemmten  Lymphocyten,  nach  der  anderen 
aber  um  äquivalente  autochthone  Wucherungen  präexistierenden  adenoiden  Gewebes;  wahr- 
scheinlich kommt  beides  vor  (vergl.  Glii'isky).  Die  Infiltrate  in  der  Leber  lassen  sich  aber, 
wenn  sie  in  gleichmäßiger  diffuser  Form  auftreten,  kaum  anders  als  durch  ersteren  Modus 
erklären.  (Darum  aber  von  Metastase  nach  Analogie  eines  Sarcoms  zu  sprechen  —  B  anti  — 
halten  wir  nicht  für  gerechtfertigt.)  Für  das  Zustandekommen  der  bei  der  myeloiden 
Leukämie  auftretenden  Lymphome  gelten  die  oben  angeführten  Vorstellungen.  —  Oft  be- 
steht besonders  bei  der  akuten  lymphatischen  Form  schon  früh  eine  ausgesprochene 
hämorrhagische  Diathese;  Blutungen  können  die  Augen,  die  serösen  Häute,  die 
Schleimhäute,  die  äußere  Haut,  den  Herzmuskel,  das  Gehirn  und  seine  Häute  betreffen. 
In  den  meisten  Fällen  kommt  es  zu  gesteigerter  Bildung  von  Harnsäure  (vergl.  bei 
Nieren). 

Sehr  selten  ist  eine  mit  Leukämie  (myeloide  Form)  verbundene,  über  das  ganze 
Skelett  verbreitete  Osteosklerose  (Lit.  bei  Sternberg),  was  teils  als  zufällige  Kom- 
bination, teils  (Neumann-Heuck)  als  späteres  Stadium  eines  hyperplastischen  Pro- 
zesses im  Mark  aufgefaßt  wird.  —  Auch  bei  Pseudoleukämie  kommt  Osteosklerose 
in  sehr  seltenen  Fällen  vor  (vergl.  Fall  von  Baumgarten). 

Nach  dem  Tode  (und  auch  bei  Milzpunktion  am  Lebenden)  findet  man  Charcot- 
Neumannsche  Krystalle  (Bild  bei  Bronchien)  im  Blut  (desgl.  im  Mark  und  in  der 
Milz),  und  zwar  im  allgemeinen  nur  bei  der  auch  mit  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen 
einhergehenden  myeloiden  Form. 

Ätiologisch  ist  die  Leukämie  noch  dunkel.  Auch  die  Hämamöben  von  Löwit 
wurden  nicht  bestätigt;  Türk  erklärt  sie  für  bei  der  Färbung  entstandene  Kunstpro- 
dukte aus  Mastzellengranula,  Bloch  für  Nucleolen.  Doch  hält  Löwit  seine  Ansicht 
aufrecht  und  beschreibt  den  Entwicklungsgang  des  Parasiten  genauer.  —  Ehrlich  nimmt 
für  die  Entstehung  der  Leukämie  „eine  spezifische  Giftwirkung"  an,  was  aber  nur  eine 
Hypothese  ist.     (Lit.  über  Leukämie  im  Anhang.) 

Die  Pscudoleuhäniie  (aleukämische  Adenie)  (s.  S.  154)  stimmt  klinisch  und 
anatomisch  mit  der  Leukämie  im  großen  Ganzen  überein,  ausgenommen  den  Blut- 
und  Urinbefund.  Es  fehlt  die  charakteristische  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen. 
Doch  gibt  es  Übergangsfälle,  Leukämien,  und  zwar  chron.  Lymphämien  (vergl.  Min- 
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kowsky,    Lit.)  mit   , aleukämischem  Vorstadium'  (Troje).     Der  Hämoglobiugehalt  Avird 
bei  zunehmender  Anämie  meist  verringert.     Die  Harnsäure  ist  nicht  vermehrt. 

Ätiologisch  ist  diese  Krankheit  unklar.    Hypothetisch  hält  man  sie  für  infektiös. 

III.  Verunreinigungen  des  Blutes. 
1.  Pigment,  Luft,  Fett  und  gelöste  Substanzen  im  Blut, 
a)  Pigment  im  Blut.  Es  kann  sieh  hierbei  um  schwarzes  oder  braunes  Pigment 
handeln,  das  bei  Malaria  (vergl.  S.  122)  im  Blut  auftreten  kann  (Melanämie).  Bei 
Icterus  neonatorum  sowie  bei  akuter  gelber  Leberatrophie  kommen  Bilirubinkrystalle 
(Fig.  IX  Taf.  II  Anhang),  beim  Icterus  der  Erwachsenen  kommt  gelöster  Gallenfarbstoff 
im  Blut  vor  (Cholämie).  Der  Blutschaum  wird  gelb.  —  Bei  Bildung  von  Methämo- 
globin tritt  .bräunliche  Pigmentierung  auf  (vergl.  S.  124).  —  Kohlenpigment  kann 
ins  Blut  gelangen  infolge  von  Durchbruch  einer  Lymphdrüse  (Bronchial-,  Halslymphdrüse) 
in  eine  Vene  oder  in  die  Pulmonalarterie.  Schließlich  werden  die  meisten  Pigmentkörnchen 
in  Milz  und  Leber  abgelagert. 

l>)  Luft  im  Blut,  Pneumathämie  (vergl.  Luftembolie  bei  Lunge)  kommt  nach  Ein- 
tritt von  Luft  in  klaffende  eröffnete  Venen  (bes.  Jugularis  und  Axillaris)  zuweilen  bei 
Operationen,  dann  besonders  auch  bei  Placenta  praevia  (Olshausen)  zur  Beobachtung. 
Luftblasen  gelangen  ins  rechte  Herz,  wo  ein  Luft-Blutgemisch  entsteht,  das  von  hier 
aus  in  die  Lungen  gelangt  (Luftembolie),  wo  die  Luft  meist  bald  vom  Blut  absorbiert 
wird;  das  kann  selbst  mit  relativ  großen  Quantitäten  geschehen;  ist  diese  Luftmenge 
aber  sehr  reichlich,  so  kann  eine  so  starke  Verdrängung  des  Blutes  durch  die  Luftpfröpfe 
eintreten,  daß  der  Tod  (wie  bei  einer  gewöhnlichen  Embolie)  durch  Erstickung  (vergl. 
Wolf)  herbeigeführt  wird.  —  In  anderen  Fällen  gelangt  die  Luft  weiter  bis  in  das  linke 
Herz  und  den  großen  Kreislauf,  besonders  in  das  Gehirn  (klinisch  können  Symptome 
wie  bei  Embolie  und  Thrombose  entstehen).  Große  Mengen  bleiben  im  rechten  Ven- 
trikel stecken,  der  die  Luft  ballonartig  umfaßt,  komprimiert,  ohne  sie  zu  exprimieren, 
so  daß  akute  Herzparalyse  erfolgt.  Größere  Luftblutgemische  im  r.  Ventrikel  können 
in  protrahierter  Weise  gleichfalls  zuweilen  den  Tod  herbeiführen.  Ein  Fall  z.  B.,  den 
Verf.  sah,  betraf  eine  Frischentbundene,  wo  wegen  Atonie  des  Uterus  eine  äußerst 
energische  Ausstopfung  der  Uterushöhle  durch  Tampons  stattgefunden  hatte.  Vergl. 
auch  die  bei  Hämatom  der  Vagina  berichtete  Beobachtung  des  Verfassers. 

Es  ist  zu  berücksichtigen,  daß-  bei  Fäulnis  der  Leiche  Gasblaseu  im  Blut  ent- 
stehen. 

c)  Fett  im  Blut.  (Lipämie.  Lit.  bei  B.Fischer.)  Vergl.  Fettembolie  bei  Lunge! 
Gelangt  durch  Zertrümmerung  von  Fettgewebe  (z.  B.  aus  dem  Knochenmark  bei  einem 
Knochenbruch)  flüssiges  Fett  in  die  Venen,  so  werden  die  Tropfen  in  das  rechte  Herz 
geschleppt  und  in  die  Lunge  embolisiert,  Fettembolie.  Ein  Teil  des  Fettes  passiert 
die  Lunge  und  wird  in  Kapillaren  des  Hirns,  Herzens,  der  Nieren  eingekeilt. 

Gelöstes  oder  verseiftes  Fett  kommt  physiologisch  im  Blut  vor,  besonders  reichlich 
bei  der  Verdauung.  Vermehrt  wird  der  Fettgehalt  u.  a.  bei  chronischem  Alkoholismus 
(Immermann)  und  schwerem  Diabetes,  bei  Phosphorvergiftung  (vergl.  Puppe),  bei 
Schwangeren   und  Wöchnerinnen  (Virchow),   und  auch  Fettembolie   kommt  dabei  vor. 

d)  Gelöste  ^ubstanxen  im  Blut.  Diese  kommen  bei  einer  Reihe  von  Allgemein- 
krankheiten vor.     Es  handelt  sich  um: 

a)  im  Körper  gebildete  Stoffe,  so  Harnsäure  bei  Gicht,  Urinstoffe  bei  Urämie, 
Glykogen,  teils  in  weißen  Blutzellen,  teils  frei  in  Tropfenform  (besonders  reichlich  bei 
Diabetes  und  Leukämie),  Traubenzucker  bei  Diabetes  (in  geringer  Menge  ist  er  phy- 
siologisch ebenso  wie  Glykogen),  Pepton  (bei  Leukämie  beobachtet). 
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ß)  giftige  Stoffwechselprodukte  von  Bakterien,  sog. Toxine,  Ptomaine(vergl. z.B. Toxin 
bei  Tetanus  S.  124),  die  sich  bei  den  verschiedenen  Infektionskrankheiten  im  Blut  finden. 
Y)  von  außen  eingeführte,  resorbierte  Gifte  (Phosphor,  Aikalo'ide). 

2.  Parasiten  im  Blut. 

Der  BefuDcl  derselben,  zwar  vorwiegend  von  allgemein-pathologischem, 
und  klinischem  Interesse,  muß  jedoch  auch  hier  kurz  skizziert  werden. 

a)  Tierische  Parasiten. 

cc)  Malariaparasiten  (s.  Abb.  auf  Tafel  I  im  Anhang). 

Der  Entdecker  derselben  ist  Laveran  (1881),  der  Befund  wurde  dann  zuerst  von 
Marchiafava  und  Celli  u.  a.  bestätigt;  Golgi  entdeckte  den  Entwicklungsgang  inner- 
halb des  eigentlichen  Wirtes,  d.  h.  im  menschlichen  Körper;  Ross  (1897 — 98)  machte 
uns  durch  seine  von  Mausen  angeregten  Untersuchungen  über  die  Vogelmalaria  (Genus 
Culex  pipiens  ist  hier  der  Wirt  des  Parasiten)  mit  der  Entwicklung  des  Parasiten  im 
Zwischenwirt,  der  Stechmücke  (Mosquito,  Zanzaren,  und  zwar  nach  Grassi 
das  Genus  Anopheles  claviger),  bekannt  (über  Anopheles-Arten  s.  Doenitz,  Lit.). 
Bestätigt  wurden  diese  Funde  von  zahlreichen  Forschern.  (Lit.  bei  Marchiafava  u. 
Bignami.) 

Man  findet  im  Blute  von  Malariakranken  die  mit  amöboider  Bewegung 
ausgestatteten  Parasiten  (Hämosporidien)  meist  in  den  roten  Blutkörperchen. 

Es  gibt  aber  auch  freie  (ectoglobuläre)  Parasiten;  unter  denselben  sind 
die  halbmondförmigen  (Laveranschen  Halbmonde)  bei  der  Sommer- 
Herbst-Tertiana  oder  perniciosa  besonders  auffallend. 

Entwicklungscyklus  der  Parasiten  im  Menschenblut  und  im  Mücken- 
körper: Anfangs  nur  ein  kleines,  in  die  rote  Blutzelle  eingedrungenes,  unpigmentiertes 
Körperchen,  vergrößert  sich  der  Parasit  zunächst  zum  Schizont,  einem  großen  Körper 
mit  Pigment  im  Centrum.  Dann  tritt  Kernvermehrung  an  demselben  ein,  und  es  erfolgt 
die  ungeschlechtliche  Entwicklung  Schi;eogonie  (yovr]  Zeugung),  d.  h.  eine  rosetten- 
förmige  Teilung  in  eine  nach  der  Spezies  wechselnde  Zahl  von  Abschnitten,  die  als 
Merozoiten,  Sporen  oder  Sporozoiten  bezeichnet  werden.  Nach  Zerfall  des  roten  Blut- 
körperchens werden  die  Merozoiten  frei,  dringen  in  neue  rote  Blutkörperchen  ein  (Fieber- 
anfall), und  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung,  die  l^chiKogonie,  wiederholt 
sich  eine  Zeitlang  im  Blut  des  Menschen.  — ■  Aber  erst  im  Darm  des  blutsaugenden 
Anopheles,  der  sich  ausschließlich  durch  Saugen  am  Körper  malariakranker  Menschen 
inficiert,  erfolgt  die  Reifung  der  Merozoiten  zu  Geschlechtsindividuen:  männlichen  (Mikro- 
gametocyten)  und  weiblichen  (Makrogameten)  und  die  geschlechtliche  Fort- 
pflanzung, Sporogonie.  Aus  den  Mikrogametocyten  entwickeln  sich  Mikrogameten, 
faden-  oder  geiflelartige  Gebilde,  hauptsächlich  aus  Kernsubstanz  bestehend.  Diese  dringen 
in  die  Makrogameten  ein.  Die  so  entstehende  Copula  wird  zum  Ookinet,  einer  wurm- 
ähnlichen, beweglichen  Zelle,  die  sich  in  die  Darmwand  der  Mücke  einbohrt.  Der  Ookinet 
erhält  dann  eine  zarte  Hülle  und  wird  zur  Oocyste,  die  sich  abrundet  und  in  ihrem 
Innern  zahlreiche  kleinere  zellige  Elemente,  Sporoblasten  erzeugt,  die  wiederum  unter 
Bestehenbleiben  eines  Restkörpers  zahlreiche  Sporozoiten  bilden,  die  anfangs  rund, 
später,  wenn  sie  sich  vom  Restkörper  lösen,  länglich  zugespitzt  sind  und  einen  läng- 
lichen Kern  besitzen.  (In  einer  Oocyste  sind  einige  100  bis  über  10000  Sporozoiten.) 
Durch  Platzen  der  Oocyste  entleeren  sich  die  Sporozoiten  in  die  Leibeshöhle,  sammeln 
sich  aber  bald  in  der  Speicheldrüse  des  Anopheles.  Durch  den  Stich  der  Mücke, 
wobei  die  Sporozoiten  mit  dem  Speichel  in  die  gesetzte  Wunde  gelangen,  erfolgt  die 
Übertragung  auf  den  Menschen. 
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Nach  Laveran  sind  die  Mikroorganismen  der  Malaria  sehr  vielgestaltig,  aber  eine 
Spezies,  -während  die  italienischen  Forscher  verschiedene  Arten  von  Malariaparasiten 
annehmen.  Sie  unterscheiden  Plasmodium  malariae  (Laveran)  im  engeren  Sinne, 
den  Erreger  des  Quartanfiebers,  Plasmodium  vivax  (Grassi  und  Feletti),  den 
Erreger  des  Frühjahrstertianfiebers,  Laverania  malariae  (Grassi  und  Feletti),  den 
Erreger  der  Tertiana  maligna  perniciosa,  des  Astivo-Autumnal-  oder  Tropenfiebers. 

Hierbei  findet  man  im  Blut  (bes.  demjenigen  der  Pfortader)  schwarze,  rotbraune, 
gelbe  und  schwärzliche  Farbkörnchen,  welche  teils  frei  sind,  teils  in  Leukocyten  liegen. 
Das  Pigment  ist  teils  von  den  Parasiten  selbst  (aus  dem  Material  des  roten  Blutkörperchens) 
gebildet,  liegt  im  Leib  des  Parasiten  und  ist  schwarz  (Melanin),  ohne  Eisenreaktion; 
teils  ist  es  Hämosideriu,  das  infolge  der  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  durch  die 
Plasmodien  ins  Blutplasma  übertritt.  Das  Pigment  wird  in  verschiedenen  Organen, 
(Milz  —  vergl.  S.  128  — ,  Leber,  Knochenmark,  Gefäßen  der  Hirnrinde,  Niere)  deponiert. 
Auch  im  Urin  kann  Eisen  abgeschieden  werden.  Es  kann  Melanurie  bestehen.  Die 
genannten  Organe  enthalten  bei  der  Tertiana  maligna  massenhafte,  in  Schizogonie  be- 
findliche Plasmodien.  Die  förmliche  Vollpfropfung  der  Hirnkapillaren  erklärt  die  schweren, 
cerebralen  Symptome  (Coma;  Malaria  comatosa). 

p)  Filaria  BankroTti  oder  Filaria  sanguinis  hominis  (Lewis).  Einen  als  Larve 
oder  geschlechtslosen  Embryo  einer  Filaria  erkannten  Parasiten  sah  Lewis  zuerst  in 
großer  Zahl  im  Blut  von  Kranken,  die  an  Hämaturie  und  Chylurie  litten,  besonders  zur 
Nachtzeit.    Länge  der  Larve  0,35 — 1  mm,  Breite  ungefähr  die  eines  Erythrocyten  (=7,5  p.). 

Die  entwickelten  geschlechtsreifen  Tiere  (das  Weibchen  vom  Aussehen  eines 
dünneu,  weißen  Fadens  [Weibchen  15,  Männchen  8  cm]  wurde  zuerst  von  Bankrott 
1876,  dann  von  Lewis  1877  beobachtet)  halten  sich  mit  Vorliebe  in  den  Lymph- 
gefäßen verschiedener  elephantiastisch  veränderter  Körpergegenden  (Scrotum,  Beine) 
auf.  Die  jungen  Larven  gelangen  nach  Art  von  Trichinen  durch  den  Lymphstrom  ins 
Blut.  Auch  in  Drüsensekrete,  so  der  Nieren,  Tränendrüsen  u.  a.  können  sie  übergehen.  — 
Die  Larven  finden  sich  im  Blute  der  Haut  nur  während  des  Schlafes,  was  nach  v.  L instow 
darauf  beruht,  daß  die  Kapillaren  dann  erweitert  wären,  so  daß  die  Larven  hineinge- 
langen könnten;  Manson  glaubt  dagegen,  ein  im  wachenden  Körper  erzeugtes  Stoff- 
wechselprodukt  vertreibe  die  Larven  aus  den  peripheren  Blutbahnen.  —  Blutfilarien 
können  in  den  Darm  von  Mosquitos  (und  zwar  verschiedener  Arten:  Culex  ciliaris, 
tatigans,  taeniatus)  gelangen  (Manson).  Der  Stich  solcher  inficierter  Mücken  überträgt 
sie  dann  wieder  (Grassi  u.  Noe  u.  a.).  —  Die  Filariosis  kommt  fast  nur  in  den  Tropen 
vor;  sie  führt  zu  Anämie,  Milztumor,  Fieber,  nicht  selten  auch  zu  lyraphangiektatischer 
Elephantiasis  (bes.  des  Scrotums  und  der  Beine)  und  zu  Lymphdrüsenschwellungen, 
zu  schubweise  auftretender  Chylurie  (Harn  milchig  mit  lockeren  Gerinnseln),  chylösen 
Diarrhöen  und  Hämaturie  (Harn  bis  schwarz),  zu  Entzündung  der  Nieren  (in  denselben 
befinden  sich  Larven,  die  auch  im  Urin  erscheinen  können),  Harnwege  (s.  bei  Blase), 
selten  des  Peritoneums,  was  chylösen  Ascites  (Winckel)  veranlassen  kann. 

Es  gibt  auch  noch  andere  Arten  von  Blutfilarien  des  Menschen,  die  kleiner 
sind  und  Tag  und  Nacht  vorkommen.  Firket  in  Lüttich  fand  sie  bei  Negern  aus  dem 
Kongogebiet  in  55%,  ohne  daß  Störungen  des  Allgemeinbefindens  bestanden. 

Y)  Distoinum  iiaeniatobiuni  oder  Bilharzia  liaeniatoliia  kommt  im  Blut  des  Pfort- 
adergebietes, der  Venen  des  Mastdarms  und  der  Harnblase  vor.  Von  hier  gelangen  der 
Parasit  oder  seine  Eier  in  den  Kot  und  Harn.     Näheres  bei  Darmparasiten! 

b)  Pflanzliche  Parasiten  (speziell  Spaltpilze), 
a)  Milzbrandbacillen  (Taf.  I  im  Anhang).   Diese  auffallend  plumpen, 
unbeweglichen   Stäbchen  von  5—12   jx  Lauge,   welche  man  wiederholt  im 
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Blut  von  an  Milzbrand  erkrankten  Menschen  beobachtete,  sind  am  reich- 
lichsten im  Milzblut.     Das  Blut  ist  dunkel  und  dünn. 

Zuweilen  kann  man  erst  durch  Überimpfen  des  Blutes  auf  empfängliche  Tiere 
(Meerschweinchen,  Mäuse)  Milzbrand  nachweisen.  —  Milzbrandbacillen  bilden  in  der 
Leiche  Sporen,  im  lebenden  Blute  nicht. 

ß)  Recurrens-Spirillen  (Taf.  I  im  Anhang).  Im  Blut  von  an  Riick- 
falltyphus  Erkrankten  wurden  Spirochäten  mit  lebhafter  Eigenbewegung  von 
Obermeyer  nachgewiesen  (1873).  Nach  der  Angabe  mancher  Autoren 
finden  sich  Spirillen  nur  während  des  Fieberanfalles. 

Neuerdings  gelang  Bertarelli  der  Nachweis  der  R. -Spirochäten  in  Schnitten  von 
Milz  und  Leber  mittelst  Silberimprägnation. 

■y)  Tuberkelbacillen  (Taf.  I  im  Anhang).  Sie  werden  im  Leichen- 
blut (\Veichselbaum),  besonders  in  den  Gerinnseln  im  Herzen,  sowie 
auch  im  Blut  intra  vitam  bei  akuter  Miliartuberkulose   öfters,    aber  meist 

spärlich  gefunden. 

o)  Kotzbacillen  (Taf.  I  im  Anhang),  sehr  schlank,  fast  so  groß  wie  Tuberkel- 
bacillen, sind  bei  akutem  Rotz  im  Blut  beobachtet  worden  (vgl.  Rotz  bei  Nase). 

s)  Typhusliacillen  (Taf.  I  im  Anhang).  In  dem  Blut  von  Roseolen  sind  Typhus- 
bacillen  wiederholt  nachgewiesen  worden  (vgl.  Allgemeines  über  Typhus  bei  Darm). 

0  Von  anderen  Bakterienbefunden  seien  erwähnt: 

Streptokokken,  bei  septischen,  besonders  puerperalen  Erkrankungen,  Staphylo- 
kokken bei  Pyämie  (vgl.  bei  Osteomyelitis),  Pneumokokken  (vgl.  Pneumokokkämie 
S.  22),  InfluenKabacillen  (vgl.  bei  Bronchien)  sowie  Leprabacillen.  —  Pestba- 
cillen  wurden  namentlich  im  Blut  nachgewiesen  in  klinisch  unklaren,  unter  dem  Bild 
der  Septikämie  (Pestsepsis)  verlaufenden  Fällen.     (Ber.  d.  deutsch.  Kommiss.  1899.) 

Bei  Tetanus,  dessen  im  Erdboden  ungemein  verbreiteter  Erreger,  der  Tetanus- 
bacillus,  von  Nicolaier  (1884)  im  Laboratorium  von  Flügge  entdeckt  und  von 
Kitasato  genauer  präcisiert  wurde  (Taf.  I  im  Anhang),  haben  Nissen  u.  a.  im  Blut 
von  Kranken  ein  Toxin  (Brieger)  nachgewiesen,  das  bei  Tieren  tetanusartige  Ver- 
giftungssymptome (die  an  Strychninvergiftung  erinnern,  aber  nicht  so  plötzlich  eintreten) 
hervorrief. 

(Lit.  über  Bakteriologie  des  Blutes  bei  Jochmann,  E.  X.  1906,  und 
Canon,  Monogr.  Jena,  1905.) 

IV.   Charakteristische  Blutveränderimgen  hei  einigen  Vergiftungen. 

1.  Bei  Kohlenosydvergiftung  (im  Kohlenduust,  Leuchtgas)  ist  das  Blut  wenig  zu 
Gerinnung  geneigt,  hell,  kirschrot.  (Doch  ist  die  Farbe  nicht  immer  maßgebend,  so 
z.  B.  wenn  ein  Gemisch  von  CO  mit  viel  COg  —  wie  im  Kohlendunst  —  eingeatmet 
wurde.  Das  Blut  kann  dann  dunkel  sein.  Helfer.)  Das  CO  verbindet  sich  mit  Hb. 
zu  Koblenoxydhämoglobin.  —  Im  Spectrum  entstehen  zwei  Streifen  (bei  D  und  E) 
fast  genau  wie  beim  Oxyhämoglobin;  während  dieselben  jedoch  bei  letzterem  auf  Zusatz 
reducierender  Substanzen  (Schwefelammonium)  schwinden,  worauf  ein  dicker  Streifen 
erscheint  (bei  D  und  auf  E  zu),  bleiben  sie  bei  Kohlenoxydhämoglobinblut  bestehen. 

2.  Bei  Vergiftung  mit  clilorsaureni  Kali  wird  das  Blut,  wie  zuerst  Marchand 
gezeigt  hat,  bräunlich,  sepiaartig  durch  das  Auftreten  von  Methämoglobin,  einer 
Verbindung  von  Sauerstoff  mit  dem  Blutfarbstoff  (4  Absorptionsstreifen  im  Spectrum). 

Auch  verschiedene  andere  Körper  rufen  Methäraoglobinbildung  hervor,  so  Brom, 
Jod,  Terpentin,  Äther,  Anilin  etc. 
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Die  Lymphe  besteht  aus  Lymphflüssigkeit  und  Lymphkorperchen  (meist  einkernige 
Zellen  mit  hellem  Protoplasma);  Lymphe  ist  kein  einheitlicher  Begriff  (vergl.  Leon 
Asher  Lit.)  —  Die  L.  gerinnt  schwerer  wie  Blut;  in  der  Leiche  ist  die  normale  L. 
klar  und  flüssig.  —  Sie  wird  von  den  Blutgefäßen  secerniert  (vergl.  S.  2),  ist  aber 
infolge  der  Beimengungen,  welche  sie  in  ihren  verschiedenen  Wurzelgebieten  erhält, 
verschieden  xusainiuengesetKt.  So  enthält  sie  z.  B.  in  den  Ch ylusgef äßen  einen 
Teil  der  von  außen  dem  Körper  zugeführten  Nahrung  beigemischt  und  sieht  daher  hier 
milchähnlich  aus.     Bei  ihrer  Passage  durch  die  Lymphdrüsen  nimmt  sie  Zellen  auf. 

Die  Zusaininensetzuiig  der  Lymphe  ändert  sich  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen. So  z.  B.  sind  der  aus  den  Lungen  abgeführten  Lymphe  reichliche  Zerfalls- 
produkte des  Exsudates  beigemischt,  wenn  eine  fibrinöse  Pneumonie  zur  Resolution 
gelangt.  Die  Lymphe  wird  trüb  und  milchig.  —  Lymphe,  die  aus  entzündeten  Ge- 
weben stammt,  ist  stets  reicher  an  lymphatischen  Elementen;  auch  kann  sie  abge- 
stoßene Endothelien  und  Fibringerinnsel  enthalten. 

Bei  akutem  Gewebszerfall  im  Gehirn  infolge  von  anämischer  Nekrose,  Hämo- 
rrhagie  etc.  werden  die  Trümmer  der  Lymphe  beigemengt  und  erscheinen  in  den  peri- 
vasculären  Lymphscheiden  (s.  Bild  579  bei  Gehirn).  Nach  Hämorrhagien  können 
sich  rote  Blutkörperchen  in  großer  Zahl  in  der  Lymphe  finden. 

Ferner  kann  Pigment,  das  von  außen  in  den  Körper  eindringt  (z.  B.  Kohlen- 
staub, Farbstoffe  beim  Tätowieren  etc.),  in  die  Lymphe  geraten,  oder  die  Lymphe  wird 
durch  Bakterien  oder  durch  Geschwulstelemente  verunreinigt. 

Werden  Lymphgefäße  dauernd  verschlossen,  so  kann  sich  die  Lymphe  zu  einem 
weißlichen  Detritus  eindicken. 


B.  Blutbereitende  Organe. 

1.  Milz. 

Anatomie  (Fig.  86).  Die  Milz  wird  umgeben  von  einer  zarten  fibrösen  Kapsel, 
welche  von  einer  einfachen  Lage  von  Deckzellen  (Endothel,  Teil  der  peritonealen  Zell- 
auskleidung) überzogen  ist.  Die  Kapsel  enthält  in  ihren  innersten  Lagen  Bündel  von 
glatter  Muskulatur.  Von  der  Kapsel  ziehen  fibröse,  an  elastischen  Fasern  reiche  Trab  ekel 
(Fig.  1  b),  welchen  spärliche  glatte  Muskelfasern  beigemischt  sind,  ins  Innere  des  Organs. 
Sie  bilden  ein  grobes  Maschenwerk,  welches  das  Stützgewebe  der  Milz  darstellt  und 
zugleich  die  Bahnen  für  die  größeren  Gefäße  abgibt. 

Die  Stämme  der  Arterie  und  Vene  treten  am  Milz-Hilus  ein,  respektive  aus. 

Die  von  den  Trabekeln  abgeteilten  groben  Maschen  sind  von  einem  feinen,  mit 
Zellen  gefüllten  Maschenwerk  (ßj)  und  zahlreichen  verzweigten  Venen  (62)  ausgefüllt; 
dies  sind  die  Pulpa  und  die  kapillären,  kavernösen  Milzvenen. 

In  dieses  feine  Maschenwerk  sind  graue  Knötchen  oder  verzweigte  Stränge,  die 
Follikel  (c),  in  ziemlich  regelmäßigen  Abständen  eingestreut.  Die  Follikel  bestehen 
aus  adenoidem  Gewebe  (s.  Fig.  bei  Lymphdrüsen)  und  hängen  mit  den  Verzweigungen 
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der  Milzarterie  so  zusammen,  daß  das  follikuläre  Gewebe  das  hindurcbtretende  Blut- 
gefäß (d)  wie  ein  Mantel  umgibt,  der  hier  und  da  kugelig  anschwillt.  Die  eigene  Arterie 
versorgt  das  adenoide  Gewebe  mit  einem  Netz  von  Blutkapillaren.  Die  Maschen  der 
Follikel  enthalten  Lymphocyten.  Auf  Schnitten  sehen  wir  die  Follikel  teils  rund  (Quer- 
schnitt), teils  cylindrisch  oder  verzweigt,  kleeblattartig  (Längsschnitt). 

Die  Pulpa  besteht  aus  einem  Maschenwerk  von  Fasern  und  Scheidewänden,  welche 
Fortsätze  und  Körper  von  großen,  flachen,  endothelialen  Zellen  darstellen,  deren  jede 
einen  ovalen  Kern  besitzt.  In  den  Maschen  liegen  größere,  mit  einem  oder  mehreren 
runden  bis  ovalen  Kernen  versehene  runde  Zellen,  die  Milz-  oder  Pulpazellen  (den 
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I.    SlilKschenia. 

(zum  Teil  nach  Klein). 

a  Fibröse  Kapsel  mit  Endothel 
überzogen;  sie  sendet  Septen  oder 
Trabekel  (6)  ins  Innere  des  Or- 
gans. In  den  Septen  verlaufen 
die  großen  Gefäße.  Zwischen  den 
Trabekeln  ein  grobes  Maschen- 
system, welches  mit  Pulpagewebe 
ausgefüllt,  die  kavernösen  Venen 
enthält.  Letztere  sind  bei  «2  in 
die  Pulpa  hinein  gezeichnet,  bei 
ei  nicht. 

c  Das  Follikulargewebe  mit 
feinsten  Maschen,  welche  Zellen 
enthalten. 

d  Centrale  Arterie  im  Folli- 
kulargewebe. 

IL 

a  Isolierte  Endothelien 
der  kapillären  kavernösen  Milz- 
venen.    Starke  Vergr. 

b  Querschnitt  einer  solchen 
Vene.     Starke  Vergr. 


großen  mononucleären  Leukocyten  des  Blutes  entsprechend),  ferner  freie  rote  Blutkör- 
perchen, gewöhnliche  weiße  (polynukleäre),  sowie  blutkörperchenhaltige  Zellen,  Pigment- 
körnchenzellen,  freies  gelbes  oder  braunes  Pigment,  sowie  vereinzelte  Riesenzellen.  Diese 
Zellen  füllen  die  Maschen  nicht  völlig  aus.  Zwischen  dem  in  Strängen  angeordneten 
Pulpagewebe  liegen  venöse,  dünnwandige,  weite  Gefäßnetze  (eg),  die  kapillären,  kaver- 
nösen Milzvenen.  Diese  haben  eine  besondere  Art  von  Endothelzellen,  mit  scharf 
vorspringendem  Kern  (Fig.  II  a  und  b). 

Alle  Maschen  der  Pulpa  und  Follikel  kommunizieren  miteinander. 

Die  Circulation  des  Blutes  in  der  Milz  gestaltet  sich  so:  Die  Arteria  lienalls 
teilt  sich  rasch  in '  kleine  Äste,  und  diese  lösen  sich  pinselförmig  in  kleine  Astchen 
(Penicilli  arteriarum  lienis)  auf.  Die  Ästchen  gehen  durch  die  Follikel,  an  welche 
sie  kleine  Zweige  abgeben  (ähnlich  wie  die  Aorta  ernährende  Gefäße  an  ihre  eigene 
Wand  abgibt),  teilen  sich  dann  noch  weiter  und  treten  als  Kapillaren  in  die  Pulpa- 
maschen  ein  und  ergießen  dann  ihr  Blut  frei  in  die  Maschen.  (Hierdurch  wird 
der  Strom  verlangsamt;  das  Blut  kann  Zellen  aus  den  Pulpamaschen  oder  die  Pulpa 
kann  Zellen  und  andere  corpuskuläre  Elemente  oder  flüssige  Substanzen  aus  dem  Blut 
aufnehmen.)  Dann  tritt  das  Blut  in  die  kavernösen  Venen  ein,  und  diese  führen 
es  in  Venenstämme,   die  sich   zur  Milzvene  vereinigen.   —   Die  Circulation  in   der 
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Milz  ist  durchaus  noch  nicht  unbestritten  klargestellt.  Entgegen  der  eben  vorgetragenen 
Ansicht  von  dem  intermediären  Kreislauf  (in  den  Pulpamaschen)  plädierten  Billroth 
und  neuerdings  v.  Ebner  sowie  Thoma  auf  Grund  von  Injektionen  für  ein  ge- 
schlossenes Gefäßsystem,  das  allerdings  in  hohem  Grade  permeabel  für  Flüssig- 
keit wie  für  diapedetisch  durchtretende  Zellen  sein  soll.  (Vergl.  auch  Janosik  und 
Helly). 

Lymphgcfässe  bilden  Geflechte  in  der  Kapsel.  Diese  stehen  mit  den  Lymph- 
gefäßgeflechten der  Trabekel,  und  diese  wiederum  mit  den  Lymphgefäßgeflechten  in  der 
Adventitia  der  Arterienstämme  in  Verbindung  (nach  Klein). 

Gewicht  der  Milz  beim  Erwachsenennach  Krause  150 — 250  g;  dasselbe  schwankt 
sehr.  Die  Krauseschen  Zahlen  sind  für  normale  Milzen  aber  zu  hoch;  was  über  120, 
ist  wohl  nicht  mehr  normal.     Nach  unten  liegt  die  Grenze  etwa  bei  90. 

Masse:  Länge,  Breite,  Dicke  etwa  12,  7( — 8),  3( — 4)  cm. 

Makroskopisch  unterscheidet  man  folgende  Teile:  Kapsel,  Trabekel  (weißlich), 
Pulpa  (rot  oder  braunrot)  und  Follikel  (grauweiß). 

Was  die  Funktion  der  Milz  angeht,  so  ist  diese  beim  Fötus  eine  myeloide. 
Später  übt  die  Milz  neben  der  Bildung  farbloser  Blutzellen  (großer  raononukleärer  Zellen) 
in  den  Follikeln  hauptsächlich  Phagocytose  aus,  so  besonders  Zerstörung  verbrauchter 
Erythrocyten.  —  Weiden  reich  bezeichnet  die  Milz  als  „Blutlymphdrüse"  (s.  S.  14.4). 

I.  Angeborene  Anomalien. 
Angeborene  und  erworbene  Lageveränderungen. 

Alienie,  Mangel  der  Milz,  ist  sehr  selten  und  kommt  sowohl  bei  Mißgeburten 
(bes.  Anencephalen  und  bei  bedeutenden  Defekten  der  Bauchorgane)  als  auch  bei  sonst 
wohlgebildeten  Individuen  vor,  die  sogar  sehr  alt  werden  können  (Sternberg). 

\e1jeniuilx  (Lien  succenturiatus).  Eine  oder  mehrere  Nebenmilzen  finden  sich 
gelegentlich  als  kleine  runde  Körper  nahe  der  Milz  im  Lig.  gastro-lienale  (in  welchem 
die  A.  lienalis  verläuft)  oder  entfernter  davon.  In  einem  seltenen  Fall  von  Albrecht 
lagen  400  Nebenmilzen  über  das  ganze  Bauchfell  verstreut.  —  Die  Nebenmilzen  sind 
wie  die  Hauptmilz  zusammengesetzt  und  partizipieren  auch  an  Erkrankungen  derselben. 
Es  gibt  aber  auch  solche,  die  Übergänge  zu  Lymphdrüsen  oder  geradezu  Lymphdrüsen 
darstellen  (Haberer). 

Lappung  oder  leichte  Einkerbungen  des  Randes  können  angeboren  sein  (nicht  mit 
Infarktnarben  zu  verwechseln). 

Lageveränderungen. 

1.  Als  Ektopie  bezeichnet  man  Verlagerungen,  wobei  die  Milz  aus  der  Bauchhöhle 
entweder  in  die  Pleurahöhle  oder  in  einen  Nabelbruchsack  verlagert  ist.  Ersteres  kommt 
bei  angeborenen  Zwerchfellhernien  und  bei  Zwerchfellrupturen  vor. 

2.  Wichtiger  sind  Lageveränderungen  innerhalb  der  geschlossenen  Bauch- 
höhle. Sie  erfolgen  hier:  a)  nach  oben  oder  nach  oben  und  hinten  (bei  Ascites, 
Gravidität,  Tumoren  im  Abdomen);  b)  nach  unten.  Letztere  sind  die  häufigeren  und 
wichtigeren  und  kommen  zwar  auch  bei  sonst  normalen  Milzen  (bei  Frauen  durch 
Schnüren),  vor  allem  aber  bei  pathologisch  schweren  Milzen  (sog.  Milztumoren)  vor, 
wobei  das  Organ  der  Schwere  nach  heruntersinkt  und  die  Bänder  (Lig.  gastro-lienale 
und  phrenico-lienale)  samt  der  Milzarterie  lang  auszerrt.  —  Haben  die  Bänder  infolge 
von  früheren  Schwangerschaften,  Ascites,  Geschwülsten  in  der  Bauchhöhle  etc.  ihre  frühere 
Straffheit  eingebüßt,  so  kann  die  Milz  aus  ihrer  normalen  Lage  verrutschen,  auch  wenn 
sie  nicht  schwerer  wie  normal  ist.  —  Tiefstand  des  Zwerchfells  sowie  starkes  Schnüren 
vermögen  die  Milz  nach  abwärts  zu  drängen. 
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Die  Milz  kann  in  der  veränderten  Lage  festliegen  oder  mehr  oder  weniger  beweg- 
lich sein  (WandermilK,  Lien  mobilis).  Der  Hilus  liegt  nach  oben,  die  Konvexität  nach 
unten.  Es  kann  die  Arterie  torquiert  werden,  was  Atrophie  der  Milz  nach  sich  zieht. 
Die  Grade  der  Verlagerung  sind  sehr  verschieden.  Die  Richtung  geht  nach  links 
unten  oder  auf  das  Kreuzbein   zu  oder  schräg  durch    das  Abdomen  nach   rechts   unten. 

In  einem  Breslauer  Fall  (sec.  von  G.  Klein)  lag  die  17  cm  lange  Milz  zum  Teil 
im  kleinen  Becken  (zwischen  Blase  und  dem  retroponierten,  gegen  das  Kreuzbein  ge- 
drängten Uterus),  und  war  als  „retroflektierter  Uterus"  mit  einem  Pessar  aufgerichtet 
worden. 

II.  Die  Milz  als  Ablader uiigs statte  für  im  Blut 
befindliche  Beimengungen. 

Durch  das  Tierexperiment  zeigten  Ponfick  u.  a.,  daß  nach  Infusion  feinster 
Farbstoffpartliiel  ins  Blut  diese  in  der  Milzpulpa  abgelagert  werden.  Den  Transport 
besorgen  Leukocyten.     Beim  Menschen  wurde  erwiesen,  daß  inhaliertes  Kohleningment 

(Anthrakose)  durch  die  Bronchialdrüsen  ins  Blut  und  von  da  in  die  Milz  gelangen 
kann  (Soyka).  Wie  Weigert  zeigte,  können  durch  Kohlenpigment  gefärbte  Drüsen 
erweichen  und  in  Gefäße  durchbrechen,  wodurch  das  Pigment  ins  Blut  gelangt;  auch 
hier  kann  Ablagerung  in  der  Milz  erfolgen.  Arnold  wies  auch  auf  das  direkte  Ein- 
dringen ins  Blut  durch  die  verdünnte  Gefäßwand,  besonders  in  emphysematösen  Lun- 
gen hin. 

Das  Pigment  liegt  mit  Vorliebe  in  den  ad  ventitiellen  Scheiden  der  Arterien 
und  um  die  Follikel  herum.  Oft  liegt  es  in  großen  spindeligen  und  verästelten  Zellen 
(Endothelien).  —  Anthrakose  der  Milz  ist  bei  alten  Leuten  und  solchen,  die  größere 
Kohlenmengen  inhalieren,  häufig.  In  höheren  Graden  entstehen  bis  stecknadelkopfgroße 
schwarze  Pünktchen  und  Striche  auf  der  Schnittfläche.  Dieselben  sind  besser  am  farblosen 
Spirituspräparat  als  am  blutreichen  frischen  Objekt  zu  sehen. 

Bei  der  Malaria  wird  aus  dem  Blut  schwärzlich  körniges  Pigment  (teils  Melanin, 
teils  Hämosiderin)  unter  anderem  auch  in  der  Milz  deponiert  (s.  S.  123). 

Bei  der  Hämoglobinämie  wie  auch  bei  der  Methämoglobinämie  (s.  S.  124)  wird  ein 
großer  Teil  des  durch  die  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  frei  gewordenen  Farbstoffs 
von  der  Milz  aufgenommen.  Die  Milz  schwillt  an,  ihre  Farbe  wird  rotbraun,  lavafarben 
oder  schokoladenfarben.  Die  Färbung  entsteht  durch  Ablagerung  bräunlicher,  zum  Teil 
in  Zellen  (phagocytären  Endothelien  und  Pulpazellen)  liegender  Pigmentmassen,  zum 
Teil  aber  durch  Imbibition  mit  dem  veränderten  Blutfarbstoff.  Die  hierbei  auftretende 
Milzschwellung  wird  nach  Ponfick  als  spodogene  bezeichnet  (a7ro5os  rj  Asche,  Staub, 
Schlacke). 

Beim  Icterus  der  Neugeborenen  findet  man  Bilirubinkrystalle  (Taf.  II  im  Anhang) 
in  der  Milz,  beim  Icterus  Erwachsener  nur  diffuse  Pigmentierimg  mit  Gallenfarbstoff. 

Bei  einer  großen  Zahl  von  Infektionskrankheiten  werden  infektiöse  Mikro- 
organismen durch  das  Blut  in  die  Milz  gebracht  (z.  B.  bei  Typhus,  Milzbrand  u.  a.), 
wo  sie  eine  Entzündung  hervorrufen.  —  Saprophy tische  Bakterien,  die  man  Tieren 
ins  Blut  bringt,  werden,  wie  Wyssokowitsch  zeigte,  in  wenigen  Stunden  aus  dem- 
selben eliminiert  und  in  der  Milz  (ferner  in  Leber  und  Knochenmark)  deponiert  (teils 
frei,  teils  in  den  Pulpazellen,  teils  in  Blutgefäßen,  teils  in  Follikeln),  wo  sie  bald 
zugrunde  gehen. 

Auch  Zerfallsprodukte,  welche  von  Entzündungen  stammen,  können 
zum  Teil  in  der  Milz  abgelagert  werden.  So  nimmt  Gerhardt  an,  daß  die  bei  der 
Pneumonie  noch  nach  Ablauf  der  Krise  zunehmende  Milzvergrößerung  wahrscheinlich 
als  spodogene  Milzschwellung  aufzufassen  ist,  d.  h.  durch  Einschwemmung  von  Zerfalls- 
produkten hervorgerufen  wird,  die  von  dem  Exsudat  in  den  Alveolen  herstammen. 
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Nach  Ehrlich  ist  die  Milz  ein  „spodogeues  Organ",  in  welchem  Gewebs- 
trümmer,  insbesondere  auch  die  in  der  Blutbahn  zugrunde  gegangenen  Leukocyten, 
zurückgehalten  werden. 

Zu  der  oben  ausgeführten  Rolle  der  Milz  als  Ablagerungsstätte  steht  ihr  Verhalten 
bei  Geschwülsten  (s.  S.  142)  in  einem  gewissen  Gegensatz. 

IV.  Circulationsstörimgen. 

Blutgehalt,  Farbe  und  Volumen  der  Milz  schwanken  in  breiten  physiologischen 
Grenzen.  So  wird  die  Milz  bei  der  Verdauung  grölier,  blutreicher;  danach  schwillt 
sie  wieder  ab. 

1.  Auäuiie. 

Bei  akuter  Anämie  (z.  B.  nach  Verblutung)  erscheint  das  Volumen 
vermindert,  die  Kapsel  runzelig,  die  Konsistenz  meist  vermehrt,  die  Farbe 
blaß  graurot;  die  Follikel  sind  meist  undeutlich,  die  Trabekel  treten 
relativ  stark  hervor.  —  Bei  chronischer  Anämie  wird  die  Milz  klein, 
zäh,  blaß. 

2.  Hyperäiuie. 

a)  Kongestive  Hyperämie.  Dieselbe  ist,  wie  oben  erwähnt,  physiologisch 
bei  der  Verdauung.  In  höheren  Graden  sehen  wir  sie  bei  einer  Reihe  von 
Infektionskrankheiten,  und  hier  bildet  sie  das  erste  Stadium  des  akuten 
entzündlichen  Milztumors.*)     S.  bei  Entzündung  der  Milz  S.  133. 

b)  Passive  oder  Stauungshyperämie.  Cyanosis  lienis.  Infolge  des 
Venenreichtums  der  Pulpa,  der  Lage  der  Milz  im  Gefäßsystem  (Milzvene 
mündet  in  die  Pfortader)  und  des  Fehlens  fast  .jeder  Anastomosen  (nur 
kleinste  Venen  führen  aus  der  Milzkapsel  in  die  V.  azygos)  entsteht  in  der 
Milzvene  außerordentlich  häufig  Stauung. 

Die  Behinderung  des  venösen  Abschlusses  kann 

a)  zentralen  Vrsprnngs  sein  und  im  Herzen  (Klappenfehler)  oder  in  den  Lungen 
(Emphysem,  interstitielle  Pneumonie,  adhäsive  Pleuritis)  liegen; 

ß)  von  der  Pfortader  ausgehen  (bei  Lebercirrhose,  syphilitischer  Hepatitis  — 
s.  dort  Gewichtsangaben!  —  Thrombose  der  Pfortader,  Geschwülsten  in  der  Leber); 

Y)  Folge  einer  Kompression  der  Vena  lienalis  sein;  das  kann  man  bei  Ge- 
schwülsten, bes.  des  Pankreas,  sehen. 

Am  häufigsten  ist  die  Cyanosis  lienis  bei  Herz-  und  Lungenleiden, 
am  stärksten  bei  Stauung  in  der  Pfortader.  Zunächst  werden  die  Venen 
nur  ausgedehnt.  Ist  die  Stauung  älter,  so  werden  die  Venenwände  fibrös 
verdickt;  die  Trabekel  werden  dicker  und  auch  die  Reticulumfasern  der 
Pulpa  werden  vermehrt.  Auch  die  Kapsel  wird  verdickt  (cyanotische 
Induration).  —  Die  Milz  wird  bei  der  Stauung  größer  (hauptsächlich 
dicker),  plump,  die  Kapsel  gespannt.  Die  Konsistenz  ist  erhöht,  bei  längerem 
Bestand  der  Stauung  geradezu  hart.  Die  Schnittfläche  ist  glatt,  im  Anfang 
dunkelrot,  später  mehr  blaurot  bis  schwarzblau. 


*)  Jede  Vergrößerung  der  Milz  wird  als  Tumor  lienis  bezeichnet. 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  J 
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Bei  langem  Bestand  kann  das  hyperplastische  Bindegewebe  sich  retra- 
hieren  und  das  Parenchym  teilweise  zur  Atrophie  bringen;  die  Milz  ver- 
kleinert sich  (cyanotische  Atrophie). 

Die  IWilKvergrösserung  bei  der  Lebercirrliose  (besonders  bei  der  hypertrophischen 
Form)  ist  meist  verschieden  von  dem  Bilde  der  durch  zentrale  Ursachen  bedingten 
Stauungsmilz.  Zunächst  vergrößert  sich  die  Milz  (in  der  Regel,  ausnahmsweise  ist  sie 
gar  nicht  vergrößert)  viel  bedeutender  (Gewicht  bis  600  g,  selbst  1000  g,  ausnahmsweise 
mehr;  Verf.  sah  bei  gewöhnlicher  Lebercirrhose  z.  B.  ein  Gewicht  der  Milz^von  1580  g, 
während  das  der  Leber  1420  g  betrug),  die  Konsistenz  dagegen  ist  nicht  so  hart  wie 
bei  jener.  Die  Kapsel  kann  zwar  prall  gespannt  sein,  nach  dem  Durchschneiden 
erscheint  aber  die  Konsistenz  der  Pulpa  —  welche  oft  nur  wenig  dunkler  rot  wie  normal 
oder  eher  hellrot  gefärbt  ist  —  ziemlich  weich.  Es  kann  Perisplenitis  bestehen.  —  Die 
Milz  kann  reichlich  verfettete  Rundzellen  und  reichliche  Pigmentablagerungen  zeigen.  — 
Die  Vergrößerung  beruht  hierbei  vielmehr  auf 'Hyperplasie  des  Milzparenchyms 
(Hyperplasia  pulpae)  und  mäßiger  Verdickung  des  Reticulums  (Oestreich)  als  auf 
Stauung.  Man  ist  versucht,  die  Vergrößerung  auf  denselben  Reiz  zurückzuführen, 
welcher  die  Cirrhose  veranlaßt,  und  zwar  gilt  das  besonders  bei  der  die  hypertrophische 
Lebercirrhose  begleitenden  Milzvergrößerung. 

Auch  die  durch  andere  behindernde  Momente  im  Pfortaderkreislauf  und  im 
Verlauf  der  Milzvene  selbst  hervorgerufenen  Milztumoren  sind  meist  größer  und 
weicher  als  die  gewöhnliche  Stauungsmilz  aus  zentraler  Ursache.  Stauungsindu- 
ration  kommt  dabei  nicht  zur  Ausbildung,  da  Kollateralbahnen  mit  der  Zeit  Entlastung 
schaffen. 

Bei  dem  zuerst  von  Banti  beschriebenen  Symptomenkomplex  soll  es  sich  um  eine 
primäre  Splenomegalie  mit  progressiver,  indurierender  Bindegewe bs ent- 
wicklung  handeln,  die  zu  Anämie  führt,  und  an  welche  sich  sekundär  eine  Leber- 
cirrhose mit  Ascites  anschlösse.  Die  Milzvergrößerung  ist  viel  stärker  als  das  meist  bei 
der  gewöhnlichen  Lebercirrhose  der  Fall  ist.  Es  ist  aber  fraglich,  ob  der  „Morbus 
Bantii"  wirklich  eine  besondere  Krankheit  darstellt.  Banti  denkt  an  toxische  Noxen, 
die  aus  dem  Blut  in  die  Milz  gelangten  und  eine  primäre  Splenophlebitis  hervori'iefen ; 
auffallend,  aber  durch  Obduktionen  noch  nicht  genügend  verifiziert,  sind  die  Heilerfolge 
nach  Splenektomie,  über  welche  in  manchen  Fällen  berichtet  wird.  Anderseits  wies 
Chiari  (Lit.)  darauf  hin,  daß  Lues  hereditaria  einen  ähnlichen  Symptomenkomplex 
bedingen  kann,  und  auch  Marchand  bestätigt  das  und  neigt  dazu,  die  Leber- 
cirrhose als  primär,  oder  wenigstens  koordiniert  mit  der  Splenomegalie 
anzunehmen.  Auch  Verf.  hat  diese  Auffassung,  wenigstens  für  manche  Fälle.  (Vgl. 
die  bei  Oesophagusvaricen  erwähnten  Fälle,  welche  zum  Teil  wohl  auch  hierher  ge- 
hören.) Bleichröde r  hält  den  M.  B,  für  nichts  als  eine  Lebercirrhose  mit  Milztumor, 
Naunyn  will  die  Bezeichnung  M.  B.  nur  solchen  Fällen  geben,  welche  Milztumor  und 
Anämie,  aber  keine  Lebercirrhose  zeigen,  also  Fälle  von  sog.  Anaemia  splenica  sind, 
und  Senator  hält  den  M.  B.  für  ein  zweites  Stadium  der  Anaemia  splenica,  für  eine 
Kombination  derselben  mit  Lebercirrhose.  Vom  Übel  ist  dabei  nur,  daß  der  Begriff  der 
Anaemia  splenica  selbst  ganz  diffus  ist,  und  Anämie  bei  Milztumoren  der  verschiedensten 
Art,  so  bei  hereditärer  Syphilis,  Pseudoleukämie,  Tuberkulose  (vgl.  S.J140),  Leukämie  und 
Malaria  vorkommt.  Man  bemüht  sich  daher,  eine  besondere  Form  der  Anämie  für  die 
An.  spl.  zu  statuieren  (Pappenheim,  Senator).  Doch  erheben  sich  hier  so  große 
Schwierigkeiten,  daß  Sternberg  u.  a.  raten,  den  Begriff  der  An.  spl.  ganz  fallen  zu 
lassen.  Da  die  Blutbefunde  sehr  differieren,  desgl.  die  der  Milz  und  Leber,  so  ist  es 
z.  Z.  nicht  möglich,  einen  bestimmten  anatomischen  Begriff  mit  der  Bezeichnung  Morbus 
Bantii  zu  verbinden.  (Lit.   Anhang.) 
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3.  Einbolie  der  Milzarterie.    Einfache  und  infektiöse  Embolie. 

Die  ia  ihrem  Anfang  sehr  weite  Milzarterie,  welche  sich  rasch  in  End- 
arterien pinselförmig  auflöst,  ist  in  hohem  Maß  geeignet,  Emboli,  die  im 
Blut  cirkulieren,  abzufangen.  —  Die  Folgen  der  Emboli  richten  sich  nach 
der  Beschaffenheit  des  Embolus  (ob  bland  oder  infektiös)  und  nach  der 
Größe  des  verstopften  Astes. 

a)  Einfache  (blande)  Eiubolie. 

Wird  der  Stamm  der  Art.  lienalis  total  verstopft,  so  stirbt  das  ganze  Organ 
ab,  wandelt  sich  in  eine  gelbrote  oder  graugelbe  Masse  um,  die  später  breiig  wird  und 
dann  mehr  und  mehr  eintrocknet. 

Wird  ein  Ast  der  A,  lienalis  verstopft,  so  bildet  sich  ein  embolischer 
Infarkt.    Dieser  kann  ein  anämischer  oder  ein  hämorrhagischer  Infarkt  sein. 

Bei  dem  anämischen  Infarkt  stirbt  das  Yon  dem  verstopften  Ast  in  seiner  Er- 
nährung abhängige  Gebiet  einfach  ab.  Das  absterbende  Gewebe  verliert  die  normale 
Zeichnung,  verändert  seine  Farbe:  es  wird  bräunlich,  orangegelb,  schließlich  schwefel- 
gelb, lehmfarben,  weißlichgelb;  es  ändert  ferner  seine  Konsistenz:  durch  Wasser- 
abgabe und  einen  eigentümlichen  Koagulationsvorgang  (Koagulationsnekrose  —  Weigert) 
wird  das  tote  Gewebe  trocliener  und  steifer  (Fibrinkeile)  und  erinnert  dann 
schließlich  (wozu  es  circa  14  Tage  bedarf)  an  trockenen  Käse  tuberkulöser  Lymph- 
drüsen.—  Mikroskopisch  bleiben  in  der  toten  Masse  die  Follikel  noch  am  längsten 
erkennbar.  In  der  Umgebung  des  Infarkts  sammeln  sich  viele  Leukocyten  an,  welche 
auch  etwas  in  die  periphere  Zone  eindringen.  —  Seltener  erweicht  die  blande  tote 
Masse,  und  es  entsteht  eine  mit  puriformem  (kein  Eiter!),  gelbem  Brei  gefüllte,  oft 
cystenähnliche  Höhle. 

Bei  dem  hämorrhagischen  Infarlit  tritt  durch  kollaterale  Bahnen  eine  Füllung 
(Infarcierang)  des  toten  Bezirkes  mit  Blut  ein.  Das  Blut  tritt  aus  und  überschwemmt 
den  Bezirk,  welcher  schwarzrot  wird,  stirbt  aber  dann  mit  diesem  zusammen  ab- 
Der  Infarkt  macht  dann  verschiedene  Farbmetamorphosen,  durch  und  entfärbt 
sich;  er  wird  braun,  fleischrot,  graugelb,  blai3grau,  lehmfarben  und  schrumpft. 
Um  rote  oder  braune  Infarkte  kann  mau  oft  einen  gelben  (fettig-degenerierten)  Saum 
sehen.  Ist  der  rote  Infarkt  ganz  entfärbt,  so  gleicht  er  dem  anämischen.  —  Zuweilen 
reicht  die  kollaterale  Fluxion  nur  aus,  um  die  peripheren  Teile  des  toten  Bezirkes 
hämorrhagisch  zu  infarcieren.  Man  sieht  dann  einen  hellen  nekrotischen  Keil  mit 
dunkelrotem  Saum;  nach  innen  von  dem  roten  Saum  besteht  oft  eine  intensiv  gelbe 
Zone  von  fettiger  Degeneration. 

Die  Gestalt  des  Infarktes  ist  dem  Verästelungsgebiet  der  Arterien  (End- 
arterien) entsprechend  annähernd  keil-  oder  pyramidenförmig.  Die 
Spitze  liegt  nach  dem  Hilus  zu,  die  Basis  unter  der  Kapsel,  wo  die  Infarkte 
sich  schon  von  außen  durch  leichte  Prominenz,  dunkelblaue  oder  hellgelbe 
Farbe  (häm.  oder  anäm.  Inf.)  scharf  begrenzt  markieren.  Oft  fühlt  man 
sie  als  resistentere  Knoten  durch  oder  entdeckt  sie  erst  beim  Einschneiden, 
besonders  häufig  am  scharfen  Rand  der  Milz. 

Auf  der  peritonealen  Oberfläche  von  Infarkten  können  sich  Fibrinbeschläge  finden, 
die  eventuell  zu  Verklebungen,  später  zu  Verwachsungen  mit  den  Nachbarteilen  führen. 

Weitere  Schiclisale  der  Infariite.  Wird  das  tote  Material  resorbiert,  was 
zuweilen  sehr  langsam  geht,  und  wuchert  von  der  Peripherie  her  ein  gefäß-  und  leuko- 
cytenreiches  Granulationsgewebe  in  den  Bezirk,  so  bildet  sich  später  eine  fibröse,  eingezogene 
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Narbe  (Infarktnarbe),  in  welcher  orangefarbenes  oder  rostbraunes,  teils  körniges,  teils 
kristallinisches  Pigment  und  käsig- kalkige  Reste  stecken  können.  Sehr  viel  Pigment 
gestattet  den  Rückschluß  auf  einen  früheren  hämorrhagischen  Infarkt.  Sind  zahlreiche 
narbige  Einziehungen  an  der  Milzoberfläche,  so  wird  die  Milz  mißstaltet,  gelappt.  Über 
den  mehr  und  mehr  zusammensinternden  alten  Infarkten  und  Narben  ist  die  Kapsel  oft 
glatt  oder  chagrinartig  verdickt,  oder  auch  zottig  oder  mit  der  Nachbarschaft,  z.  B.  dem 
Zwerchfell,  fest  verwachsen.     (Residuen  einer  fibrinös-produktiven  Entzündung.) 

b)  Infektiöse  Embolie. 

Ist  der  Embolus  obturierend  und  infektiös,  z.  B.  bei  Endocarditis  ulce- 
rosa, so  bildet  sich  zwar  zunächst  auch  Nekrose  als  Folge  des  mechanischen 
Verschlusses  aus,  an  der  Grenze  etabliert  sich  aber  eine  demarkierende 
Eiterung,  durch  welche  eine  Ausschälung  des  Keils  (wie  des  Pfropfes  aus 
dem  Furunkel)  bewirkt  werden  kann.  Der  Eiter  kann  den  Keil  auch  so 
durchsetzen  und  verflüssigen,  daß  ein  Absceß  entsteht,  eine  mit  Eiter 
gefüllte  Höhle,  die  zuweilen  noch  Bröckel  nekrotischen  Milzgewebes  ent- 
hält. (Pyosplenitis,  Splenitis  suppurativa.)  In  ähnlicher  Weise  kann  auch 
Verjauchung  eintreten. 

Nach  Zerstörung  der  Kapsel  kann  eine  Perforation  nach  der  Bauchhöhle  und 
eitrige  oder  jauchige  Peritonitis,  oder  ein  Durchbruch  oder  eine  förmliche  Ausstoßung 
des  Keils  durch  das  anliegende,  nekrotisch  gewordene  durchlöcherte  Zwerchfell  in  die 
Pleurahöhle  u.  a.  erfolgen  (s.  S.  135);  Verf.  sah  das  wiederholt  bei  Typhus.  (Andere 
halten  solche  Abscesse  bei  Typhus  für  sehr  selten  [Federmann]  und  Curschmann's 
Monographie  erwähnt  überhaupt  keinen  derartigen  Fall.) 

4.  Andere  Circulationsstöriingen. 

Hämorrhagien.  Bei  akuten  infektiösen  Milzschwellungen  findet  man  häufig 
Hämorrhagien  in  Form  schwarzroter  bis  bräunlicher  Punkte  und  verwaschener  Flecken. 
Hämorrhagien  sind  oft  schwer  von  Stauungshyperämie  zu  unterscheiden.  Schwere 
Blutungen  können  sich  an  spontane  (z.B.  bei  Typhus)  oder  an  traumatische  Rup- 
turen anschließen.    Arterienäste  können  durch  ein  Ulcus  ventriculi  arrodiert  werden. 

Aneurysmen  der  Art.  lienalis.  Ruptur  kann  zur  Verblutung  ins  Abdomen  führen 
(selten).     Arrosionsaneurysmen  können  bei  Ulcus  ventriculi  entstehen. 

Thrombose  der  MilKvene  sieht  man  im  Anschluß  an  Pfortaderthrombose  bei 
Magen-,  Pankreastumoren,  oder  im  Anschluß  an  Milzabscesse;  selten  entsteht  sie 
autochthon.  Die  Milz  schwillt  oft  mächtig  an.  Thr.  intralienaler  Äste  hat  die  Bildung 
von  weniger  scharf  begrenzten  (venösen)  Infarkten  zur  Folge.  Bei  einfacher  Thr. 
des  Stammes  wird  das  Parenchym  dunkel-rotbraun,  zerfließend,  bei  jauchiger  Thr. 
wird  es  zu  einer  grünlichen,  stinkenden  Masse  verflüssigt. 

Varicen  der  Vena  lienalis,  besonders  der  kleinsten  Äste,  die  fast  nur  aus  einer 
Endothelhaut  bestehen,  sind  nicht  selten.  Häufig  entstehen  darin  Phlebolithen  bis 
zu   Erbsengröße  und  mehr.     Selten   ist  Verblutung  aus   einem    oberflächlichen  Varix. 

V.  EntzünduDg  der  Milz. 
1.  Akater  entzündlicher  Milztnmor.    Hyperplasia  acuta  lienis. 

Durch  die  Circulationsverhältnisse  in  der  Pulpa,  nämlich  die  freie  Er- 
öft'nung  der  Arterien  in  dieselbe  (wodurch  das  Blut  gewissermaßen  filtriert 
wird),  und  ferner  die  Verlangsamung  der  Circulation  in  der  Pulpa,  ist  ent- 
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ziindimgserregenden  Agentien,  vor  allem  Bakterien  und  deren  Stoffwecbsel- 
produkten,  die  Möglichkeit  gegeben,  die  Milz  gewissermaßen  in  ihrem 
Innersten  anzugreifen.  Die  Milz  ist  ein  sehr  feines  Reagens  auf  akute 
infektiöse  Krankheiten,  besonders  wenn  dieselben  mit  Fieber  einhergehen, 
und  wir  finden  bei  den  meisten  derselben  eine  Beteiligung  der  Milz, 
entweder  in  der  leichteren  Form  einer  hyperämischen  Schwellung, 
die  rasch  kommen  und  gehen  kann,  oder  in  der  schwereren  Form  einer 
mit  recht  verschiedenen  Graden  von  Vergrößerung  einhergehenden  Ent- 
zündung, resp.  einer  entzündlichen  Hyperplasie  des  eigentlichen 
Milzparenchyms  (Splenitis),  und  zwar  vorzüglich  der  Pulpa  (seltener 
der  Follikel). 

Bei  der  hyperämischen  Schwellung  sieht  man  mikroskopisch 
wesentlich  eine  Erweiterung  der  Gefäße  (vor  allem  der  Venen  und  Kapil- 
laren) und  stärkere  Füllung  der  Pulpamaschen  mit  farbigen  und  farblosen 
Blutkörperchen.  Die  hyperämisch  geschwollene  Milz  kann  sich  auf  das 
Zwei-  oder  Dreifache  vergrößern.  Die  Kapsel  wird  ausgedehnt.  Im  Leben 
fühlt  sich  die  Milz  hart  an,  in  der  Leiche  ist  sie  weich.  Auf  der  Schnitt- 
fläche quillt  die  dunkle,  blutreiche  Pulpa  in  die  Höhe,  Trabekel  und 
Follikel  überdeckend. 

(Durch  ungeschickte  Herausnahme  bei  der  Sektion  kann  man  eine  solche  Milz 
leicht  zerdrücken.) 

Das  Wesentliche  der  akuten  Splenitis,  der  Hyperplasia  acuta 
lienis,  besteht  dagegen  in  einer  starken  Vermehrung,  Vergrößerung  und 
einem  Zerfall  von  Zellen,  die  vorwiegend  in  den  Pulpasträngen,  zum  Teil 
aber  auch  in  den  Blutgefäßen  (Venen)  liegen. 

Die  Zellen  sind  teils  Lymphocyten,  wie  sie  in  den  Follikeln  enthalten  sind, 
zum  größeren  Teil  aus  dem  Blut  ausgetretene  polynucleäre  Leukoeyten  und  zum 
anderen  gewucherte,  große  protoplasmareiche  Pulpazellen.  Viele  dieser  Zellen  sind 
mehrkernig,  viele  andere  enthalten  rote  Blutkörperchen  oder  pigmentierte  Trümmer  von 
solchen.  Zahlreiche  Zellen  zerfallen  körnig -fettig;  das  betrifft  besonders  oft  auch  die 
vermehrten,  geschwollenen,  charakteristisch- halbmondförmig  gestalteten  Venenendo- 
t hellen.  Es  erscheinen  im  Gegensatz  zur  normalen  Milz  alle  genannten  Zellen  in 
großer  Zahl;  einzelne  Zellen  der  verschiedenen  Arten  findet  man  aber  auch  in  normalen 
Milzen.  Auch  rote  Blutkörperchen  sind  zahlreicher,  infolge  der  Hyperämie.  Die  be- 
treffenden Infektionserreger  lassen  sich  in  Blutgefäßen,  im  Gewebe  der  Pulpa  und 
in  Follikeln  gegebenenfalls  nachweisen;  natürlich  auch  kulturell. 

Bei  der  akuten  Hyperplasie  vergrößert  sich  die  Milz  stärker,  sie 
wird  sehr  weich  bis  breiig-zerfließend.  Man  bezeichnet  sie  als  pulpös, 
da  die  zellreiche  graurote  Pulpa,  welche  auf  der  Schnittfläche  als  Brei 
vorquillt  und  Trabekel  und  Follikel  überdecken  kann,  den  wesentlichsten 
Teil  zur  Vergrößerung  beiträgt.  Zuweilen  wird  die  Pulpa  durch  Hämo- 
rrhagien  dunkel  gefleckt.  —  Fettige  Degeneration  ist  besonders  stark  bei 
Septikämie  und  Pyämie;  die  breiige  Pulpa  kann  blaß  graurotgelb  aussehen. 
Hier  findet  man  auch  besonders  reichlich  Trümmer  von  roten  Blutkörperchen, 
zum  Teil  in  Zellen  liegend. 
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Der  Grad  der  akuten  Milzschwellung  ist  bei  den  verschiedenen 
Blutverunreinigungen  sehr  wechselnd. 

Bei  Typhus  und  Pest  ist  Schwellung  stets  vorhanden  und  oft  sehr  stark  (bis  zu 
500—600  g,  selten  mehr):  sehr  selten  ist  sie  bei  Typhus  gering.  Bei  Pneumonie  ist 
die  Schwellung  von  mäßiger,  mit  der  Krise  zunehmender,  bei  Milzbrand,  akuter 
Miliartuberliulose,  Typhus  recurrens  und  Flecktyphus  von  wechselnder,  zuweilen 
erheblicher  Stärke,  bei  Septikämie  und  Pyämie  sehr  oft  unbedeutend  (150 — 200  g), 
gelegentlich  aber  auch  sehr  erheblich. 

Bei  Diphtherie  ist  die  Schwellung  meist  gering,  die  Pulpa  ziemlich  fest,  dagegen 
sind  die  Follikel  oft  etwas  vergrößert,  als  graue  oder  im  Centrum  trübe,  mattweiße 
Knötchen  zu  sehen.  (Bei  Kindern  sind  normalerweise  die  Follikel  relativ  größer  und 
deutlicher  als  bei  Erwachsenen.)  —  Mikroskopisch  sieht  man  in  den  Follikeln  großzellige 
blasse  Herde  (Bizzozero,  Stilling),  zusammengesetzt  aus  Zellen,  welche  zu  einem 
unregelmäßigen  Netzwerk  angeordnet  sein  können  und  als  geschwollene  Endothelien 
angesprochen  werden,  neben  denen  das  spärliche  Reticulum  noch  zu  erkennen  ist 
(Ribbert).  Nach  Councilman,  Mallory  und  Pearce  sind  die  großen  rundlichen 
und  verästelten  Zellen  wuchernde  Endothelien  des  Reticulums,  welche  phagocytäre 
Eigenschaften  erlangen  und  die  Lymphoidzellen  aufnehmen  und  zerstören.  Waschke- 
witsch  hält  die  großen  Zellen  für  degenerierende  Lymphocyten.  —  Man  bezeichnet 
diese  Veränderung  als  herdförmige  Nekrose.  Sie  wird  durch  die  toxischen,  bei 
der  Diphtherie  gebildeten  Produkte  hervorgerufen.  Councilman  und.  Mallory  er- 
zeugten sie  auch  experimentell. 

Spontane  MilKruptur,  die  durch  geringfügige  Ereignisse,  wie  Heben,  Husten, 
Erbrechen  etc.  perfekt  werden  kann,  sieht  man  in  seltenen  Fällen  bei  Typhus  abdomi- 
nalis, Choleratyphoid,  bei  Miliartuberkulose,  Leukämie,  Pseudoleukämie  u.  a.  (Schmerz 
im  Abdomen,  zunehmende  Dämpfung  in  der  Milzgegend,  Tod  unter  dem  Bild  der  inneren 
Verblutung  —  oder  Verheilung  des  oberfläehlichen  Risses  mit  Hinterlassung  einer  Narbe.) 

[Kleinste  Rupturen  und  Bildung  kleiner  „Milzhernien"  s.  Kap.  IX.] 

Verlauf.  Geht  die  akute  Milzschwellung  mit  Ablauf  der  ihr  zugrunde 
liegenden  Erkrankung  zurück,  so  wird  die  Kapsel  anfangs  zu  weit,  runzelig. 
Die  überproducierten  Zellen  zerfallen  nekrotisch  und  fettig  und  werden 
weggeführt.  Die  Farbe  kann  auch  schmutzig-braunrot  sein  infolge  massen- 
haften Unterganges  roter  Blutzellen,  deren  Pigment  größtenteils  von  Zellen 
aufgenommen  wird.     Später  kann  alles  ad  integrum  restituiert  sein. 

In  anderen  Fällen  jedoch  bleibt  eine  dauernde  Atrophie  zurück.  Die  Milz 
wird  klein  und  welk;  die  Trabekel  können  dabei  zuweilen  verdickt  sein.  Auch  resultieren 
oft  Kapselverdickungen  und  Verw^achsungen  mit  der  Umgebung. 

Wird  die  ursächliche  Erkrankung  chronisch,  so  kann  sich  ein  chronischer,  mit 
Vergrößerung  und  Verhärtung  verbundener  Milztumor  ausbilden. 

2.  Herdförmige,  eitrige  Splenitis.    Milzabscess. 

Die  häufigsten  hier  in  Frage  kommenden  Veränderungen,  die  ver- 
eiterten embolischen  Infarkte,  wurden  S.  132  erwähnt.  Ihnen  anzuschließen 
wären  haematogene,  metastatische  A bscesse,  die  zwar  auch  durch  ein- 
gefahrene Bakterien  zustande  kommen,  ohne  daß  es  aber  zu  nachweisbarem 
Gefäßverschluß  dabei  käme. 

Andere  Milzabscesse  entstehen  durch  Fortleitung  aus  der  Nachbar- 
schaft (Ulcus  ventriculi,  Magenkrebs,  Pylephlebitis  u.  a.),  oder  nach  Traumen, 
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ferner  als  seltene,  ätiologisch  meist  dunkle,  sog.  idiopathische  Abscesse. 
Abscesse  sind  Stecknadelkopf-  bis  faustgroß,  solitär  oder  multipel. 

Der  Eiter  kann  sich  käsig  eindicken  (Ähnlichkeit  mit  anämischen  Infarkten)  und 
verkalken.     Kleine  Abscesse  können  narbig  aiisheilen. 

Konfluieren  zahlreiche  Abscesse,  so  können  sie  ein  System  kommunizierender 
Höhleu  bilden,  die  mit  einer  pyogenen  Membran  ausgekleidet  und  mit  grünem,  dickem 
Eiter  ausgefüllt  sind.  Die  vergrößerte  Milz  kann  dann  fast  vollkommen  ausgehöhlt  sein. 
—  Leicht  schließt  sich  Thrombose  der  in  der  Milz  verlaufenden  Venen  an,  die  zu 
Pylephlebitis  und  Lcberabscessen  führen  kann. 

Reichen  die  Abscesse,  wie  das  häufig  der  Fall  ist,  bis  unter  die  Kapsel,  so  kann 
die  Serosa  entzündet  werden  und  Perisplenitis  (lokale  Peritonitis,  subphvenischer 
Abscess)  oder  eine  sich  verallgemeinernde  Peritonitis  folgen.  Mitunter  findet  ein 
grober   Durclibruch   durch    die  Kapsel   in   die   Bauchhöhle   oder   durch   das  anliegende 

b 
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Fig.  87. 

Zahlreiche  eingedickte  Abscesse  (ähnlich  wie  anämische  Infarkte  aussehend)  in  der  Milz 

eines   22 jähr.   Weibes.     Ohne   nachweisbare  Ursache   entstanden.     Nach   Cruveilhier. 

a  Abscesse,  b  hämorrhagisch  infiltrierte  Stellen.     Vo  nat.  Grölie. 


Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle  statt.  —  Nicht  selten  lokalisiert  sich  der  Eiter  in  der 
Umgebung  der  Milz  (Parasplenitis)  und  wird  durch  entzündliche  Adhäsionen  gegen  die 
übrige  Peritonealhöhle  abgeschlossen  (abgesackte  Peritonitis,  subphrenischer 
Absceß).  Der  Eiter  kann  dann  sekundär  durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle 
und  Lungen,  oder  in  den  Magen,  Darm  oder  die  freie  Bauchhöhle  perforieren.  (Nach 
Perforation  in  den  Magen  kann  der  Magensaft  eventuell  eindringen  und,  wie  Verf.  sah, 
die  Milz  aushöhlen,  peptisch  mazerieren;  es  können  dann  in  der  Höhle  feinste,  durch- 
sichtige, spinngewebartige,  fetzige  Bäumchen,  Reste  des  resistenteren  Gefäßbindegewebe- 
rapparates,  ausgespannt  sein  oder  flottieren.) 

Seltenere  Herderkrankungen  in  hyperplastischen  Milzen. 

a)  Bei  der  entzündlichen  Erweichung  der  Folliiiel,  die  Ponfick  bei  Febris 
recurrens  beschrieb,  und  bei  welcher  die  Follikel  sich  gelb  verfärben  und  erweichen, 
handelt  es  sich  nach  Nikiforoff  um  eine  toxische  Nekrose. 

Bei  Febris  recurrens  können  auch  echte  Follikularabscesse  vorkommen. 

b)  Blasse  keilförmige  Stellen,  sog.  nekrotische  Keile,  welche  anämischen  Infarkten 
ähnlich  sehen  können,  sieht  man  gelegentlich  bei  Febris  recurrens,  Typhus,  häufiger 
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bei  Intermittens  sowie  bei  Leukämie.  —  Es  handelt  sich  um  einen  lokalen,  durch 
ErDährungs-  oder  Circulationsstörungen  (vermutlich  durch  Toxine)  bedingten  Gewebs- 
zerfall, an  den  sich  sekundär  eitrige  Demarkation,  einfache  oder  eitrige  Erweichung 
anschließen  kann.  —  Die  Herde  können  zur  Resorption  und  Verheilung  gelangen  und 
narbige  Einziehungen  an  der  Oberfläche  hinterlassen.  Ein  Arterienverschluß  durch 
Emboli,  was  man  zunächst  vermuten  mochte,  ist  nicht  zu  konstatieren,  dagegen  findet 
man  öfter  eine  lokale  Venen thrombose  (Ponfick).  In  anderen  Fällen  liegt  hyaline 
Degeneration  kleiner  Arterien  oder  Verstopfung  zahlreicher  feiner  Gefäße  durch  infek- 
tiöse Elemente  dem  Gewebstod,  sowie  der  sich  eventuell  anschließenden  Eiterung  zugrunde. 
Die  gelegentlichen  Nekrosen  in  der  Typhusmilz  sind  wohl,  analog  den  Nekrosen 
der  Darrafollikel  und  Mesenterialdrüsen,  als  das  Resultat  einer  spezifischen  Bak- 
terienwirkung anzusehen. 

3.  Chronischer  entzündlicher  Milztumor.    Chronische  entzündliche  Hyperplasie. 

Zu  den  chronischen  Milztamoren  (Splenomegalien)  gehören  außer 
den  entzündlichen  Milztumoren  die  Stauungsmilz  (s.  S.  133)  und  die  pro- 
gressiven Hyperplasien  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  (s.  S.  137  u.  138). 

Die  chronisch-entzündlichen  Milztumoren  treten  in  zwei  Formen  auf. 
Bei  der  einen  (a)  entwickelt  sich  eine  Hyperplasie  des  Milzgewebes, 
vor  allem  der  Pulpa,  aber  auch  der  Follikel;  die  Milz  vergrößert  sich, 
ihre  Konsistenz  ist  normal  oder  wenig  härter.  Die  kongestive  Hyperämie, 
welche  wir  beim  akuten  Milztumor  sahen,  tritt  mehr  und  mehr  zurück; 
die  Farbe  wird  blasser. 

Manche  Milztumoren  bleiben  dauernd  oder  lange  Zeit  in  diesem  Stadium, 
wobei  die  Kapsel  meist  verdickt  ist. 

Bei  anderen  folgt  ein  Übergang  zu  der  zweiten  Form  (b).  Diese  ist 
charakterisiert  durch  eine  Hyperplasie  desMilzstroraas,  welche  zu  einer 
geringeren  Vergrößerung,  aber  zu  Verdichtung  und  zu  Induration  des  Organes 
führt.  (Fibröse  Induration,  indurative  Splenitis.)  Die  bindegewebige 
Hyperplasie,  welche  die  Kapillaren,  Gefäßscheiden,  die  größeren  Bindegewebs- 
züge  und  das  feinere  Reticulum  betrifft,  kann  so  stark  werden,  daß  die 
zelligen  Bestandteile  des  Parenchyms,  vor  allem  der  Pulpa,  teilweise  zur 
Atrophie  gebracht  werden,  während  die  vergrößerten  Follikel  stärker  her- 
vortreten können.  Anfangs  sind  die  Gefäße  besonders  deutlich  zu  sehen. 
Später  wird  die  normale  Architektur  der  vergrößerten  Follikel  und  der  Pulpa 
mehr  und  mehr  verwischt. 

Die  Vergrößerung  ist  weniger  stark  wie  bei  (a),  die  Konsistenz  ist 
derber,  oft  fast  fibrös  hart.  Auf  der  glatten  Schnittfläche  tritt  das  fibröse 
Balkenwerk  stark  hervor;  die  Pulpa  ist  bunt,  marmoriert,  indem  helle  und 
dunkle  Farben  abwechseln.     Oft  besteht  Perisplenitis  adhaesiva. 

Auf  Hyperplasie  des  Stromas  beruhen  gelegentliche  Milztumoren  bei 
Syphilis  (vergl.  Kap.  VI).  —  Der  Form  (a)  kann  die  Malariamilz  ange- 
hören; die  Malariamilz  kann  aber  auch  bald  in  die  zweite  Form  (b)  übergehen. 

Die  Malariamil/.  ist  der  Typus  der  chronischen  infektiösen  Milztumoren. 
Die   akut  einsetzende  Malaria  kann  eine  weiche  hyperplastische  Schwellung  be- 
wirken,  welche  sich  von  anderen  akuten  Hyperplasien  nur  durch  den  großen  Gebalt  an 
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Pigment  unterscheidet,  das  sich  bei  allen  bösartigen  Formen  der  Malaria  findet  (vgl. 
S.  1'23)  und  entweder  von  Leukocyten  transportiert  oder  frei  im  Blut  herangeschwemmt 
wird,   um  in  der  Pulpa  und  den  Follikeln   (meist  um  die  Gefäße)   deponiert  zu  werden. 

Bei  den  chronischen  Fällen  dagegen  (die  entstehen,  wenn  die  Malariagegend 
nicht  verlassen  wird)  wird  die  Milz  mehr  und  mehr  hart,  groß,  graubraun  oder  schiefer- 
grau bis  schwärzlich  (Miiza  nera).  Mehr  und  mehr  erlangt  eine  Verdickung  des  Faser- 
netzes die  Oberhand  über  die  Hyperplasie  der  Pulpa.  Die  (meist  1000  g)  schwere  Malaria- 
milz (Fieberkucben)  kommt  häufig  ins  Wandern  (s.S.  127).  Bei  Rückbildung  des  Milz- 
tumors (Chininbehandlung)  können  die  freien  Zellen  schwinden,  die  fibröse  Induration 
aber  bleibt  bestehen.  Die  Milz  kann  dann  sogar  kleiner  als  normal  sein,  ist  aber  sehr 
hart  und  enthält  in  der  Kapsel  und  im  Innern  viel  Pigment. 

[Man  nahm  früher  fälschlich  an,  daß  die  Milz  die  Brutstätte  für  die  Erreger  der  Malaria 
(Plasmodium  malariae)  sei,  und  daß  von  hier  aus  schubweise,  von  Fieberanfällen 
(Febris  intermitteus)  begleitete  Invasionen  ins  Blut  erfolgten.  Doch  wissen  wir  jetzt, 
daß  der  cyklisch  wiederkehrende  Fieberanfall  dadurch  entsteht,  daß  Merozo'iten  jeweils  neue 
Blutkörperchen  befallen  (s.  S.  122).]  —  In  der  Malariamilz  begegnen  wir  den  auf  S.  135 
erwähnten  nekrotischen  Keilen,  welche  vernarben  und  zu  Eipziehungen  an  der 
Oberfläche  und  Verdickung  der  Kapsel  fähren  können.  —  Die  bei  Malaria  häufige  sog. 
spontane  Milzruptur  ist  nach  Glogner  meist  eine  traumatische,  eine  typische 
Malaria  Verletzung. 

[Die  sog.  tropische  Splenomegalie  wird  nach  Untersuchungen  von  L eis h man, 
Donovan,  Marchand  und  Ledingham  (Li t.  Anhang)  durch  Ablagerung  von  Try- 
panosomen in  der  Milz  verursacht.] 

YI.  Progressive  Hyperplasie  der  Milz. 

1.  Milz  bei  der  Leukämie.     (Der  größte  chronische  Milztumor.) 

a)  In  den  ersten  Stadien  der  Erkrankung  zeigt  die  Milz  bei  Leuk- 
ämie (vergl.  bei  Blut,  S.  117)  kein  einheitliches  Bild:  das  eine  Mal  herrscht 
neben  Hyperämie  eine  Vermehrung  (zellige  Hyperplasie)  aller  Elemente 
des  gesamten  Parenchyms,  der  Pulpa  und  Follikel  vor.  Seltener  betrifft  die 
Hyperplasie  mehr  die  Follikel,  welche  zu  erbsengroßen  und  größeren  Knoten 
anschwellen  und  unregelmäßig  eckig,  lappig  konturiert  sein  können.  —  Die 
Milz  kann  bei  der  diffusen  Hyperplasie  sehr  stark  vergrößert,  viele  Pfund 
(4 — 6)  schwer  sein,  ist  aber  anfangs  relativ  weich,  blaß-graurot  bis  lebhaft 
hellrot  oder  fleischrot,  entsprechend  der  Farbe  des  leukämischen  Blutes,  und 
zuweilen  auf  dem  Schnitt  ganz  homogen,  ohne  eine  Spur  von  Zeichnung. 
Die  Kapsel  ist  entweder  dünn,  glatt  und  extrem  gespannt  (und  kommt  in 
seltenen  Fällen  sogar  zur  Spontanruptur  in  Gestalt  unregelmäßiger  Fissuren), 
oder  aber  sie  ist  leicht  verdickt. 

Die  Oberfläche  ist  mitunter  gleichmäßig  leicht  gebuckelt,  wobei  die  Stellen 
zwischen  den  Höckern  den  Haftstellen  der  resistenten  Trabekel  an  der  Kapsel  entsprechen. 

Wird  auch  das  Zwischengewebe  —  das  zarte  reticuläre  Gerüst  und 
die  Trabekel  —  alsbald  hyperplastisch,  so  ist  die  Konsistenz  vermehrt. 

b)  In  späteren  Stadien  nimmt  vor  allem  die  Hyperplasie  des  inter- 
stitiellen Gewebes  mehr  und  mehr  zu.  Die  Milz  erreicht  den  stärksten 
Grad  der  Vergrößerung  (kann  über  40  cm  lang  werden),  um  aber  dann 
unter  zunehmender  Atrophie   der  Pulpa  und  Verhärtung  sich  zuweilen  zu 
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verkleinern;  sie  ist  hart,  sehr  schwer  (bis  12  Pfund  und  mehr),  auf  dem 
Durchschnitt  außerordentlich  bunt  marmoriert,  gelb,  gelbbraun,  braun, 
schwarz  pigmentiert;  dazu  kann  die  Schnittfläche  frische  Hämorrhagien  und 
blasse  nekrotische  Keile  (eine  Art  weißer  Infarkte),  die  Oberfläche,  die 
meist  diffus  oder  fleckweise  oft  knorpelartig  verdickt  ist,  narbige  Einziehungen 
zeigen.  Je  älter  der  Tumor,  um  so  mehr  herrschen  weißliche  schwielige 
Bindegewebszüge  auf  der  Schnittfläche  vor. 

In  den  nekrotischen  Keilen  findet  man  Leucin-  und  Tyrosinkristalle  (s.  Taf.  II  im 
Anhang)  als  Zeichen  von  Eiweißzerfall.  —  In  der  Milz  findet  man  Charcot-Neumann- 
sche  Kristalle,  die  sich  auch  (in  der  Leiche)  im  Blut  und  Knochenmark  finden. 

Histologisch  zeigen  sich  Unterschiede,  je  nachdem  es  sich  um  Spie  nom  egalie 
bei  der  lymphatischen  oder  bei  der  myeloiden  Form  der  Leukämie  (s.  S.  119) 
handelt.  In  ersterem  Fall  beherrscht  eine  Hyperplasie  von  lymphoidem  Gewebscharakter 
das  Bild,  in  letzterem  Fall  erinnern  die  hyperplastischen  Stellen  durch  ihre  Zusammen- 
setzung aus  Zellen  verschiedener  Größe,  darunter  auch  myelocyten-artige  sowie  viele 
Riesenzellen,  an  die  Wucherungen  des  Knochenmarks  bei  der  myeloiden  Leukämie. 
Man  nimmt  hier,  wie  bereits  oben  (S.  119)  erwähnt,  entweder  eine  Metaplasie  des  Milz- 
gewebes zu  myeloidem  Gewebe  oder  sogar  eine  Einschleppung  von  Knochenmarkzellen 
an,  von  denen  die  hyperplastischen  Wucherungen  ausgehen  sollen.  (Von  Stöhr  wird 
übrigens  hervorgehoben,  daß  das  reguläre  Vorkommen  von  Myelocyten  in  der  Milz  und 
vereinzelt  in  Lymphdrüsen  sichergestellt  ist.) 

Geringere,  aber  immerhin  erhebliche  Milzhyperplasien,  die  große  Ähnlichkeit  mit  den 
ersten  Stadien  der  leukämischen  Milz  haben,  sieht  man  u.  a.  bei  manchen  Anämien, 
die  mit  Leukocytose  einhergehen,  oder  auch  der  progressiven  Anämie  entsprechen.  Die 
Tumoren  sind  weich  oder  hart. 

2.  Milz  bei  der  Pseudoleukämie  (aleukämische  Adenie).   Vergl.  bei  Lymphdrüsen. 

Bei  dieser  Erkrankung,  die  man  auch  Lymphomatosis  nennt,  kann  zwar  die  gleiche 
Veränderung  in  der  Milz  (und  auch  im  Knochenmark)  wie  bei  Leukämie  vorkommen. 
Mitunter  ist  das  Bild  der  Milz  aber  doch  ein  anderes.  Die  Vergrößerung  der  Milz  ist 
erstens  in  der  Regel  nicht  so  bedeutend  wie  bei  der  Leukämie,  zweitens  entwickeln  sich 
fast  immer  circumscripte,  an  den  Follikeln  lokalisierte,  graurote,  rote,  grauweiße,  gelb- 
weiße bis  reinweiße,  rundliche  oder  rundlich-eckige  oder  längliche  oder  plump  verzweigte 
Knoten  aus  lymphoidem  Gewebe  (Lymphome).  Die  Schnittfläche  wird  höckerig  und 
bunt  marmoriert.  Die  mehr  und  mehr  verdrängte  Pulpa  kann  infolge  fettiger  Degene- 
ration und  bräunlicher  Pigmentierung  der  Zellen,  die  das  Resultat  des  Untergangs 
roter  Blutkörperchen  ist,  oft  gelb  und  braun  gefleckt  aussehen. 

VIT.   Infektiöse  Granulationsgeschwtilste. 

1.  Syphilis.  Bei  angeborener  sowohl  wie  bei  acquirierter  Lues  kann 
eine  difluse  Hyperplasie  (s.  bei  chron.  Milztumor  S.  136)  und  die  Bildung 
von  circumscripten  Guramata  vorkommen.  Der  Befund  ist  jedoch  inkonstant 
und  fehlt  besonders  bei  Erwachsenen  meistens. 

Nach  Colombini  wird  Vergrößerung  der  Milz  in  der  2.  Inkubationsperiode,  kurz 
vor  Ausbruch  der  Allgemeinerscheinungen  beobachtet,  und  sie  wächst  mit  letzteren.  — 
Später,  in  den  tertiären  Stadien,  besteht  fast  nie  ein  nennenswerter  Milztumor. 

Bei  Erwachsenen  sieht  man  selten  orbsen-  bis  walnußgroße,  im  Centrum  käsige, 
in  der  Peripherie  grau,  glasig  aussehende  Gummata,  scharf  abgegrenzt,  selten  in  großer 
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Zahl.  In  letzterem  Fall  sehen  sie  großen  verkästen  Tuberkeln  sehr  ähnlich;  sonst  gleichen 
sie  eher  alten  Infarkten.     Der  Beweis  ihrer  spezifischen  Natur  kann  schwierig  sein. 

Bei  kongenitaler  Syphilis  sieht  man  mikroskopisch  sehr  verschiedene  Bilder: 
teils  diffuse  kleinzellige  Infiltration  der  Trabekel,  vermehrten  Zellgehalt  der  Pulpa  und 
großzellige  Wucherung  der  Follikel,  teils  starke  zellreiche  Bindegewebswucherung  und 
selbst  zahlreiche  miliare  Gummen. 

Der  mittlere  Durchschnitt  des  Milzgewichtes  beim  Neugeborenen  beträgt  circa  9  g. 
Birch-Hirschfeld  fand  bei  einem  neunmonatl.  Fötus  ein  Milzgewicht  von  40  g,  Verf. 
fand  Gewichte  bis  zu  34  g,  Ziegler  erwähnt  das  exzeptionelle  Gewicht  von  100  g. 
Gewöhnlich  beträgt  die  Gewichtserhöhung  aber  nur  circa  das  Doppelte  der  Norm. 

2.  Tuberkulose.  Sie  ist  fast  immer  sekundär  und  häufig.  Man  unter- 
scheidet eine  feinknotige,  akut  (a),  und  eine  großknotige,  mehr  oder  weniger 
chronisch  (b)  verlaufende  Form : 

a)  Akute  Miliartuberkulose  der  Milz.  Sie  ist  eine  wohl  konstante 
Teilerscheinung  einer  allgemeinen  hämatogenen  disseminierten  Tuberkulose. 
Die  Milz  kann  stark  vergrößert,  ziemlich  derb  oder  auch  weich  sein.  Auf  der 
Schnittfläche,  welche  meist  von  tiefroter  Farbe  ist,  sieht  man  zahlreiche,  will- 
kürlich verteilte,  kleine,  hirsekorngroße  (miliare)  oder  kleinere  (submiliare), 
scharf  umschriebene,  graue  oder  graurote  oder  graugelbliche  Knötchen.  Es 
können  kleinste  zahllose  Knötchen  zuweilen  äußerst  dicht  zerstreut  sein, 
so  daß  die  Schnittfläche  überaus  feinkörnig  erscheint  und  auch  körnig  an- 
zufühlen ist.  In  anderen  Fällen  ist  die  Saat  weniger  dicht,  die  einzelnen 
Knötchen  aber  sind  voluminöser,  wirklich  miliar  oder  noch  größer  und  grau, 
mit  käsigem  Centrum.  Auch  an  der  Oberfläche  kann  man  oft  zahllose 
Knötchen  sehen  und  fühlen;  sie  können  rote  Höfe  haben.  Zuweilen  sind 
auch  Fibrinniederschläge  auf  der  Kapsel. 

Makroskopische  Unterschiede  von  Miliartuberkeln  und  Follikeln: 

Die  Tuberkel  sind  ungleichgroß,  unregelmäßig,  willkürlich  verteilt,  meist 
dichter  gelagert  als  Follikel.  Sie  sind  meist  kleiner,  vereinzelte  oft  aber  auch 
größer,  prominieren  stärker  und  sind  schärfer  begrenzt  als  Follikel.  Zuweilen 
sind  sie  von  einem  roten  Hof  umgeben.  Sie  sind  graugelb,  sandköruerartig  trans- 
parent, während  Follikel  grauweiß  und  trüb  sind.  Sie  sind  fester,  härter  als  Follikel, 
und  es  gelingt  leicht,  mit  der  Messerspitze  einen  Tuberkel  in  toto  herauszuheben, 
während  ein  Follikel  dabei  ganz  zerreißen,  zerfließen  würde. 

Bei  Kindern,  wo  die  Follikel  stets  stärker  hervortreten  wie  bei  Erwachsenen  und 
auch  dichter  stehen,  ist  die  Unterscheidung  oft  nicht  ganz  leicht. 

Mikroskopisch   sind  die  Tub.  lymphoid  oder  epithelioid,   event.  mit  Riesenzellen. 

b)  Subakute  und  chronische  Tuberkulose  der  Milz.  Es  bilden 
sich  größere  verkäste  Herde.  Dieselben  bestehen  entweder  aus  kugeligen 
Konglomerattuberkeln,  die  linsen-  bis  kirschgroß  sein  können  und  in  deren 
Peripherie  oft  junge  Knötchen  sitzen  und  welche  sich  buckelig  wie  Ge- 
schwülste herausheben  und  an  der  Oberfläche  vorwölben  (knotige  Form)  — 
oder  es  werden  größere,  bis  bohnengroße,  zuweilen  annähernd  keilförmige 
Partien  von  Tuberkelbazillen  durchsetzt  und  dann  zur  Verkäsung  gebracht 
(infiltrierende  Form).  Durch  centrale  Erweichung  der  mitunter  rosettenartigen 
Knoten  können  Höhlen  (Kavernen)  in  denselben  entstehen. 
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Die  chronische  Tuberkulose  findet  man  am  häufigsten  bei  , skrofulösen'  Kindern 
bei  denen  ja  meist  die  größten  Tuberkel  vorkommen.    Doch  sah  Verf.  noch  jüngst  fast 
kastaniengroße  Knoten   bei  einer  51j.  Phthisica  (S.  113.06  Basel)   mit  Darmulcera  und 
zahlreichen  kirschkerngroßen  Lebertuberkeln. 

Massenhafte  grobknotige  Tuberkel  sieht  man  häufig  bei  experimenteller  Fütterungs- 
tuberkulose bei  Meerschweinchen,  ferner  bei  Affen.  Gelegentlich  haben  Fälle  bei 
Kindern,  seltener  bei  Erwachsenen,  Ähnlichkeit  hiermit  (sog.  „Affentuberkulose"). 

Primäre  Tuberkulose  der  Milz  ist  nur  selten  beschrieben  worden,  und  die 
meisten  Fälle  sind  nicht  einwandsfrei  (Lit.  bei  Pertik,  J.  Bayer).  Carbone  erwähnt 
Fälle  von  chron.  Tuberkulose  von  sich  und  Auche  (Milz  1250  g),  die  unter  dem  Bilde 
einer  mächtigen  Splenomegalie  verliefen  und  welche  mikroskopisch  eine  intensive 
Bindegewebsvermehrung,  Untergang  der  Follikel,  Nekrosen  und  Tuberkel  zeigten.  In 
beiden  Fällen  bestand  eine  Lebercirrhose,  was  Carbone  in  Parallele  zur  Banti'schen 
Krankheit  (s.  S.  130)  setzt. 

3.  Bei  Rotz  können  sich  kleine  Rotzknoten  in  der  Milz  bilden. 

4.  Bei  Lepra  können  miliare  gelbe  oder  graue  Knötchen  vorkommen  (vgl,  Biehler) 
selten  sind  Herde  in  der  Milz  bei  Aktinomykose  (vgl.  bei  Leber). 

VIII.  Degenerationen. 
1.  Einfache  und  senile  Atropliie. 

Bei  Inanitionszuständen  (bes.  bei  Carcinom)  und  beim  Altersschwund 
verkleinert  sich  die  Milz,  wird  blaß,  welk  und  zäh,  im  Alter  bräunlich;  die 
Kapsel  ist  schlaff,  runzelig. 

Während  die  eigentliche  Milzsubstanz  mehr  und  mehr  schwindet,  treten  das  tra- 
bekuläre Gerüst  und  die  Gefäßscheiden  stärker  hervor  und  sind  auch  absolut  verdickt. 
Die  Follikel  werden  immer  kleiner  und  zellärmer.  Die  adventitielJen  Gefäßscbeiden  und 
auch  die  Pulpa  enthalten  amorphes,  braunes  Pigment. 

In  extremsten  Fällen  kann  das  Gewicht  unter  20  g  herabgehen  und  das  Organ  fast 
nur  walnußgroß  sein.  Die  Basler  Sammlung  bewahrt  die  nur  19  g  schwere  Milz  einer 
82jährigen  Frau  von  25  Kilo  Körpergewicht. 

2.  So^.  auiyloide  Degeneration  (Amyloid inflltration). 

Amyloid  findet  sich  in  der  Milz  unter  den  bei  Amyloidleber  näher  zu  besprechen- 
den Voraussetzungen.     Dort  siehe  auch  Amyloidreaktionen. 

Man  unterscheidet:  a)  Sagomilz;  beruht  auf  Amyloid  der  Follikel. 

Die  amyloide  Degeneration  betrifft  hauptsächlich  die  kleinen  Arterien 
und  das  Reticulum  der  sie  umgebenden  Follikel,  vor  allem  der  Kapillaren. 
Die  Reticulumfasern  quellen  zu  wurstartigen,  kolbigen  oder  varicösen  gla- 
sigen Strängen  auf;  die  Maschen  des  adenoiden  Gewebes  werden  dadurch 
zu  zackigen  oder  sternförmigen  Spalten  eingeengt,  in  denen  spärliche  Lymph- 
körpercheu  stecken  (Fig.  88). 

Makroskopisch  treten  die  Follikel  als  sage-  oder  fischrogenartige 
graue,  durchscheinende  Körnchen  auf  der  Schnittfläche  hervor.  Bei  Auf- 
gießen von  Jodlösung  färben  sich  die  amyloiden  Follikel  mahagonirot.  — 
Leichte  Grade  der  Degeneration  sind  makroskopisch  nicht  zu  erkennen.  Die 
Milz  ist  oft  nicht  nennenswert  vergrößert,  nie  sehr  groß  (500  g)- 
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b)  Schinken-,  Speck-  oder  Wachsmilz  beruht  entweder  auf 
Amyloid  der  Pulpa  oder  auf  Amyloid  der  Pulpa  und  Follikel. 

Bei  höheren  Graden  der  Veränderung  sieht  man  mikroskopisch 
glasige  amyloide  Massen  in  Schollen  und  Klumpen  zwischen  den  Trabekeln. 
Die  Reticulumfasern  sind  verdickt,  die  Pulpazellen  werden  mehr  und  mehr 
verdrängt.  Arterien-,  Kapillaren-  und  Venenwände  sind  glasig;  manche 
Gefäße  sind  wurstartig  und  undurchgängig.  —  Am  ungefärbten  Präparat  er- 
scheint die  amyloide  Substanz  weiß  und  glasig. 

Makroskopisch  lassen  sich  diese  beiden  Arten  ohne  Jodreaktion  oft 
nicht  unterscheiden,  besonders  da  bei  hochgradigem  Amyloid  der  Pulpa 
die  Follikel  atrophisch  werden  können.  Die  Schnittfläche  ist  dann  glatt 
und  gleichmäßig  glasig.  Die  Trabekel  sind  deutlich.  Erst  mikroskopisch 
erkennt  man,  daß  die  atrophischen  Follikel  nicht  amyloid  sind.  Die  Milz 
ist  vergrößert,    mehr  im   Dicken-   als   im    Längendurchmesser,    wird  starr, 


Fig.  88. 
Amyloide  Degeueration  der  Ulilz. 

Stück  Yon  einem  Follikel. 
a  kleine  Arterie. 
b  Reticulumfasern. 

c  Lymphkörperchen    in     den    einge- 
engten Maschen. 
Färbung    mit  Hämatoxylin    und   Eosin. 
Starke  Vergrößerung. 


plump,  die  Kanten  runden  sich  ab.  Die  Kapsel  ist  prall  gespannt,  oft  sehr 
dünn.  Die  Milz  wird  spezifisch  schwerer;  die  Konsistenz  des  eigentümlich 
trockenen  Parenchyms  ist  teigig  oder  steif,  prall  und  bei  hochgradiger  Amyloid- 
entartung  geradezu  hart,  nicht  eindrückbar.  —  (An  Spirituspräparaten  nimmt 
die  Härte  noch  stark  zu.)  Die  Farbe  ist  —  abhängig  vom  Blutgehalt  — 
rot  wie  geräucherter  Schinken  oder  Lachs,  oder  aber  blaß,  bräunlich-gelb  wie 
Wachs  oder  gekochter  Speck.  Ziemlich  dicke  Scheiben  einer  Wachs-  oder 
Speckmilz  sind  transparent,  wie  in  Glycerin  aufgehellt. 


IX.  Perisplenitis 

ist  eine  Entzündung  der  Milzkapsel  (die  YGm  Peritoneum  überzogen  ist),  welche  entweder 
Yon  außen  oder  von  innen  aus  entsteht;  in  letzterem  Falle  schließt  sich  dieselbe  an 
Abscesse  (vergl.  S.  134),  Infarkte,  chronische  hyperplastische  und  indurative  Splenitis, 
ferner  auch  an  Echinokokken  in  der  Milz  an,  während  sie  im  ersteren  Falle  ein  Teil 
einer  allgemeinen  Peritonitis  oder  eine  lokale,  von  der  Nachbarschaft  (dem  Magen  oder 
der  Pleura)  aus  fortgeleitete  Peritonitis  sein  kann.  Fibrinöses  Exsudat,  welches  dabei 
die  Oberfläche  bedeckt,  kann  organisiert  werden,  und  später  entstehen  daraus  häufig 
fibröse,  membranöse  Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft,  oder  es  hinterbleiben  Zöttchen 
oder  meist  flache  warzige  Knötchen  oder  schwielige,  plattenartige,  oft  erhebliche  Ver- 
dickungen; diese  knorpelartig  harten,  hyalin-fibrinösen  Platten  oder  Schalen  liegen  meist 
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auf  der  Konvexität  des  Organs  und  können  dasselbe  schild-  oder  panzerartig  bedecken. 
(Perisplenitis  chronica  fibrosa).  Mitunter  setzen  sich  fibröse  derbe  Züge  den 
Trabekeln  folgend  zwischen  die  oberflächlichen  Parenchymschichten  fort.  Die  fibrösen 
Verdickungen  können  verkalken.  —  Kleine  Blutungen,  die  bei  Peritonitis  auftreten 
können,  hinterlassen  oft  eine  bräunliche,  fleckige  Pigmentierung  des  Milzüberzugs. 

X.   Geschwülste  und  Parasiten  der  Milz. 

Primäre  Geschwülste  sind  selten.  Gelegentlich  kommen  Fibrome,  Chondrome, 
Osteome,  Lymphangiome  (kavernös  und  gelegentlich  multipel),  ferner  kavernöse 
Angiome  sog.  Kavernome  vor,  die  selten  erheblich  groß  sind  (Fall  von  metastasieren- 
dem,  pulsierendem  Tumor  von  Langhans)  und  zuweilen  multipel  vorkommen.  (Albrecht, 
Lit.)  Sehr  selten  sind  Sarcome  (Lit.  bei  Simon  und  Bunting),  darunter  sarcomatöse 
Angiome  (Theile). 

Kleine,  praktisch  irrelevante,  aber  nicht  seltene  Cysten,  die  halbkugelig  (von 
höchstens  1  cm  Durchmesser)  an  der  Oberfläche  prominieren,  manchmal  Konglomerate 
oder  Perlschnüre  bilden  und  etwas  in  die  Tiefe  reichen,  hält  M.  B.  Schmidt  (u.  auch 
Otto)  für  Lymphgefäßerweiterungen;  es  kombinieren  sich  stets  kleine  Kapsel- 
rupturen damit,  die  zur  Bildung  kleiner,  roter  Knöpfchen  führen,  welche  Milz- 
gewebs-Hernien  darstellen.  Von  Ramdohr  (Beneke)  werden  die  Cysten  so  erklärt, 
daß  multiple  Kapselrupturen  zu  einem  herniösen  Vorquellen  vou  Pulpamasse 
führen  und  daß  dann  weiter  Teile  des  Peritonealepithels  durch  die  überhängenden 
Milzpulpa-Stückchen  bedeckt  und  eingeschlossen  werden  und  die  so  gebildeten  Hohl- 
räume oder  Spalten  auskleiden  und  durch  Sekretion  ausweiten.  Renggli  (Ribbert) 
glaubt,  es  handle  sich  um  Verwachsung  von  Zottenvorsprüngen  und  Auskleidung  mit 
Deckzellen  des  Peritoneums,  und  Welti  (Ernst)  nahm  einen  extrauterinen Abschnürungs- 
prozeß  vom  Peritonealepithel  an.  —  Große  Cysten  sind  sehr  selten. 

Sekundäre  Geschwülste  sind  auch  nicht  häufig.  Am  ersten  sind  es  noch  Sar- 
come, besonders  rundzellige,  ferner  Lymphosarcome,  sowie  melanotische;  die  Milz  kann 
bei  letzteren  ganz  von  schwarzgefleckten  oder  kohlschwarzen  runden  Knoten  durch- 
setzt sein. 

Carcinomknoten  sind  viel  seltener.  Dies  erklärt  sich  aus  der  Vorliebe  des 
Carcinoms,  sich  auf  dem  Lymphweg  zu  verbreiten,  während  Metastasen  ins  Innere  der 
Milz  nur  auf  dem  Blutweg  gelangen.  Carcinomknoten  (oft  zahlreich)  sieht  man  daher 
fast  nur  bei  allgemeiner  disseminierter  Carcinose,  wenn  ein  Einbruch  des  Krebses  in  den 
großen  Kreislauf  und  eine  Verschleppung  noch  wachtumsfähiger  Zellen  stattfand. 

Gelegentlich  greift  ein  infiltrierendes  Carcinom  der  Nachbarschaft  (Magen,  Darm, 
Pankreas)  auf  die  Milzoberfläche  über  und  bedeckt  dieselbe  mit  einer  starren,  dicken 
Hülle  von  Geschwulstgewebe.  Hier  werden  die  Lymphbahnen  bei  der  Ausbreitung 
benutzt.  Aber  auch  retrograd  in  den  Venen  kann  die  Ausbreitung,  wie  Verf.  z.B. 
bei  einem  schüsseiförmigen,  ulcerierten,  an  der  hinteren  Wand  sitzenden  Magencarcinom 
sah,  in  die  Milz  hinein  erfolgen.  In  diesem  Fall  (60jährige  Frau)  erfüllte  das  Carcinom 
nicht  nur  den  Stamm  der  Vena  lienalis,  sondern  setzte  sich,  die  venösen  Sinus  bis  zu 
Kirschgröße  ausdehnend,  durch  die  ganze  Dicke  des  Organs  fort.  Allenthalben  ließen 
sich  krebsig-thrombotische  Massen  aus  kavernösen,  fächerigen  Höhlen  herausheben. 
Metastasen  bestanden  in  der  Leber  und  eine  einzelne,  plattknotige  in  der  Mucosa  des 
Fundus  der  Gallenblase  (keine  Steine). 

Parasiten. 

Selten  kommen  Cysticerken  vor.  Häufiger  sind  Echinokokken,  welche  gelegent- 
lich außerordentlich  groß  werden  und  das  Parenchym  fast  vollständig  zum  Schwund 
bringen  können.     (Neben  einem   Milzechinokokkus  findet   man  nicht  selten  gleichzeitig 
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noch  andere  an  Stellen,  wo  sie  im  allgemeinen  häufiger  sind,  so  in  der  Leber  oder  im 
Netz,  oder  sonstwo  in  der  Bauchhöhle.)  —  Pentnstomum  (s.  bei  Leber)  kann  bis  erbsen- 
große verkalkte  Knötchen  bilden  (Verwechslimg  mit  Phlebolithen). 

2.  Lymplidrüseii  oder  Lymphknoten. 

.tnatoniie  (s.  Fig.  89—91).  Die  Lymphdriäsen  (Lymphoglandulae,  Lymph- 
knoten, Nodi  lymphatici)  sind  von  Bohneugestalt,  auf  dem  Durchschnitt  glatt,  homogen. 
Sie  werden  von  einer  fibrösen  Kapsel  (A')  umgeben,  in  deren  äußeren  Schichten  sich 
stets  Fettgewebe  befindet.  Von  der  Kapsel  gehen  Scheidewände  ins  Parenchym, 
welches   sie  in  Maschenräume   abteilen.     In  dem  äußeren  Drittel,   der  Rinde  (R),  sind 


Fig.  89—91. 

fA  Lymphdrüsenschema;  s.  Text. 
B  .Idenoides  Gewebe;    CC  Kapillaren. 
Klein.    1    C    Stück    vom   Rande    einer    Lymphdrüse    mit   K  Kapsel, 
l  S  Randsinus,  LF  Lymphfollikel. 

die  Maschen  groß  und  rundlich,  während  sie  in  den  inneren  Partien,  dem  Mark  (M), 
eng  und  cylindrisch  sind.  —  Alle  Maschen  kommunizieren  miteinander.  Sie  sind  bis 
auf  einen  peripheren  Raum  (Sinus)  mit  adenoidem  Gewebe  ausgefüllt. 

Das  adenoide  Gewebe  (lymphatisches  Gewebe,  cytogene  Bindesubstanz)  stellt  ein 
Netzwerk  von  feinen  homogenen  Fibrillen  dar,  mit  zelligen,  flachen  Verdickungen  in 
den  Knotenpunkten;  es  besitzt  zahlreiche  Kapillaren,  die  aus  einer  Arterie  entspringen 
und  in   eine  Vene   einmünden.     In   den  Maschen  des   Netzes  liegen   Lymphkörperchen. 

Das  adenoide  Gewebe  der  Rinde  formt  sich,  entsprechend  dem  Gerüst,  in  welchem 
es  steckt,  zu  ovalen  oder  kugeligen  Massen,  den  Lymphfollikeln  (ZF),  dasjenige  des 
Markes  zu  den  Follikular-Strängen  (FS). 

Zwischen  den  adenoiden  Ausfüllungen  und  den  Gerüstmaschen  bleibt  stets  ein 
peripherer  Raum  —  Lymph-Sinus  oder  Perifollikularraum  —  frei,  der  das  adenoide 
Gewebe  wie  ein  Hohlmantel  umgibt  und  Lymphe  mit  Lymphkörperchen  enthält.  Alle 
Sinus  in  Rinde  und  Mark  kommunizieren  miteinander.    In  den  Sinus  selbst  ist  wiederum 
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ein  grobes,  mit  Endothelzellen  austapeziertes  Faseruetz  ausgespannt,  dessen  Fasern 
dicker  als  die  des  adenoiden  Gewebes  sind  (Fig.  C).  Die  mit  Endothel  ausgekleideten 
Lymph-Sinus  sind  die  direkte  Fortsetzung  der  in  sie  einmündenden  Lymphgefäße. 

Die  Lymphcirculation:  Nachdem  die  Vasa  afferentia,  die  zuführenden  Lymph- 
gefäße, sich  in  der  Kapsel  in  ein  dichtes  Geflecht  von  Ästen  aufgelöst,  geht  der  Strom 
in  die  Sinus  der  Rinde,  dann  in  diejenigen  des  Markes  und  von  hier  im  Hilus  der 
Lymphdrüse  in  die  Vasa  efferentia.  Bei  dieser  Passage  wird  der  Strom  sehr  ver- 
langsamt. —  Spritzt  man  eine  Lymphdrüse  aus,  indem  man  eine  Kanüle  in  ein  Vas 
afferens  einführt,  oder  indem  man  die  Kanüle  einer  Pravazschen  Spritze  unter  der 
Kapsel  einsticht,  so  entleeren  sich  zuerst  die  Sinus,  bei  weiterem  Durchspülen  werden 
auch  Lymphkörperchen  aus  den  peripheren  Teilen  der  Foliikularsubstanz  ausgespült. 

Blutgefässe.  Arterien  und  Venen  treten  im  Hilus  ein,  beziehungsweise  aus. 
Die  Arterien  lösen  sich  in  der  Foliikularsubstanz  auf;  in  derselben  Substanz  liegen 
die  Anfänge  der  Venen. 

Die  Lymphdrüsen  liefern  in  ihren  adenoiden  Teilen  Lymphkörperchen;  sie  sind 
natürlich  zu  trennen  von  echten  Drüsen,  epithelialen  Gebilden,  welche  Sekrete  produzieren. 

In  den  verschiedenen  Lebensaltern  ist  der  Bau  der  Lymphdrüsen  ein  wechselnder. 
Im  frühen  Alter  herrschen  Zellen  vor;  in  den  mittleren  Jahren  nehmen  diese  stark 
ab,  Bindegewebsfasern  treten  deutlicher  hervor  und  es  erscheinen  elastische  Fasern;' im 
Greisenalter  treten  die  Zellen  ganz  in  den  Hintergrund,  das  Bindegewebe  verdickt 
sich,  die  elastischen  Fasern  fasern  sich  auf  (vergl.  J.  Bartel  u.  Stein). 

Außer  den  typischen  Lymphdrüsen  gibt  es  noch  in  die  Blutbahn  eingeschaltete 
sog.  BIntlympIidrüsen  (vergl.  Milz  S.  127),  innerhalb  deren  aus  permeablen  Kapillaren 
Blut  in  die  Lymphocyten  beherbergenden  Maschen  übertritt,  um  sich  —  nach  einer  teil- 
weisen phagocytären  Zerstörung  der  Erythrocyten  durch  Lymphocyten  und  Endothelien  — 
in  einer  kanalisierten  venösen  Blutbahn  wieder  zu  sammeln.     (Lit.  Anhang.) 


I.  Allgemeines  über  Erkrjinkungen  der  Lymphdrüsen. 

a)  Die  meisten  Erkrankungen  der  Lymphknoten  sind  sekundäi-er,  und  zwar  meist 
lymphogener  Natur.  Da  die  Lymphdrüsen  gewissermaßen  Filtrierstationen  im 
Lymphgefäßsystem  sind,  und  da  anderseits  im  Wurzelgebiet  der  Lymphgefäße  die 
verschiedenartigsten,  harmlosen  oder  schädlichen,  fremden  Substanzen  der  Lymphe  bei- 
gemengt werden  können,  so  erklärt  sich  die  Häufigkeit  und  Mannigfaltigkeit  von  Ein- 
schlepiiungen  ia  die  I.iyinphdrüsen,  welche  oft  von  schweren  Folgen  begleitet  sind. 
Es  kann  sich  da  handeln  um:  tote  corpusculäre  Elemente  (Staub,  vor  allem 
Kohle,  Farbstoffe,  zerfallene  Blutkörperchen  usw.),  lebende  Gewebszellen  (rote,  weiße 
Blutkörperchen,  Geschwulstzellen),  Bakterien  und  deren  Stoffwechselprodukte, 
ferner  Entzündungsprodukte  (Exsudate,  Eiter  usw.)  und  chemische  Gifte.  Die  ge- 
nannten Substanzen  können  in  den  Lymphdrüsen  dauernd  retiniert  werden,  vorübergehend 
dort  Station  machen,  dann  weiter  befördert  werden  und  bei  ihrer  Passage  schädigend 
auf  das  Parenchym  einwirken,  indem  sie  Entzündung,  Degeneration,  Nekrose  hervor- 
rufen, —  oder  aber  sie  werden  in  den  Lymphknoten  vernichtet,  unschädlich  gemacht, 
wie  das  wahrscheinlich  oft  mit  infektiösem  Material  geschieht;  hierbei  wirken  oft  Lym- 
phocyten und  Endothelien  als  Phagocyten. 

Nicht  selten  opfert  die  Lymphdrüse  hierbei  ihre  Integrität,  zuweilen  sogar  ihre 
ganze  Existenz  zum  Schutze  des  Gesamtorganismus. 

Die  Abhängigkeit  der  Erkrankung  regionärer  Lymphdrüsen  von  einer  primären 
Aifektion  im  Bereich  ihrer  lymphatischen  Bezugsquelle  beobachten  wir  sowohl  bei  akuten 
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und  chronischen  Entzündungen  als  auch  bei  Geschwülsten,  vor  allem  beim  Carcinom 
(vergl.  S.  164).  So  sehen  wir  z.  B.  diese  Beziehung,  wenn  bei  einer  kleinsten  inüzierten 
Wunde  an  der  Hand  oder  am  Arm  Schwellung  der  Achseldrüsen  eintritt.  Ferner  kommen 
häufiger  sekundäre  regionäre  Lymphdrüsenerkrankungen  in  folgenden  Fällen  vor: 
bei  Muudatt'ektiouen  (z.  B.  Zahncaries),  bei  Rachenaffektionen  (z.  B.  Angina,  Scharlach- 
diphtherie) folgt  Schwellung  der  Kiefer-  und  Halsdrüsen,  bei  männlichen  Geuital- 
affektionen  —  Leistendrüsenschwellung,  bei  Lungenaffektionen  verschiedenster 
Art  —  Bronchialdrüsenschwellung,  bei  Darmerkrankungen  (vor  allem  tuberkulösen 
und  typhösen)  sehen  wir  eine  Beteiligung  der  Mesenterialdrüsen. 

b)  Andere  sekundäre  Lymphdrüsenerkrankungeu  sind  häniatogencr  Natur 
bei  denen  das  schädliche  Agens  durch  die  Arterien  in  die  Lymphdrüse  gelangt.  Natur- 
gemäß werden  im  Gegensatz  zu  lymphogenen  Prozessen,  welche  meist  nur  einzelne 
Lymphdrüsen  betreffen,  hier  stets  mehrere,  manchmal  nahezu  alle  zugleich j  betroffen. 
Sie  sind  seltener  als  die  lymphogenen  Erkrankungen  und  kommen  hauptsächlich  bei 
allgemeinen  Infektionskrankheiten  (z.  B.  bei  Rachendiphtherie)  vor. 

c)  Gegenüber  diesen  häufigen,  ätiologisch  klaren,  sekundären  Erkrankungen  sind 
primäre,  idiopathische,  spontane  Veränderungen  der  Lymphdrüsen  —  Hyper- 
plasien und  echte  Geschwülste  zum  Teil  von  großer  Bösartigkeit  —  selten  und 
in  bezug  aiif  ihr  Zustandekommen  (infektiöser  Ursprung?)  meist  ganz  unklar. 

II.    Entzündiing  der  Lymphdrüsen.     Lymphadenitis. 
A.  Aknte  Lymphadenitis. 

1.  Lymphadenitis  simplex,  hyperplastica.  Die  Lymphdrüsen 
sind  hierbei  vergrößert,  saftfeich,  ihre  Kapsel  ist  gespannt,  die  BIutgefäi3e 
sind  stark  injiciert.  Die  Konsistenz  ist  anfangs  weich;  es  läßt  sich  ein 
grauroter  bis  dunkelblauroter  Brei  von  der  Schnittfläche  abstreichen.  Dann 
tritt  eine  mehr  markige  Beschaffenheit  ein  (besonders  bei  Typhus),  [^die 
Farbe  wird  mehr  und  mehr  grau  bis  weißlich,  und  die  Zeichnung  ist  nicht 
mehr  zu  erkennen.  Die  Durchfeuchtung  nimmt  mehr  und  mehr  ab.  (Man 
hüte  sich  vor  der  Verwechslung  mit  Verkäsung!) 

Der  Unterschied  in  der  Farbe  beruht  darauf,  daß  die  zunehmende  Vermehrung 
der  zelligen  Elemente  in  der  Follikularsubstanz  die  anfangs  dominierende 
Hyperämie  zurückdrängt.  Außer  den  Lymphkörperchen  sehen  wir  bei  heftigerer  Ent- 
zündung die  Endothelien  der  Sinus  in  Wucherung,  Schwellung,  Desquamation  und 
Regeneration,  so  daß  sie  zum  Teil  frei  in  den  Sinus  liegen  (Katarrh  der  ^inus).  Auch 
die  lymphoiden  Zellen  in  den  Sinusmaschen  sind  vermehrt.  —  Es  liegt  also  ein  hyper- 
plastischer Prozeß  vor;  die  abgeführte  Lymphe  wird  reicher  an  Zellen. 

Verlauf.  Der  Prozeß  kann  in  diesem  Stadium  zurückgehen;  was  zuviel  an  Zellen 
produziert  war,  zerfällt  fettig  oder  wird  schon  früher  weggeführt.  Nach  kurzer  Hyperämie 
tritt  dann  restitutio  ad  integrum  ein.  Es  kann  sich  jedoch  auch  eine  chronische 
Entzündung  oder  Eiterung  oder  (wie  bei  Typhus)  Nekrose  daraus  entwickeln. 

2.  Lymphadenitis  purulenta.  Der  oben  beschriebene  Prozeß  kann 
sich  zu  eitriger  Entzündung  steigern;  stets  setzt  dies  die  Anwesenheit  von 
Eitererregern  voraus,  welche  sich  mikroskopisch  häufig  in  Gestalt  von  Kokken- 
ballen finden  lassen.  Fleckweise  treten  hierbei  in  der  saftreichen  Lymph- 
drüse gelbliche  Sprenkel  auf,  die  allmählich  eitrige  Konsistenz  erlangen 
(Abscesse),  confluieren  und  Zerfallshöhlen  bilden  können,  die  meist  einen 
blutig-eitrigen  Inhalt  haben. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  10 
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Mikroskopisch  erscheinen  die  Lymphfollikel  und  -stränge  mit  Eiterkörperchen 
(polynucleäreu  Leukoeyten)  so  vollgepfropft,  daß  schließlich  das  Reticulum  einschmilzt. 
Zugleich  werden  die  reichlichen,  stark  injicierteu  Blutgefäße  in  dem  adenoiden  Gewebe 
bei  der  Einschmelzung  zerfetzt,  arrodiert,  und  Blutungen  erfolgen  in  den  Eiter. 

Die  Abscedieruug  kann  die  ganze  Lymphdrüse  ergreifen,  auf  die  Umgebung  über- 
gehen (Pcriadeiiitis)  und  in  der  Nachbarschaft  eine  Phlegmone  hervorrufen  (Paraadenitis), 
wie  das  beim  Leistenbubo,  der  sich  an  ein  Ulcus  molle  (vgl.  bei  Haut)  anschließt, 
häufiger  vorkommt.  —  Liegt  eine  Drüse  oberflächlich,  so  kann  eine  Perforation  nach 
aussen  erfolgen,  gelegentlich  in  Form  von  siebförmigen  Durchbohrungen  von  mehreren 
Eiterpunkten  aus.  Häufig  sieht  man  auch  Durchbrüche  in  einen  benachbarten  Hohlraum 
(z.  B.  in  einen  Bronchus  oder  in  den  Oesophagus,  von  Bronchialdrüsen  aus).  Durch 
eine  eitrige  Periadenitis  kann,  was  von  Lymphdrüsengewebe  noch  besteht,  nekrotisch 
und  sequestriert  werden,  indem  ein  Eitermantel  dasselbe  rings  umgibt  und  von  der 
Ernährung  abschneidet  (Xekrose). 

Kleine  Abscesse  können  lokal  bleiben  und  ausheilen;  der  Eiter  zerfällt  fettig, 
wird  resorbiert  und  die  Stelle  vernarbt,  oder  der  Eiter  wird  eingedickt  und  nimmt 
Kalksalze  auf  (wird  mörtelartig  oder  steinhart).  Gegen  die  Umgebung  pflegt  dann 
stets  eine  Abkapselung  durch  Bindegewebsbildung  stattzufinden.  Ist  die  ganze  Lymph- 
drüse vereitert,  so  kann  sich,  nachdem  alles  Tote  eliminiert  ist,  die  Stelle,  wo  früher 
die  Lymphdrüse  war,  in  einen  harten  Narbengewe  bsknollen  umwandeln. 

Ein  großes  Kontingent  zu  den  Vereiterungen  der  Lymphdrüsen  (eitriger  Bubo) 
stellen  der  weiche  Schanker  (s.  Ulcus  molle  bei  Haut!),  ferner  IVundinfektionskrank- 
heiten,  besonders  auch  solche,  die  durch  Infektion  mit  Leichenteilen  entstehen, 
sowie  tiefgreifende  eitrige  Tonsillitis,  schwere  Rachendiphtherie  usw. 

3.   Seltenere  Formen  akuter  Lymphadenitis. 

Hämorrhagische  Entzündungen  (a)  sehen  wir  in  ausgesprochenster  Weise  bei 
Milzbrand,  wo  der  Nachweis  von  Bacillen  meist  gelingt.  —  Fibrinöse  Entzündung  (b) 
ist  häufig  bei  Diphtherie,  wo  sich  in  den  lymphoideu  Rachengebilden  sowie  in  den 
Halslymphdrüsen  Netze  von  Fibrinfäden  in  den  Sinus,  Follikeln  und  auch  in  den  Blut- 
gefäßen finden.  Auch  nekrotische  Herde  (z.  B.  bei  Typhus)  können  von  Fibrin  durch- 
setzt sein.     Es  kommen  auch  fibrinös-hämorrhagische  (c)  Entzündungen  vor. 

Verjauchung  (d)  sieht  man  gelegentlich  in  schweren  Fällen  von  gangränöser 
Scharlach-Diphtherie;  häufiger  kommt  sie  bei  der  Pest  vor  (Bubonenpest),  wo  In- 
guinal- und  Crural-,  ferner  Axillar-  und  Halsdrüsen  am  häufigsten  betroifen  sind.  Die 
Pestbubonen  können  aufbrechen.  (Klinisch  gibt  es  drei  sichere  Formen  von  Pest: 
Drüsenpest,  Pestpustel  und  -Karbunkel,  Pestpneumonie.)  Aus  den  Bubonen  kann  man 
die  Pestbacillen  (Kitas ato  und  Yersin)  zur  Untersuchung  entnehmen. 

\ekrose  (e).  Geringfügigere  Nekrosen  sehen  wir  bei  Diphtherie  im  Innern  der 
Follikel  (ähnlich  wie  in  der  Milz),  ferner  auch  bei  Scharlach,  sowie  um  Bakterien- 
haufen bei  eitriger  Lymphadenitis.    Diese  Nekrosen  sind  belanglos. 

Bedeutung  .erlangen  aber  zuweilen  Nekrosen  bei  Typhus.  In  dem  zellig  hyper- 
plasierten  Gewebe,  das  hier  bald  einen  markigen  Charakter  annimmt,  kann  herdweise 
Nekrose  entstehen,  welche  'durch  eine  spezifische  Wirkung  der  meist  in  ziemlich  großen 
Haufen  dicht  zusammenliegenden  Typhusbacillen  —  analog  wie  an  den  follikulären 
Apparaten  des  Darms  —  zustande  kommt.  Die  betroffenen  Drüsen  liegen  meist  in  der 
Nähe  des  Cöcums  (Ileocöcalstrang)  oder  an  einer  beliebigen  Stelle  im  Mesenterium. 
Die  nekrotischen  Massen  können  erweichen  (eventuell  vom  ulcerierten  Darm  aus 
sekundär  inficiert  werden)  und  in  die  Bauchhöhle  durchbrechen,  was  Peritonitis 
—  fast  stets  mit  tödlichem  Ausgang  —  hervorruft. 
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In  anderen  Fällen  dicken  sich  die  nekrotischen  Massen  ein  und  verkalken,  (an- 
dere halten  das  alles  für  Residuen  von  Tuberkulose,  vergl.  Nägeli.)  Mau  findet  dann 
später  kalkige  Einlagerungen,  oft  von  Narbengewebe  umwachsen. 

B.    Chronische  Lymphadenitis. 

Einfache*)  chronische  Lymphadenitis  entsteht  dadurch,  daß  wiederholte 
oder  lauge  anhaltende  Reize  auf  das  Lymphdrüsengewebe  ausgeübt  werden. 

Diese  Reize  werden  bewirkt  a)  durch  organisierte  Entzündungserreger 
(Bakterien),  b)  durch  chemisch  wirksame  Substanzen,  die,  von  krankhaften  Prozessen 
herrührend,  mit  der  Lymphe  eingeführt  werden  oder  z.  B.  durch  die  äußere  Haut  ein- 
dringen, c)  durch  mechanische  Irritamente,  z.  B.  Staubteilchen,  die  vom  Respirations- 
weg aus  in  die  Bronchialdrüsen  gelangen. 

Die  au  den  Lymphdrüsen  folgenden  Veränderungen   sind   verschieden: 

Einmal  tritt  chronische  Hyperplasie  eiu;  alle  Teile  sind  vermehrt. 
Der  Bau  der  Lymphdrüse  bleibt  im  wesentlichen  erhalten.  Die  Lymph- 
drüsen sind  vergrößert  und  verhärtet.  Letzteres  beruht  auf  stärkerer 
Füllung  der  Maschen,  sowie  auf  Verdickung  des  trabekulären  Gerüstes, 

Das  andere  Mal  folgt  fibröse  Induration;  hierbei  herrscht  die  ent- 
zündliche Bindegewebsproduktion  an  der  Kapsel  sowie  an  den  gröberen  und 
feineren  Bälkchen  vor,  während  die  freien  zelligen  Elemente  mehr  und 
mehr  schwinden  und  die  feinen  Maschen  veröden.  Die  endothelialen  Zellen 
werden  schmal  und  spindelig.  Das  Bindegewebe  wird  später  oft  hyalin, 
sklerotisch.  Diese  Form  entwickelt  sich  besonders  häufig  in  den  Bronchial- 
drüseu  nach  chronischer  Staubzufuhr  (bes.  Anthrakose),  wobei  nicht  selten 
eine  erhebliche  Vergrößerung  der  schiefrig  indurierten  Lymphdrüsen 
zustande  kommt.  Der  Prozeß  kann  zu  partieller  oder  totaler  schwieliger 
Verödung  führen. 

Partielle  schwielige  Yerödung  kann  auch  z.  B.  durch  Ausheilung  eines  Abscesses 
entstehen.  —  Schwielig  indurierte  Drüsen  sind  oft  innig  mit  der  Umgebung  verwachsen. 

III.  Pignieutieruiig  der  Lymplidrüseii. 

Sehr  oft  zeigen  die  Rronchialdrüsen,  die  von  allen  Lymphdrüsen  am  häufigsten 
erkrankt  sind,  eine  vom  Kohlenstaub  der  eingeatmeten  Luft  herrührende  Pigmen- 
tierung (.Inthrakose),  die  schon  in  den  ersten  Monaten  beginnt  und  später  häufig  mit 
fibröser  Induration  (schiefrige  Induration)  sowie  auch  mit  Kalkeinlagerung  verbunden 
ist.  Das  Lymphdrüsengewebe  kann  dabei  vollständig  veröden.  Zuweilen  sind  die  pig- 
mentierten Drüsen  groß  und  hart;  in  anderen  Fällen  werden  sie  avcIcIi,  zerreibbar  und 
bestehen  aus  einem  schwarzen,  an  schlecht  zerriebene  Tusche  erinnernden  Brei.  (Mikro- 
skopisch: Pigment,  Fettkörnchen,  Cholestearin,  Kalkkörner,  Detritus.)    Von  pigmentierten 


*)  Im  Gegensatz  zu  den  spezifischen,  tuberkulösen  und  seltenen  syphilitischen 
Formen.  Man  spricht  auch  von  einfachen,  sekundären  Lymphomen,  indem  man 
die  chron.  LymphdrüsenvergröJJerung  in  Gegensatz  stellt  sowohl  zu  spezifischen,  wie  zu 
primären.  —  Der  Kliniker  bezeichnet  alle  chronisch  und  geschwulstartig  vergrößerten 
Lymphdrüsen  als  Lymphome.  Wir  beschränken  diese  Bezeichnung  besser  nur  auf 
die  primären  Hyperplasien. 

10* 
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Bronchialdrüsen  aus  kann  Pigment  in  die  Wand  der  Bronchien,  Trachea,  benachbarten 
Venen  oder  Arterien,  sowie  des  Oesophagus  geschleppt  werden,  nachdem  vorher  eine 
Verwachsung  durch  Periadenitis  zustande  kam.  Bisweilen  kommt  es  förmlich  zur  üsur 
und  Perforation  genannter  Teile  und  zum  Einbruch  von  Aveichen  Pigmentmassen; 
dabei  kann  eine  folgenschwere  Kommunikation  zwischen  Oesophagus  und  Bronchus  ent- 
stehen, die  oft  zu  Lungengangräu  führt.  (Näheres  s.  bei  Lungen  und  Bronchien.)  Aber 
auch  ohne  Durchbruch  kann  Pigment  mit  oder  ohne  Vermittlung  von  Leukocyten  in  die 
Blutbahn  und  weiter  in  andere  Organe  transportiert  werden.  (Walz.)  —  Auch  andere 
Staubarten  (Zinnober-,  Eisen-,  Kieselstaub)  trifft  man  zuweilen  in  den  Bronchial- 
drüsen (s.  bei  Pneumonokoniosis). 

Von  anderweitigen  Pigmentierungen  seien  erwähnt,  solche 

a)  nach  Tätowierung  der  Haut,  wobei  feinkörnige  Massen  (Pulver,  Zinnober  und 
andere  Farbstoffe)  in  Stiche  der  Haut  eingerieben  werden.  Dies  Pigment  liegt  zunächst 
in  den  Sinus,  dann  auch  in  den  Follikeln  und  Strängen.  Anfangs  in  Rundzellen  ge- 
lagert, findet  man  die  Körnchen  später  auch  in  stern-  und  spindelförmigen  Zellen. 

b)  durch  rote  Blutkörperchen  —  nach  autochthoner  Blutung  oder  nach  Re- 
sorption eines  Blutextra vasates  —  oder  durch  Pigment,  welches  von  dem  Zerfall  von 
roten  Blutkörperchen  stammt.  In  Fällen  ersterer  Art  findet  man  Blut  in  den 
peripheren  Sinus,  wobei  die  Endothelien  der  Sinus  eine  Vermehrung  und  Ablösung  er- 
fahren und  in  phagocytärer  Art  rote  (und  auch  weiße)  Blutkörperchen  in  großer  Menge 
aufnehmen  (Saltykow);  ein  Teil  des  Blutes  gelangt  in  die  Vasa  efferentia.  Später 
trifft  man  gelbe  und  braune  eisenhaltige  Körnchen,  im  lymphoiden  Gewebe.  Es  ent- 
stehen bräunlich  oder  schiefergrau  gefärbte,  nicht  verhärtete  Drüsen.  Genau  so  sehen 
sie  aus,  wenn  das  fertige  Pigment  eingeschleppt  wurde.  Man  sieht  das  z.  B.  an  den 
epigastrischen  Lymphdrüsen  bei  Magenulcus,  an  Mesenterialdrüsen  bei  Darmulcera.  Die 
Schwarz-  oder  Graufärbung  beruht  auf  Bildung  von  Schwefeleisen  infolge  der  Einwirkung 
von  Darmgasen. 

c)  Pigmentverschleppuiig  in  die  Lymphdrüsen  sieht  man  gelegentlich  bei  Mor- 
bus Addisonii  (Riehl),  wo  die  Haut  eine  Bronzefarbe  annimmt  (s.  bei  Nebenniere). 
Das  verschleppte  Pigment  ist  hier  braun.  —  Auch  bei  anderen  Hautaffektionen 
kommen  Pigmentverschleppungen  aus  der  Haut  in  die  regionären  Lymphdrüsen  vor 
(Jadassohn),  ferner  auch  aus  der  auf  weiße  Haut  implantierten  Negerhaut  (Seh morl). 

IV.   Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
1.  Tuberkulose  der  Lymphdrüsen. 

Dieselbe  wird  stets  durch  Tuberkelbacillen  hervorgerufen,  welche  ent- 
weder auf  dem  Blut-  oder,  was  viel  häufiger  ist,  auf  dem  Lymphweg  hinein- 
gelangen.    Sie  kann  verschiedene  Formen  annehmen: 

a)  Es  treten  viele  kleine  tuberkulöse  Knötchen  auf.  Die  ba- 
cillenhaltigen  Tuberkel  sind  entweder  stark  färbbare  lymphoide  Tuberkel, 
oder  nicht  selten  Riesenzellen  enthaltende  epithelioide  Tuberkel,  die  sich 
im  Schnitt  blaß  färben. 

Makroskopisch  bilden  die  Tuberkel  anfangs  kleinste,  trübe,  derbe 
graue  Knötchen  von  miliarer  oder  submiliarer  Größe,  welche  meist  zunächst 
im  Follikulargewebe  auftreten.  Die  Eruption  von  Tuberkeln  ist  in  frischen 
Stadien  von  einer  entzündlichen  weichen  Schwellung  und  Rötung  der  Lymph- 
drüse begleitet. 
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Die  Infektion  der  Lymphdrüsen  geschielit  sekundär.  Den  primären 
tuberkulösen  Herd  findet  man  in  der  Nachbarschaft;  so  führt  z.  B.  Ton- 
sillartuberkulose  oft  zu  Infektion  der  Halslymphdrüsen. 

Im  weiteren  Verlauf  können  die  Tuberkel  verkäsen  und  durch 
periphere  Ausbreitung  und  Konlluenz  größere  Konglomerattuberkel 
bilden. 

b)  Es  entsteht  eine  diffuse,  zellige  Hyperplasie;  anfangs  sieht 
man  eine  Anhäufung  von   zahllosen   kleinen,   später  von   größeren  epithel- 
artigen  oder  plumpen,  Spindelzellen  ähnlichen  Zellen  sowie  von  einzelnen 
Riesenzellen.    Dabei  kann  sich  die  Drüse  alsbald 
vergrößern. 

Diese  Veränderung  bezeichnet  man  auch  als  ,shro- 
fulöse'  Lymphadenitis.  Ziegler  nennt  sie  sehr  treffend 
tuberkulöse  grosszcllige  Hyperplasie.  (Man  nennt  die 
vergröi3erten  Lymphdrüsen  auch  tuberkulöse  Lym- 
phome; vgl.  Anmerkung  auf  S.  147.) 

Der  Verlauf  ist  ein  verschiedener: 

a)  Es  gibt  eine  an  Tuberkelbacillen  reiche, 
schnell  zu  erst  fleckweiser,  dann  diffuser 
Verkäsung  und  Erweichung  führende 
Form.  Diese  findet  sich  besonders  bei  Kin- 
dern. Ist  die  Drüse  total  verkäst,  so  wird  die 
Schnittfläche  trocken,  homogen,  brüchig,  rissig, 
oder  breiig,   gelbweiß  (sog.  Kartoffeldrüsen). 

Am  häufigsten  erkranken  Hals-,  Mesenterial-  und 
Rroncliialdrüsen. 

ß)  Es  gibt  eine  an  Tuberkelbacillen  ärmere, 
sehr  chronische,  wenig  zu  Verkäsung, 
nicht  zu  Erweichung,  sondern  zu  Verhärtung 
führende,  relativ  gutartige  Form.  (Man 
spricht    hier  auch  von  einer  abgeschwächten 

Tuberkulose.)  Die  Drüsen  vergrößern  sich  langsam,  gelegentlich  bis  zu 
Hühnerei-  ja  Nierengröße,  bleiben  oft  viele  Jahre  stationär,  und  werden 
hart.  Am  häufigsten  sind  die  Halsdrüsen,  nächstdem  die  Axillar-  und 
Inguinaldrüsen  afficiert.  —  Oft  sehen  sie  auf  dem  frischen  Schnitt  ganz 
homogen,  glasig,  blaßrot-grau  oder  leicht  bräunlich  aus.  Zuweilen  sieht 
man  eine  körnige  Beschaffenheit  der  Schnittfläche,  die  manchmal  erst  sicht- 
bar wird,  wenn  das  Präparat  in  Alkohol  gehärtet  worden  ist.  Mitunter 
erkennt  man  erst  mikroskopisch  eine  geringe  Verkäsung;  in  anderen  Fällen 
aber  sieht  man  schon  makroskopisch  unregelmäßig  angeordnete  käsige 
Stellen,  manchmal   kommen  sogar  ganz   grobe  käsige  Einsprengungen  vor. 

Mikroskopisch  sieht  man  eine  zellige  Wucherung  in  Gestalt  rundlicher  oder 
konfluierender,  unregelmäßiger  Haufen  und  Stränge,  aus  spindeligen  und  großen 
epitbelartigen  Zellen  zusammengesetzt.  Hier  und  da  sieht  man  Riesenzellen 
(Fig.  93  d  und  eine  größere  ungefähr  in  der  Mitte  des  Präparates).     Wo   innerhalb  der 


Fig.  92. 
Konglomerat   Ton   verkäsen- 
den und  Terkästen    Hals- 
lyniphdrüsen. 

a  Nicht  aufgeschnittener  Kno- 
ten, b  Durchschnitt  durch 
eine  ganz  verkäste,  fast  homo- 
gene Drüse,  c  Drüsen  mit 
multipler  Verkäsung.  d  Käse. 
e  Erweichungshöhle  im  Käse. 
Von  einem  jugendlichen  Indi- 
viduum.   2/3  natürl.  Gr. 
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oToßzelligen  Wucherung  Verkäsung  eingetreten  ist,   erscheint   eine  kernlose,   glasige, 
schollige  oder  feinkörnige  Masse  (Fig.  93c). 

Die  großzellige  Wucherung  (Fig.  b)  färbt  sich  viel  schwächer  als  die  noch  erhaltenen 
Reste  von  Lymphdrüsengewebe  (Fig.  a);  an  diesen  Resten  ist  häufig  hyaline.,  mit 
starker  Verdickung  verbundene  Degeneration  der  Reticulumfasern  zu  sehen.  Glänzende, 
breite,  kernlose  Balken,  welche  sich  bei  Pikrokarminfärbung  leuchtend  gelb  färben,  ver- 
laufen zwischen  den  lymphoiden  Zellmassen.  (In  der  Mitte  der  Figur  ist  eine  solche 
Stelle  zu  sehen.) 

Im  Verlauf  kann  zuweilen  Verkäsung  in  größerem  Umfang  Platz  greifen,  so  daß 
die  Pormen  a  und  ß  ineinander  übergehen.     Die  Drüsen  bleiben   aber  hart.'   Gelegent- 

,,...,,...,..,.,.„ .,,;^,„v:-':-  .,.,,..,,.,.,,,,„,....  -,  ,.  lieh    können   auch   in   großzellig 

;|'  %:  's         %  '  ■]  hyperplastischen        tuberkulösen 

^^;;\     ''^^  ;^  ;. ,  'Äy"'^  Lymphknoten    vereinzelte   scharf 

?jtv  V'-'  '  "'%Bäf-:.'. ..    '\  begrenzte  Tuberkel  vorkommen, 

:  ..;''  ":i  wie  ia  überhaupt  die  in   a  und  6 

:'  J  ^  durchgeführte   Trennung   keine 

%  /    .  4'  -         '  prinzipielle,  sondern  nur  eine 

V-'-  .:^-"         '   i\''-      ..  :i .,  ■      ,.!^i^  i  formale  ist. 

Weitere  Veränderungen, 
welche  an  tuberkulösen 
Lymphdrüsen  eintreten  kön- 
nen: a)  Die  käs  igen  Stellen 
erweichen  und  vereitern 
sekundär.  Es  bilden  sich 
Höhlen  in  den  Drüsen  (Drü- 
sen-Kavernen), es  schließt 
sich  eine  käsig-eitrige  Peri- 
adenitis  an,  und  es  kommt 
zu  Perforation  in  die  Um- 
gebung, in  eine  seröse  Höhle 
(z.  B.  das  Pericard),  in  die 
Bronchien  und  vor  allem 
häufig  durch  die  äußere 
Haut  (besonders  am  Hals); 
sie  geschieht  in  Form  einer 
feinen  Fistel  oder  als  breites 
kraterförmiges  Geschwür, 
dessen    Eand    mit     blassen. 


Z? 


ÄS.^^ 


Fig.  93,  94. 

Gi'osszellige  tuberkulöse  Lymphdrüseii- 

liyperplasie. 

Von  einer  seit  10  Jahren  vergrößerten,  harten,  wal- 
nußgroßen Halslymphdrüse  eines  24jährigen,  erblich 
belasteten    Mädchens.      Schnittfläche    makroskopisch 

fast  homogen,  glasig,  hell-rötlich-braun. 

a  Lymphoides  Gewebe,  sehr  zellreich.     Zellen  rund. 

b    Großzellige     tuberkulöse     Wucherung.      c    Käse. 

d  Riesenzelle.     Das  obere  Bild   bei   schwacher,   das 

untere  bei  stärkerer  Vergrößerung. 


schlaffen ,  tuber  k  elhaltigen 
Granulationen  besetzt  sein  kann.  Es  kann  hierbei  zur  Verheilung 
kommen,  sei  es  spontan,  wobei  die  Eiterung  die  Abstoßung  der  verkästen 
Massen  unterstützt,  sei  es  nach  chirurgischer  Ausräumung.  Später  ent- 
stehen stark  retrahierende,  oft  sehr  entstellende  Narben  (Ähnlichkeit 
mit  Verbrennungsuarben). 

Bei  der  Vereiterung  tuberkulöser  Drüsen  spielen  Streptokokken  eine  wesent- 
liche Rolle  (v.  Brunn). 
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b)  Die  käsigen  Massen  verkalken.  Am  häufigsten  sieht  man  das 
au  Bronchial-  und  Gekrösdrüsen.  Ein  Teil  des  Käses  kann  resorbiert  wer- 
den, ein  anderer  dickt  sich  ein  und  verkalkt.  Die  Tuberkelbacillen  sind 
dann  abgestorben.  —  In  der  Drüse  sitzt  dann  ein  knorriges  oder  rundliches 
Kalkcoukrement,  von  schwieligem  Bindegewebe  kapselartig  dicht  um- 
schlossen. Driisenreste  köunen  noch  da  sein,  oder  die  ganze  Drüse  ist 
verödet. 

Welche  Lymphdrüsen  erkranken  am  hänfigsten  an  Tuberkulose? 

Am  häufigsten  erkranken  Halslymiilulriisen,  speziell  die  Submaxillardrüsen,  an  allen 
Formen  der  Tuberkulose.  Zuweilen  bilden  sie  knotige  Stränge  längs  der  Jugulargefäße. 
Es  besteht  die  Neigung  zu  Erweichung  und  Durchbruch  durch  die  Haut.  —  Der  Ausgangs- 
punkt ist  hier  mannigfaltig.  Manchmal  bestehen  Zeichen  von  allgemeiner  Tuberkulose 
im  Körper,  und  oft  findet  man  tuberkulöse  Affektioneu  in  der  Nachbarschaft,  wie 
vor  allem  Tonsillentuberkulose  (Hanau,  Schlenker),  Zahncaries  (Starck)  resp.  eine 
infolge  Eindringens  von  Tbb.  in  einen  solchen  Zahn  erzeugte  tuberkulöse  Periodontitis 
(Partsch),  Nasentuberkulose,  tuberkulöse  Otitis,  oder  sog.  skrofulöse  Ekzeme  der 
Lippen,  der  Haut  des  Halses.  Wichtig  ist,  daß  sogar  die  Schleimhaut  der  intakten 
Mundhöhle  den  Tuberkelbacillen  (sowie  auch  anderen  pathogenen  Bakterien)  den  Durch- 
gang zu  den  Lymphwegen  und  -drüsen  nicht  verwehren  kann. 

Die  Broneliialdrüsen  erkranken  sekundär  bei  Lungentuberkulose  oder  werden 
von  Bacillen  infiziert,  welche  die  Lunge  passierten,  ohne  in  derselben  Spuren  zu  hinter- 
lassen, erkranken  hier  also  primär,  oder  sie  werden,  wie  man  annimmt,  von  Caries 
benachbarter  Teile  (Wirbelsäule,  Rippen,  Sternum,  Clavicula),  oder  öfter  auch  von 
Mesenterialdrüsen  aus  infiziert.  (Nach  Weleminsky  würden  die  Bronchialdrüsen,  die 
quasi  das  „Herz"  des  Lymphgefäßsystems  darstellten,  stets  ergriffen,  wenn  das  Lymph- 
gefäßsystem an  irgend  einer  Stelle  erkranke.)  Man  findet  sie  zu  großen  käsigen  Knoten 
verdickt,  hart  oder  erweicht,  oder  nur  mit  käsigen  Einlagerungen  versehen  oder  käsig 
kalkig  geschrumpft.  Von  Bronchialdrüsen  aus  werden  oft  die  vorderen  Mediastinal- 
drüsen  infiziert. 

Die  Mesenterialdrüsen  werden  infiziert  von  Darmgeschwüren  aus  oder  direkt 
durch  tuberkelbacillenhaltigen  Chylus  —  z.  B.  bei  Säuglingen  nach  Genuß  Tuberkel- 
bacillen enthaltender  Milch.  Sie  können  zu  dicken  Paketen  übereinander  gehäufter 
käsiger  Knollen  anschwellen,  denen  sich  der  Dünndarm  anschmiegt.  Die  Darmresorption 
wird  erheblich  beeinträchtigt.  Die  davon  befallenen  Kinder  haben  meist  einen  auf- 
o-etriebenen  Leib,  Diarrhöen  und  äußerst  widerlich  stinkende  Stühle.  Trotz  oft  uner- 
sättlichem Appetit  schließt  sich  eine  zum  Tod  führende  Auszehrung  an  (Tabes  mesa- 
raica).     Mitunter  sieht  man  einmal  eine  einzelne  käsig-kalkige  Mesenterialdrüse. 

Selten  ist  eine  fast  universelle  Lymphdräsentuberkulose.  Mächtige,  bis 
hühnereigroße  und  größere  Knoten  können  allenthalben  auftreten,  so  daß  ein  geschwulst- 
artiges, äußerlich  der  Adenie  (s.  diese  S.  154)  täuschend  ähnliches  Bild  entsteht 
(Sternberg,  Steinhaus  u.  a.).  Läßt  auch  die  histologische  Untersuchung  Zweifel 
an  der  Diagnose  offen,  so  muß  der  Tierversuch  für  oder  gegen  Tuberkulose  entscheiden. 

Es  ist  praktisch  sehr  wichtig,  daß  tuberkulöse  Lymphdrüsen  in  bezug  auf  den  Ort, 
wo  sie  auftreten,  die  allergrößte  Mannigfaltigkeit  zeigen;  besonders  wenn  sie  unter  der 
Haut  liegen,  können  sie  zu  den  größten  diagnostischen  Überraschungen  Anlaß 
geben  und  gelegentlich  mit  echten  Geschwülsten  verwechselt  werden. 

So  lange  sich  Bacillen  in  den  Drüsen  virulent  erhalten,  besteht  für 
den   Organismus   die   Gefahr   einer  Verallgemeinerung   der  Tuberkulose. 
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Nicht  selten  geht  von  einer  verkästen  Drüse  allgemeine  akute  Miliartulterkulose 
oder  tuberkulöse  Meningitis  aus.  (Durchbruch  einer  Drüse  ins  Venensystem  [vgl.  S.  93] 
oder  in  einen  zum   Ductus  thoracicus  führenden  Lymphstamm.) 

Relativ  häufig  geben  verkäste  Bronchialdrüsen  bei  Kindern  Anlaß  zu  aus- 
gedehnter akuter  käsiger  Pneumonie^  besonders  wenn  bereits  einfache  bronchopneu- 
monische  Veränderungen  —  z.  B.  infolge  von  Masern  oder  Scharlach  —  bestehen 
s.  bei  Lunge!). 

Über  die  BcKeicIinung  „skrofulöse"   Drüsen.      Skrofulöse. 

Besonders  die  chronischen,  wie  man  jetzt  weiß,  durch  Tuberkelbacillen  hervor- 
gerufenen Drüsenschwellungen  am  Halse  bezeichnete  man  früher  als  skrofulös  und  sah 
in  der  Skrofulöse  eine  selbständige  Erkrankung.  (Altere  Lit.  bei  Orth.)  Heute  weiß  man, 
daß  sie,  ebenso  wie  der  Lupus,  nur  eine  besondere,  und  zwar  dem  Kindesalter  eigentüm- 
liche Form  der  vielgestaltigen  Tuberkelbacillenkrankheit  (Tuberkulose) 
ist;  wenn  man  die  Bezeichnung  Skrofulöse  noch  ahwenden  will,  so  ist  das  in  diesem  Sinne 
statthaft.  Außer  den  chronischen  hyperplastischen,  hauptsächlich  Hals-,  Bronchial- 
und  Mesenterialdrüsen  betreffenden  Lymphdrüsenschwellungen,  die  früher  oder 
später  in  typische  Verkäsung  und  Erweichung  oder  in  fibröse  Umwandlung  übergehen  und 
auch  echte  Tuberkel  zeigen  können,  gehört  zum  klinischen  Bild  der  Skrofulöse 
die  Neigung  zu  fungösen  (tuberkulösen)  Knochen-  und  Gelenkleiden  (sowie  zu  tuber- 
kulösen Lungenprozessen)  und  besonders  die  so  häufigen  chronischen  Entzündungen 
der  Schleimhäute  der  Augen  (phlyktänulöse  Conjunctivitis  und  Keratitis)  und  Ohren, 
des  Pharynx,  der  Nase,  der  geschwollenen  Lippen  (Ähnlichkeit  mit  einer  Schweine- 
schnauze, daher  der  Name  Skrofulöse,  von  Sus  scrofa),  sowie  der  äußeren  Haut  (s.  dabei!). 
Die  genannten  äußeren  Stellen  sind  in  den  meisten  Fällen  die  Eingangspforten  für  die 
Infektion  der  Lymphdrüsen.  Die  Veränderungen  hier  an  Ort  und  Stelle  kommen  teils 
direkt  durch  Einwirkung  der  Tuberkelbacillen  zustande,  so  z.  B.  die  skrofulösen  Lippen; 
zum  andern  Teil  sind  die  chronisch-entzündlichen  Erscheinungen  aber  auch  als  sekundäre 
aufzufassen  und  eine  Folge  von  Lymphstauung  in  dem  Gebiet  der  erkrankten  Drüsen, 
welche  den  Boden  für  chronische  Entzündungen  besonders  geeignet  macht. 

2.  Syphilis  der  Lymphdrüsen. 

Konstitutionelle  Syphilis  kann  hier  zwei  Veränderungen  bedingen: 

a)  Zellige  Hyperplasie.  Die  selten  über  haselnußgroßen,  meist 
viel  weniger  vergrößerten  Lymphdrüsen  werden  hart  (indolente  Bubonen) 
und  sind  auf  dem  Durchschnitt  blaß-graurot. 

Die  Affektion  entwickelt  sich  im  sekundären  Stadium  nicht  nur  in  der  Nähe  des 
Ausgangspunktes  der  Infektion,  sondern  tritt  auch  an  anderen  Stellen  auf,  so  an  den 
Leisten-,  Nacken-,  tiefen  Halsdrüsen,  Cubitaldrüsen  usw. 

Mikroskopisch  findet  man  vor  allem  eine  Vermehrung  der  lymphoiden 
Zellen.  Daneben  können  die  Sinusendothelieu  vermehrt,  die  Reticulumfasern  verdickt, 
die  Trabekel  mit  spindeligen  Zellen  durchsetzt,  die  Gefäßwände  zellig  infiltriert  sein. 
Durch  fettigen  Zerfall  der  zelligen  Elemente  unter  dem  Einfluß  antisyphilitischer 
Therapie  können  Schwellung  und  Induration  zurückgehen;  die  Lymphdrüsen  können 
aber  auch  zu  derben  fibrösen  Knötchen  atrophieren. 

b)  Bildung  von  Gummen.  Dies  kommt  sehr  selten,  und  zwar  bei 
alter  gummöser  Lues  und  meist  nur  an  vereinzelten  (regionären)  hyper- 
plasierten  Lymphdrüsen  vor. 
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So  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  75 j.  Frau  mit  Amyloidose  gummöse  bis  walnußgroße 
Lymphdrüsen  der  Leberpforte  bei  multiplen  Lebergummen,  in  einem  anderen  Fall 
gummöse  Halslymphdrüsen  bei  Schwielengummen  der  Halsmuskeln. 

Man  sieht  auf  der  Schnittfläche  gelbliche,  dichte  elastisch-derbe  und  etwas  pro- 
minente, rundlich-eckige  Knoten  oder  zusammenhängende  landkartenartige  Züge.  Die 
Knoten  haben  wenig  Neigung  zu  Erweichung,  wohl  aber  zu  trockenem,  fettigem  Zerfall; 
sie  brechen  aber  nur  selten  durch,  sondern  schrumpfen  eher  ein  (Unterschied  von  tuber- 
kulösen käsigen  Drüsen,  bei  denen,  selbst  wenn  sie  nicht  zerfallen,  kleine  Risse  auf  dem 
glatten  Schnitt  zu  sehen  sind). 

Mikroskopische  Zusammenstellung  und  Abbildung  eines  Gummas  siehe  S.  79. 

3.  Bei  Rot/,  entsteht  kleinzellige  Infiltration.     (Rotzbacillen  Taf.  I,  Anhang.) 

4.  Bei  Lepra  entstehen  Lymphdrüsenschwellungen,  in  welchen  Bacillen  (Taf.  I, 
Anhang)  zu  finden  sind.     Die  Lymphdrüsen  werden  fest,  gelbweiß. 

y.  Hyperplastisclie  Wucheriiiig^en  und  Geschwülste. 

1.  Leukämische  Lynipliome.     (Leukämische  Adenie,  Langhans.) 

Bei  der  Leukämie  (s.  S.  117  bei  Blut),  bei  welcher  eine  massenhafte 
Zunahme  der  Leukocyten  im  Blut  stattfindet,  wird  eine  Form  speziell 
lymphatische  genannt,  da  sie  mit  enormer  Vergrößerung  besonders  der 
Lymphdrüsen  und  Vermehrung  der  Lymphocyten,  als  deren  Hauptgeburts- 
stätte ja  das  lymphoide  Gewebe  angesehen  wird,  einhergeht. 

Bei  der  myeloiden  Form  der  Leukämie  können  auch  die  Lymphdrüsen 
eine  der  hyperplastischen  Wucherung  des  Knochenmarks  ähnliche  Umwand- 
lung erfahren  und  ebenfalls  Zellen  nach  Art  der  spezifischen  Elemente  des 
Knochenmarks  produzieren  und  zum  Teil  an  das  Blut  abgeben. 

Nach  anderen  gelangen  Knochenmarkselemente  metastatisch  in  die  Lymphdrüsen. 
(Vgl.  hierüber  S.  119.) 

Die  Lymphdrüsen  schwellen  hierbei  enorm  an;  einzelne  Drüsen,  z.  B. 
am  Halse,  beginnen  zu  schwellen,  dann  folgen  die  benachbarten,  es  ent- 
stehen faustdicke  Tumoren,  so  in  den  Achselhöhlen  und  in  der  Inguinal- 
gegend,  und  A^or  und  nach  können  sich  alle  Lymphdrüsen  an  der  Schwellung 
beteiligen.  Diese  Lymphome  sind  meist  schmerzlos  und  in  der  Regel  unter- 
einander und  mit  der  Haut  nicht  verwachsen. 

Meist  sind  sie  weich,  markig;  gelegentlich  findet  man  sie  in  älteren  Fällen  aber 
auch  härter,  infolge  fibröser  Hyperplasie,  wobei  das  Reticulum  sehr  zunimmt  und  die 
weichen  Zellen  auf  Kosten  desselben  mehr  und  mehr  zurücktreten. 

Besonders  bei  der  chronischen  lymphatischen  Leukämie  treten  häufig  auch  an 
beliebigen  anderen  Stellen  des  Körpers,  wo  sich  überhaupt  lymphoides  Gewebe 
befindet,  Anschwellungen  auf,  welche  die  Grenzen  des  lymphoiden  Gewebes  über- 
schreiten können;  so  können  an  zahlreichen  Stellen  (Leber,  Nieren,  Lungen,  Haut, 
Peritoneum,  Dura,  Herz  usw.)  knötchenförmige  oder  diffuse  (zuweilen  mit  Blutungen 
verbundene)  lymphatische  Herde,  sog.  leukämische  InfiKrate  oder  Lynipliome  auf- 
treten (s.  S.  120,  Abbild,  bei  Leber). 

Man  nimmt  jetzt  nicht  mehr  an,  daß  dieselben  durch  Verschleppung  und  Aus- 
wanderung von  Lymphocyten  entstehen,  sondern  es  handelt  sich  vermutlich  um  ein 
Verschlepptwerden  der  pathogenen  Noxe,  welche  neue  Stätten  lymphoiden  Gewebes  ge- 
wissermaßen infiziert. 
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Makroskopisch  können  sie  miliaren  Tuberkeln  und  miliaren  Krebserup- 
tionen ähnlich  sehen,  besonders  wenn  sie  in  serösen  Häuten  (Peritoneum,  Dura)  sitzen. 

2.  Aleukämische  Lymphome. 

a)  Einfache  lokale  oder  i-egionäre  Lymphome,    b)  Aleukämische  Adenie  oder 

Adenia  simplex. 

a)  Einfache  lokale  oder  regionäre  Lymphome  (oder  Lymphadeuome). 

Die  Affektion  besteht  in  einer  Wucherung  des  lymphoiden  Gewebes 
und  späterer  eventueller  speckiger  Induration  von  geschvvulstartiger  Mächtig- 
keit, welche  eine  oder  mehrere  zusammenliegende  Lymphdrüsen  (meist  am 
Halse,  gelegentlich  aber  auch  in  einer  Achselhöhle  oder  Leistengegend)  be- 
triff't  oder  vom  lymphoiden  Gewebe  eines  .anderen  Standortes  ausgeht,  z.  B. 
von  dem  am  Gaumen,  in  den  Tränendrüsen  oder  in  den  Speicheldrüsen 
vorhandenen  lymphoiden  Gewebe,  wobei  es  zu  symmetrischen  Schwellungen 
kommen  kann.  Ist  eine  Lymphdrüse  Sitz  der  Wucherung,  die  hier  auch 
herdweise  auftreten  kann,  so  ist  die  Konsistenz  weich,  oder  infolge  indurativer 
Umwandlung  härter.  Ihre  Struktur  bleibt  mehr  oder  weniger  erhalten,  oder 
wird  undeutlich.  (Ahnlich  wie  bei  der  aleukämischen  Adenie  —  vgl.  unten.) 
Auf  der  Schnittfläche  kann  sie  diffus  verändert  sein,  oder  es  differenzieren 
sich  von  der  übrigen,  weicheren,  blutreichen  Substanz  derbere,  dichtere,  etwas 
glasige,  blaß  graurote  Stellen,  Herde,  die  etwas  vorspringen.  Die  Drüsen 
sind  verschieblich.  Das  Wachstum  ist  ein  stetiges,  oft  sehr  langsames;  es 
findet  nicht  wie  bei  entzündlichen  (und  zuweilen  auch  bei  leukämischen) 
Hyperplasien  ein  Ab-  und  Anschwellen  statt.  Das  Blut  ist  unverändert. 
Verlauf  afebril  und  gutartig. 

Über  die  Ursachen  ist  Sicheres  nicht  bekannt;  man  vermutet  infektiöse  Ein- 
flüsse. Für  die  Differentialdiagnose  (makroskopisch)  kommen  leukämische  und 
tuberkulöse  Lymphdrüsenanschwellungen  (ebenfalls  Lymphome  genannt)  in  Betracht.  So 
habe  ich  z.  B.  ein  Präparat  von  tuberkulösen  Lymphdrüsen  von  Walnußgröße  untersucht, 
welche  symmetrisch  beiderseits  in  der  Gegend  der  Parotis  saßen  und  klinisch  an  ein- 
fache Lymphome  oder  gar  an  angeborene  symmetrische  Parotisgeschwülste  denken  ließen. 

b)  Aleukämische  Adenie  (s.  Fig.  187). 

Es  fehlt  die  leukämische  Blutveränderung,  sonst  haben  wir  mancherlei 
Übereinstimmung  mit  dem  Verhalten  bei  der  leukämischen  Adenie.  Es  kann 
die  hyperplastische  progrediente  Schwellung  von  einer  Lymphdrüse  auf  eine 
andere  übergehen,  meist  streng  auf  deren  Gebiet  beschränkt,  und  es  können 
hier  wie  dort  auch  in  inneren  Organen  Lymphome  entstehen,  d.  h.  überall 
da,  wo  Teile  des  lymphadenoiden  Gewebssystem  existieren. 

Auch  eine  nicht  selten  beobachtete,  sich  allmählich  einstellende  Disposition  zu 
Blutungen  und  Entzündungen  besteht  hier  wie  bei  der  Leukämie. 

Da  die  Übereinstimmung  sich  aber  nicht  auf  das  Verhalten  des  Blutes  bezieht,  so 
hat  Cohnheim  die  Affektion  als  Pseu(loleiiK:iinie  bezeichnet.  Die  Lymphdrüsen 
erkranken  einzeln  oder,  was  meist  der  Fall  ist,  gleich  in  größeren,  zusammenliegenden 
Paketen  und  Ketten  (in  der  Halsgegend,  Cubitalgegend,  Inguinalgegend,  Kniekehlen- 
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gegend  usw.);  sie  sind  nicht  mit  der  Haut  verwachsen,  verschieblich  gegen  die  Um- 
gebung (wie  benigne  Geschwülste).  Es  besteht  keine  Neigung  zum  Zerfall.  Ein  Ab- 
und  Anschwellen  findet  statt  wie  bei  Leukämie.  —  Es  gibt  Fälle,  wo  fast  nur  die 
Lymphdrüsen  betroffen  sind.  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  82j.  Frau;  hier 
waren  die  inguinalen,  axillaren,  abdominalen,  trachealen  Lymphdrüsen  zum  Teil  zu 
faustdicken  Paketen  derber,  auch  im  einzelnen  scharf  begrenzter  Drüsen  vergrößert. 
Leukämie  bestand  nicht.  Das  Knochenmark  war  graurot,  glasig,  dicht.  —  Die  Ver- 
größerung kann  eine  große  Mächtigkeit  erlangen.  Die  Lymphdrüsenknoten  sind  einmal 
weich,  graurotlich  und  zeigen  histologisch  als  eigentliches  Charakteristikum  eine  voll- 
ständige Übereinstimmung  mit  lymphoidzellig  leukämischen,  nur  ist  das  Blut  in  den 
in  dem  Gewebe  enthaltenen  Gefäßen  nicht  leukämisch.  Doch  ist  noch  die  Ein- 
schränkung zu  machen,  daß  die  Zellen  zuweilen  nicht  so  gleichmäßig  sind,  vne  das  bei 
der  Leukämie  der  Fall  ist;  es  kommen  größere,  auch  mehrkernige,  sowie  auch  vielkernige 
Riesenzellen  vor. 

Injektion  durch 
Einstich  gelingt  nur  un- 
vollkommen. An  an- 
deren Stellen  oder  in 
anderen  Fällen  sind  die 
Lymphdrüsen  hart, 
weißlichrot  oder  grau- 
weiß und  histologisch 
gewöhnlichen  indurier- 
ten  Drüsen  ähnlich.  Be- 
nachbarte Drüsen  ver- 
schmelzen nicht;  selbst 
an  kolossalen  Drüsen- 
paketen läßt  sich  die 
Zusammensetzung  aus 
einzelnen  Knoten  noch 
erkennen. 

Nun  gibtes  aber  auch 
Fälle,  mit  sehr  viel- 
gestaltigen Zell- 
formen, worunter  grö- 
ßere ein-  oder  mehrkernige  und  auch  Riesenzellen  zu  nennen  sind.  Diese  Fälle 
gehören  teilweise  zu  der  von  Sternberg  beschriebenen  eigenartigen  Form  der 
Tuberkulose  des  lymphatischen  Apparates,  welche  unter  dem  Bilde  der  Pseudoleukämie 
verläuft.  In  den  vergrößerten,  zu  Paketen  oder  Geschwülsten  konfluierenden  Lymph- 
drüsen sind  häufig  gelbliche,  wie  verkäst  aussehende  Einschlüsse.  Diese  Fälle  können 
besonders  auch  einem  Lymphosarcom  zum  verwechseln  ähnlich  sehn,  obwohl  sie  sich 
histologisch  von  diesem  und  auch  von  gewöhnlichen  aleukämischen  Lymphomen  durch- 
aus unterscheiden.  Im  mikroskopischen  Bild  (s.  Fig.  95)  ist  die  Mannigfaltigkeit 
der  Zellformen  eine  außerordentliche,  man  sieht  kleine  und  große  Rundzellen,  Epithelioid- 
zellen,  Fibroblasten,  durch  große  zackige  Kerne  ausgezeichnete  Riesenzellen;  dieses 
Gewebe  hat  auch  Neigung  zu  Nekrose.  Es  okkupiert  die  Lymphdrüsen  und  Organe, 
welche  es  befällt,  in  der  Regel  nicht  vollständig,  sondern  es  besteht  die  Tendenz, 
Knötchen  und  Knoten  zu  bilden,  welche  noch  normale  Gewebspartien  übrig  lassen. 
Das  ist  für  die  Diagnose  wichtig.  Ferner  treten  oft  in  manchen  Organen,  so  in  Milz 
und  Leber,  neben  den  Knoten  und  Knötchen  richtige  gewöhnliche  Tuberkel  (mit  Riesen- 
zellen, epithelioiden  Zellen,  Verkäsung,  Tbb.)  auf.    Da,  wo  das  fertige  Gewebe  sich  etabliert 
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hat,  ist  die  Organstruktur  vollständig  untergegangen.  Das  gilt  besonders  auch  für  die 
Lymphdrüsen.  In  dem  Fall,  dem  Fig.  95  entstammt,  und  der  einen  34 j.  Mann  betraf 
(ßlutbefund  negativ),  stimmte  der  histologische  Befund  in  jeder  Beziehung  mit  Stern- 
bergs Schilderung  überein.  Der  Fall  wurde  zunächst  für  ein  Lympbosarcom  ange- 
sprochen.    Das  Gesamtbild  schien  dies  zunächst  auch  zu  rechtfertigen. 

Die  stark  vergrößerten  Halslymphdrüsen  waren  hart,  zum  Teil  verbacken,  die 
Achseldrüsen  bildeten  weichere  mächtige  Pakete,  ebenso  die  Bronchial-,  Abdominal-  und 
Leistendrüsen,  mit  gelblichen  Einlagerungen.  Die  stark  vergrößerte  Milz  (18:13:5) 
zeigte  auf  weichem,  trübrotem  Grund  sehr  zahlreiche,  verschieden  große  Knoten,  meist 
eckig,  gelbweiß,  vorspringend.  Die  Leber  war  von  vielen  kleinen  und  wenigen  bis 
haselnußgroßen  Knoten  durchsetzt.  Der  adenoide  Schlundring  mäßig  geschwollen.  In 
dem  Pectoralis  beiderseits,  sowie  in  den  Mammae  eine  überaus  dichte  Aus- 
saat von  Knötchen  (mikroskopisch  im  Zwischengewebe),  die  vielfach  zu  diffusen  Infiltraten 
konfluierten,  was  zu  erheblicher  Verhärtung  und  Verdickung  dieser  Teile  und  zu  Oedem 
der  Haut  am  vorderen  Umfang  des  Thorax  geführt  hatte.  Von  dem  Bronchialhilus  aus 
setzten  sich  Knoten  den  Bronchien  und  Gefäßen  entlang  in  die  Lunge  fort. 

In  welcher  Weise  die  Sternbergsche  Krankheit  und  ob  sie  in  allen  Fällen  mit 
Tuberkulose  zusammenhängt,  ist  nicht  sicher  zu  sagen;  vielleicht  ist  es,  wie  auch 
Pal  tauf  annimmt,  eine  abgeschwächte  Form.  —  Andere  halten  übrigens  die  häufige 
Kombination  mit  echter  Tuberkulose,  wie  sie  auch  in  dem  obigen  Fall  bestand,  für  eine 
sekundäre  zufällige  Kombination  (Warnecke,  Lit.)  und  wollen  nach  dem  Vorschlag 
von  Chiari  (Yamasaki)  die  Bezeichnung  llodghinsclic  Kraiiklieit  angewandt 
wissen,  die  sich  durch  Mannigfaltigkeit  ihrer  Zellformen  und  die  Neigung  zur  Knötchen- 
bildung  und  Nekrose  charakterisiere,  und  verdächtigen  ätiologisch  , abgeschwächte  und 
modifizierte  Toxine  verschiedener  Infektionskrankheiten'  (Ben da). 

Verlauf.     Vergleich  mit  leukämischen   Lymphomen   und  echten  Geschwülsten. 

Die  aleukämischen  Lymphome  können  lange  Zeit  (viele  Jahre)  lokal  bleiben  — 
einfache  Hyperplasien  darstellen,  ohne  im  anatomischen  Sinn  maligne  Eigenschaften 
(Übergreifen  auf  die  Nachbargewebe)  zu  zeigen  oder  klinisch  bösartig,  deletär  zusein; 
das  Allgemeinbefinden  kann  (nach  Billroth)  sogar  bis  ins  Alter  vollkommen  gut  sein, 
und  die  Lymphome  sind  nur,  besonders  wenn  sie  am  Halse  sitzen,  durch  ihre  große 
Ausdehnung  hinderlich  und  können  z.  B.,  ähnlich  wie  Kröpfe,  plötzlich  zu  Kompression 
der  Trachea  und  zu  Suffocation  führen. 

Es  gibt  aber  auch  Fälle,  wo  rasch  immer  neue  Drüseugruppen,  resp.  Stätten 
lymphoiden  Gewebes  ergriffen  werden  und  die  Patienten  bald  sehr  herunterkommen, 
abmagern  und  erliegen,  wo  also  der  klinische  Verlauf  ein  maligner  ist. 

In  den  inneren  Organen  (Lungen,  Leber,  Milz,  Nieren)  können  sich  auch  in 
den  Fällen  von  gutartigem,  langjährigem  Verlauf  Lymphomknoten  bilden  (desgleichen 
in  Haut  und  Knochen).  Hierin  besteht  eine  Analogie  mit  dem  Verhalten  bei  der 
Leukämie  und  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  Verhalten  bei  der  Meta- 
stasierung bösartiger  Geschwülste.  Jedoch  ist  der  Vorgang  dem,  was  man  als 
Geschwulstmetastasierung  zu  bezeichnen  gewohnt  ist,  nicht  ohne  weiteres  gleichzustellen. 

Unterschied  von  der  gewöhnlichen  Metastasierung  bei  Geschwülsten: 

Während  sich  bei  einer  echten  bösartigen  Geschwulst  der  Weg  der  Metastasierung 
(Blut-,  Lymphweg,  Inokulation)  meistens  genau  bestimmen  läßt,  so  daß  man  vom  ersten 
Herd  aus  die  übrigen  ableiten  kann,  ist  das  bei  den  aleukämischen  Lymphomen  ebenso 
wenig  wie  bei  den  leukämischen  der  Fall;  bei  den  letzteren  entstehen  die  multiplen 
Lymphome  infolge  einer  im  Blut  sitzenden,  also  überall  im  Körper  ver- 
breiteten Noxe,  die  das  eine  Mal  hier,  das  andere  Mal  dort  leukämische  Tumoren 
neu    entstehen    läßt.     Hiermit    zeigt    die   Bildung    der   multiplen   Lymphome    bei    der 
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aleukämischen  Adenie,  die  den  Charakter  einer  allgemeinen  Erkrankung 
des  lymphatischen  Apparates  trägt,  die  größte  Übereinstimmung,  jedoch  ist  zum 
prinzipiellen  Unterschied  vom  Verhalten  gewöhnlicher  echter  Geschwülste 
und  auch  vom  Lymphosarcom  die  Ausbreitung  auf  das  Gewebe  des  weit- 
verbreiteten lymphatischen  Systems  beschränkt. 

Würde  mau  bei  beiden  Arten  von  Adenie  die  vielfach  vermuteten  infektiösen 
Erreger  finden,  so  würde  der  Unterschied  gegenüber  dem  Verhalten  echter  Geschwülste 
wohl  keinen  Schwierigkeiten  begegnen. 

Unterschied  der  lokalen  Recidive  von  gewöhnlichen  Geschwulst- 
recidiven:  Selbst  nach  sorgfältigster  Entfernung  recidivieren  die  aleukämischen 
Lymphome,  sodaß  es  fast  ein  ebenso  unfruchtbarer  Gedanke  wäre,  dieselben  operativ 
radikal  zu  entfernen,  als  wenn  man  leukämische  Lymphome  radikal  operieren  wollte. 
Nach  der  Entfernung  entstehen  neue  Lymphome,  deren  Ausgangspunkt  nicht  wie  bei 
lokalen  Recidiven  echter  bösartiger  Geschwülste  zurückgelassene  Teile  des  primären 
Tumors  abgeben,  sondern  welche  sich  gewissermaßen  wieder  primär  bilden,  ähnlich  wie 
sich  physiologischerweise  eine  Regeneration  der  Lymphdrüsen  aus  beliebigem  Zellgewebe 
entwickelt,  in  welchem  sich  nur  kleinste  Herde  adenoiden  Gewebes  vorfinden. 

Verschiedene  Vaineii  für  die  aleukämische  Adenie: 

Es  gibt  eine  Reihe  von  Namen  für  die  aleukämische  Adenie  s.  Adenia  simplex 
(Langhans):  Adenie  (Trousseau),  Pseudoleukämie  (Cohnheim),  maligne 
Lymphome  (Billroth),  aleukämische  maligne  Lymphome  —  Gegensatz  zu 
leukämischen  malignen  Lymphomen  (Orth),  Lymphosarcom  (Virchow)  und 
neuerdings  Lympho  matosis  (Türk)  oder  maligne  (pseudoleukämische)  Lymph- 
adenomatosis  (vergl.  Pappenheim). 

Nach  dem  oben  Gesagten  möchten  wir  den  Zusatz  , maligne'  vermeiden,  da  er  uns 
in  Kollision  mit  den  Anschauungen  bringt,  die  man  sonst  von  einer  malignen  Geschwulst 
hat.  Maligne  nennen  wir  eine  Geschwulst,  welche  (abgesehen  von  sonstigen  Kriterien 
der  Bösartigkeit)  sich  von  ihrem  ursprünglichen  Standort,  ohne  die  Grenzen  der 
Nachbargewebe  zu  respektieren,  auf  diese  ausbreitet  und  dieselben  zer- 
stört.    Das  ist  bei  dem  gleich  zu  besprechenden  Lymphosarcom  der  Fall. 

Aleukämische  Lymphome  sind  oft  einer  erfolgreichen  Behandlung  mit  Arsen 
zugängig;  echte  Lymphosarcome  werden  dadurch  nicht  wesentlich  beeinflußt. 

Wiederholt  sah  man  Amyloiddegeneration  an  aleukämischen  Lymphomen. 

Es  gibt  Übergänge  von  den  aleukämischen  zu  den  leukämischen  Lymphomen, 
sowie  von  ersteren  zu  dem  Lymphosarcom  (Türk),  so  daß  man  wohl  mit  einem  gewissen 
Recht  die  aleukämische  Adenie  als  ein  Zwischenglied  zwischen  dem  einfachen  lokalen 
Lymphom  und  dem  Lymphosarcom  bezeichnen  könnte. 

Das  Chlorom  (Cancer  vert,  Ar  an)  ist  eine  durch  grüne  (erbsgrüne)  Färbung 
und  besonderen  klinischen  Verlauf  charakterisierte,  besondere,  seltene  Geschwulst,  welche 
in  auffallender  Weise  das  Periost  der  Gesichts-  oder  Schädelknochen,  namentlich  die 
Orbita  und  ihre  Umgebung,  nächstdem  das  lockere  Bindegewebe  längs  der  Wirbelsäule 
bevorzugt,  aber  auch  verschiedene  lymphatische  Gewebe  (Lymphdrüsen,  Tonsillen,  Thymus) 
sowie  die  verschiedensten  Organe,  wie  Leber,  Nieren,  Darm,  Pleura,  Lungen  etc.,  sowie 
auch  das  Knochenmark  mitbeteiligen  kann.  Es  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der 
Lymphosarcomatose  anzugliedern;  Risel  (Lit.)  nennt  es  ,Chlorolymphosarcom'. 
Neuere  Untersuchungen  haben  dann  weiter  gezeigt,  daß  es  zwei  Formen  gibt,  die 
man  als  lymphoide  und  als  myeloi|de  bezeichnen  kann.  Die  myeloide  Form,  die 
hauptsächlich  durch  Myelocyten  charakterisiert  ist,  ist  die  viel  seltenere;  es  liegen  Fälle 
von  Türk,  Steinhaus-Klein  und  Sternberg  vor.  Verf.  verfügt  auch  über  eine 
hierher    gehörige   Beobachtung,    welche  noch  dadurch  bemerkenswert  ist,    daß  sich  viele 
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Myelocyten,  besonders  in  Lymphdrüsen,  durch  eosinophile  Körnung  auszeichneten 
(s.  Fig.  96).  Die  Beobachtung  des  Verf.  betraf  einen  23jährigen  Mann  mit  schwerer 
Anämie;  besonders  die  Lymphdrüsen  um  die  Aorta  hellgrün  gefärbt,  am  Periost  des 
Schienbeins  münzenförmige  Plaque  von  grüner  Farbe,  etwas  in  den  Knochen  sich  fort- 
setzend; kleine  Knoten  in  den  Nieren;  Lymphdrüsen  im  Hilus  der  Lunge  vergrößert; 
von  diesen  setzen  sich  scheidenartige  Infiltrate  den  Gefäßen  nach  in  die  Lunge  hinein 
fort.  Leistendrüsen  vergrößert,  schwachgrün  gefärbt.  Milz  groß,  276  g  schwer,  blaßrot. 
Das  Ohio  rem  steht  jedenfalls  der  Lymphosarcomatose  näher  als  der 
Leukämie,  obwohl  histologisch,  wie  auch  hinsichtlich  seines  multiplen  Auftretens 
und    seiner    in    besonderer  Beziehung  zum  Lymphsystem   stehenden  Ausbreitung   über 

die  Gewebe,  auch  mit  dieser,  ebenso  wie  mit  der 
Pseudoleukämie  eine  gewisse  Verwandtschaft  besteht 
(s.  Recklinghausen).  Eine  nähere  Beziehung  zu 
Leukämie  hat  man  auch  in  einigen  Fällen  aus  dem 
Blutbefund  deduzieren  wollen  (Pinkus),  doch  ist 
dieser  offenbar  sehr  wechselnd.  In  dem  oben  be- 
richteten Falle  des  Verf.  wurde  er  klinisch  als  der 
perniziösen  Anämie  nahestehend  bezeichnet.  Se- 
kundär entwickeln  sich  Knoten  in  den  verschieden- 
sten Organen.  Das  Chlorom  kommt  häufig  bei  ganz 
jungen  Individuen  vor,  und  der  Verlauf  ist  ein 
rascher.  An  sich  nicht  bösartig,  wird  es  eventuell 
durch  Druck  auf  lebenswichtige  Organe  deletär 
(Gümbel,  Lit.).  —  Das  Pigment  halten  die  einen 
für  körniges  Fettpigment,  zu  den  Lipochromen  ge- 
hörig (Huber,  Chiari,  Höring),  während  andere 
es  für  Parenchymfarbe  halten  (Virchow,  v.  Reck- 
linghausen). —  Die  grüne  Farbe  wird  an  der  Luft 
bald  schmutziggrau;  Behandlung  mit  Ammoniak  stellt  die  grüne  Farbe  wieder  her 
(Paviot).  '     . 

3.  Lymphosarconi. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  in  dem  üblichen  Sinne  bösartige, 
aber  aus  der  großen  Gruppe  der  Sarcome  doch  sehr  deutlich  heraustretende 
und  mehr  der  Adenie  verwandte  Geschwulst,  welche  den  Typus  des 
adenoiden  resp.  lymphoiden  Gewebes  nachahmt. 

Diese  Geschwulstform  steht  entschieden  dem  aleukämischen  Lymphom 
näher  (Pappenheim  hält  sie  in  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  nur  für  eine  be- 
sondere Abart)  als  den  gewöhnlichen  Sarcomen,  weshalb  auch  eine  Berechtigung, 
das  Lymphosarcom  mit  dem  kleinzelligen  Rundzellensarcom  zu  identifizieren,  wie  das 
früher  vielfach  geschah  (vergl.  z.  B.  Ribbert,  Lehrb.  d.  path.  Histol.,  I.  Aufl.),  nicht  an- 
erkannt werden  kann.  Übrigens  unterscheidet  sich  das  histologische  Bild  des  Lympho- 
sarcoms  mit  seiner  viel  größeren  Polymorphie  der  Zellen  und  seiner  wesentlichen 
Beteiligung  des  Reticulums,  das  sich  durch  eine  oft  völlig  das  Bild  beherrschende 
Tendenz  zur  fibrösen  Verdichtung  auszeichnet,  deutlich  von  dem  stets  weichen,  zell- 
reichen, hochgradig  zum  Zerfall  tendierenden,  kleinzelligen  Rundzellensarcom,  in  dem 
das  verführerische  Reticulum  durchaus  wechselnd  ist,  oft  ganz  zurücktritt  und  neben- 
sächlich ist. 

Dabei  ist  wohl  zu  merken,  daß  den  Ausgangspunkt  für  die  Ge- 
schwulst das   adenoide   Gewebe   irgend  eines   Standortes  abgeben 
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kann,  dasjenige  der  Lymphdrüsen  sowohl  wie  das  des  Rachens,  der  Ton- 
sillen, des  Magens,  Darms,  der  Hoden  usw. 

Es  beziehen  sich  daher  die  folgenden  Betrachtungen  auf  das  Lympho- 
sarcom  im  allgemeinen. 

Von  ihrem  ursprünglichen  Standort  dringt  die  Geschwulst  mit  Bei- 
behaltung des  adenoiden  Gewebscharakters  in  die  Umgegend  und  zerstört 
die  Gewebe,  welche  sie  erreicht.  Gibt  eine  Lymphdrüse  den  Ausgangspunkt 
ab,  so  durchbricht  die  Geschwulst  alsbald  die  Kapsel,  ergreift  die  nächst- 
gelegenen Lymphdrüsen,  dringt  in  die  Haut,  verwächst  mit  derselben,  so- 
daß  alsbald  ein  zusammenhängender,  adhärenter  Tumor  entsteht.  (Bei  der 
Adenie  bleiben  die  Lymphdrüsenknoten  verschieblich.)  Die  Geschwulst 
wächst  schnell,  recidiviert  nach  der  operativen  Entfernung,  kann  Metastasen 
machen  und  ist  eminent  bösartig.  Die  Geschwulst  kann  zerfallen,  ulcerieren 
und  zum  Teil  schrumpfen.  (Bei  der  Adenie  besteht  keine  Neigung  zu 
stärkerem  Zerfall.)  Häufig,  aber  durchaus  nicht  ausschließlich,  werden 
kräftige  jugendliche  Individuen  davon  befallen  (mehr  Männer  wie  Frauen). 

Mikroskopisches   uud  inakruskopisclies   Verhalten  des  Lyin|ihosarconi-Ge\vclics. 

Die  Geschwulstmassen  bei  dem  Lymphosarcom,  ebenso  wie  die  bei  der 
aleukämischen  Adenie  auftretenden  multiplen  Knoten  schließen  sich  mehr 
oder  weniger  deutlich  dem  Bau  von  lymphoidem  Gewebe  an  (s.  S.  160 
Bild  I — IV),  wobei  jedoch  bei  dem  Lymphosarcom  der  Bau  durch  wechseln- 
den Reichtum  und  Größe  der  Zellen,  Unregelmäßigkeit  der  Anordnung  und 
Dicke  des  Reticulums  eine  atypischere  Entwicklung  erfahren  kann,  wie 
das  auch  Kundrat  und  Pal  tauf  betonen.  Der  Hauptunterschied  liegt 
aber  in  dem  unbeschränkten  Wachstum  des  Lymphosarcoms. 

Je  feiner  die  mikroskopischen  Schnitte  —  Paraffinschnitte  sind  sehr  zu  empfehlen  — , 
um  so  deutlicher  wird  dieses  Verhalten.  Auch  an  Schüttelpräparaten  läi3t  sich  der 
adenoide  Charakter  (wenigstens  in  bezug  auf  das  Reticulum)  gut  erkennen. 

Ist  das  Gewebe  jung,  so  ist  die  Schnittfläche  homogen,  blaßweißrot, 
feucht,  die  Konsistenz  weich.  Mikroskopisch  sieht  man  ein  gefäßführendes, 
zartes,  faserig-zeliiges  Netzwerk,  in  welchem  kleine  runde  Zellen  stecken 
(s.  Bild  II,  III,  IV). 

Das  Netzwerk  kann  weiterhin  zellig-fibrös  werden,  während  die  in 
den  Maschen  befindlichen  Zellen  zum  Teil  größer,  mehrkernig,  selbst  mit- 
unter vielkernig  (Riesenzellen)  werden  können  (Bild  I  die  linke  Seite  des 
Präparates).  Das  Gewebe  wird  hart  und  weniger  feucht,  blasser;  makro- 
skopisch erscheinen  faserige  Züge  auf  dem  Durchschnitt  (gewisse  Ähn- 
lichkeit mit  Fibromyomen).  Oft  kann  man  sehen,  daß  die  härteren  Stellen 
die  älteren  sind,  und  daß  die  Geschwulst  da,  wo  sie  fortschreitet,  weich 
ist  (S.  160  Bild  I).  Diese  Übergänge  von  weichen  zu  harten  Stellen 
zeigen,  daß  keine  prinzipielle  Scheidung  in  weiche  und  harte  Lympho- 
sarcom e  durchführbar  ist. 
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Mikroskopisch  unterscheiden  sich  aleukämisches  Lymphom  und  Lymphosarcom 
wesentlich  durch  die  größere  Atypie  bei  letzterem. 

Mikroskopische  Diagnose  eines  Lymphosarcoms. 

Aus  dem  Geschwulstgewebe  an  sich  kann  man  mikroskopisch  die  Diagnose  der 
Bösartigkeit  kaum  sicher  stellen.  Man  muß  dazu  den  klinischen  Verlauf  kennen,  oder 
genau  wissen,  wo  ein  zur  Untersuchung  vorgelegtes  Stück  hergenommen  ist,  bezw.  man 
muß  sich  an  demselben  topographisch  so  orientieren  können,  daß  man  bestimmen  kann, 
ob  eine  hyperplastische  oder  aber  eine  heteroplastische,  also  in  fremdes  Gewebe 
eingedrungene  Wucherung  vorliegt;  haben  wir  den  letzten  Fall,  liegt  uns  z.  B.  ein  Stück 
quergestreiften  Muskels  vor  und  darin  Geschwulstgewebe  von  adenoidem  Charakter,    so 
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Fig.  97-102. 
L   Von   einem    harten   niediastiualen  Lymphosarcom.     26  j.  Mann.     Nähere  Angaben 
im   Text   S.  161.     a  Kapillare.     Rechts    im    Präparat    lockeres,    adenoides    Gewebe, 
links  überwiegt  die  Zwischensubstanz.     Starke  Vergr. 
IL   Von   einem   primären   Lymphosarcom   des  Dünndarms.     25  j.  Mann.     Nähere  An- 
gaben im  Text  S.  162.     a  Kapillare.     Etwas  schwächere  Vergr. 

III.  Von  einem  Lymphosarcom  des  Dünndarms.  74  j.  Mann.  Näheres  über  diesen 
Fall  von  multiplen  primären  Lymphosarcomen  des  Dünndarms  siehe  im  Text  S.  161. 
Schnitt  aus  der  Muscularis.  a  Gefäß  mit  lymphoider  Wand,  b  Glatte  Muskulatur 
von  Geschwulstgewebe,  c  durchwachsen.     Mittl.  Vergr. 

IV.  IVierenmctastase  des  unter  IL  erwähnten  Lymphosarcoms.  Nähere  Angaben  im 
Text  S.  162.  a  Durchschnitt  durch  einen  Geschwulstinfarkt  (7io  "^t.  Gr.);  ober- 
flächliche Eiusenkung,  der  entsprechend  sowohl  das  Nierengewebe  atrophisch,  wie 
das  dasselbe  durchsetzende  Lymphomgewebe  mehr  oder  weniger  fibrös  umgewandelt 
ist.  Den  nach  der  Spitze  des  Keils  zu  gelegenen  Partien  ist  das  Bild  b  entnommen, 
welches  exquisit  lymphoides  Gewebe  zeigt.     Schwache  Vergr. 

V.  Von  einem  grosszelligen  (alveolären)  Kundzellensarcom.  Schnell  wachsender, 
in  wenigen  Monaten  entstandener  kolossaler  Tumor,  die  eine  Halsseite  einnehmend. 
Jugendl.  Mann.  Die  Septa,  welche  die  Rundzellenkomplexe  abteilen,  sind  Gefäße 
und  davon  ausgehende  Faserzüge.  Starke  Vergr. 
VI.  Von  einem  kleinzelligen  Rundzellensarcom.  Tumor,  der  die  eine  Halshälfte  und 
den  Rachen  infiltriert.  Jugendl.  Individuum,  a  Kapillaren.  Kleine  Rundzellen 
in  Zwischensubstanz  gelegen,  ohne  Reticulum.     Starke  Vergr. 


Hyperplastische  Wucherungen  und  Geschwülste.  161 

ist  die  Diagnose  Lymphosarcom  natürlich  leicht,  ebenso  wenn  wir,  wie  in  Fig.  III  S.  160 
das  lymphoide  Gewebe  in  der  Muscularis  des  Darms  sitzen  sehen. 

Die  hämatologische  Untersuchung  vermag  an  diesem  Punkt  keine  Aufklärung 
zu  bringen.  Bei  der  typischen  Lymphosarkomatose  ist  der  Blutbefund  meist  normal 
(vergl.  u.  a.  Sternberg). 

Wir  unterscheiden  dem  Verlauf  nach  zwei  Gruppen  von  Lymphosarcomen 
wobei   es  sich  nur  um  graduelle,   nicht  um  essentielle  Differenzen  handelt. 

a)  Das  regionäre,   locale  Lyiniihosarcom. 

Die  Geschwulst  geht  aus  dem  adenoiden  Gewebe  irgend  eines  Stand- 
ortes hervor,  wächst  in  die  Umgebung,  hält  sich  aber  in  einer  bestimmten 
Region;  es  findet  meistens  eine  Beteiligung  der  regionären  Lymphdrüsen  statt. 

Beispiele  dieser  Art  bieten  z.  B.  Ly mphosarcome  des  Mediastinums  (meist 
des  M.  anticum).  Die  hier  von  Lymphdrüsen  oder  seltener  von  der  Thymus 
ausgehenden  Tumoren  können  in  kurzer  Zeit  enorme  Geschwülste  bilden,  welche  die 
benachbarten  Gefäße  (Venen)  oder  Organe  umwachsen  (Bronchial-,  Tracheal-,  Oesophageal- 
stenose),  das  Pericard,  die  Pleura  und  die  nächsten  Lymphdrüsen  (Halslymphdrüsen)  in- 
filtrieren. Die  von  Lymphdrüsen  ausgehenden  Lymphosarcome  sind  oft  knollig  zusammen- 
gesetzt, die  von  dem  lymphoiden  Gewebe  der  Thymus  (s.  dort)  ausgehenden  bilden 
dagegen  einen  homogenen  Komplex  von  Geschwulstgewebe.  —  So  sah  Verf.  z.  B.  ein  fast 
mannskopfgroßes,  mäßig  derbes,  homogenes,  mediastinales  Lymphosarcom,  welches  inner- 
halb von  drei  Monaten  bei  einem  21jährigen  Kürassier,  der  infolge  Kompression  der 
Trachea  suffocatorisch  zugrunde  ging,  entstanden  war.  —  In  dem  Fall,  dem  das  Bild  I 
S.  160  entstammt  und  der  einen  26jährigen  Mann  betraf,  hatte  der  zum  Teil  knollige 
Mediastinaltumor  den  Lymphbahnen  folgend  die  Umgebung  der  Bronchien  infiltriert, 
diese  stenosiert  und  war  in  die  Lunge  weitergekrochen.  In  den  verengten  Bronchien 
saß  zäher  Schleim  mit  massenhaften  Asthmaspiralen.  Die  die  Wand  infiltrierenden  Ge- 
schwulstmassen zeigten  exquisit  lymphadeuoiden  Bau. 

Mitunter   entstehen,    nach   anfangs  regionärer  Ausbreitung,  entferntere  Metastasen. 

Regionär  bleiben  zuweilen  auch  mesenteriale  Lymphosarcome,  die  auf  die 
Darmserosa  übergreifen  können,  desgl.  Lymphosarcome  des  Larynx  oder  eines  Hoden. 

Ferner  sieht  man  oft  eine  regionäre  Lokalisation  am  Halse,  oft  nur  auf  einer 
Seite.  Den  Ausgangspunkt  bilden  zuweilen  nachweislich  Lymphdrüsen.  Alsbald  werden 
dieselben  gleichzeitig  in  einer  ganzen  Region  befallen,  verwachsen  miteinander  und  mit 
der  Umgebung,  iind  die  maligne  Neubildung  durchwuchert  die  Nachbargewebe 
so  daß  der  halbe  Hals  oder  die  ganze  Halsregion  mächtig  verdickt  wird.  In  wenigen 
Monaten  kann  eine  geradezu  monströse  Verdickung  zustande  kommen.  —  In  anderen 
Fällen  sind  die  Follikel  im  Rachen  oder  die  retroperitonealen  Lymphdrüsen 
der  Ausgangspunkt;  letztere  können  zu  enormen  Tumoren  anschwellen,  die  Serosa  des 
Darms  infiltrieren  und  dessen  Lumen  einengen. 

Von  dem  adenoiden  Gewebe  in  der  Magen-  oder  Darmmucosa  können  gleich- 
falls Lymphosarcome  ausgehn.  Das  in  Bild  111  S.  160  abgebildete  Präparat  stammt  von 
einem  74jährigen  Mann,  bei  welchem  sich  mehrere,  nicht  stenosierende,  gürtelförmige, 
infiltrierende  Geschwülste  im  Dünndarm  fanden,  welche  die  ganze  Wand  so  durchsetzten, 
daß  die  Schichten  derselben  unkenntlich  wurden.  Eine  stärkere  Beteiligung  der  Lymph- 
drüsen des  Abdomens  oder  eine  Generalisation  hatte  in  diesem  Fall  nicht  stattgefunden. 

b)   Generalisierendes  Lymphosarcom   (Lymphosarcomatosis). 

Eine  generelle  Ausbreitung,  mit  Metastasen  im  ganzen  Körper,  be- 
sonders auch  in  der  Haut,  ist  der  regionären  Form  gegenüber  selten. 

K  aufm  aun,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl..  H 
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Als  Beispiel  dieser  Art  führe  ich  einen  von  mir  sezierten  Fall  an,  der  einen  25j. 
kräftig  gebauten  Maschinenputzer  betraf.  Den  Ausgangspunkt  bildete  ein  Lympho- 
sarcom  des  obersten  T  eils  des  Dünndarms  (s.  S.  160  Bild  II),  welches  den  Darm 
auf  einer  einen  halben  Fuß  langen  Strecke  infiltrierte,  etwas  stenosierte  —  und  durch 
Einengung  der  Vaterschen  Papille  zu  Icterus  geführt  hatte.  Hier  waren  in  kurzer  Zeit 
zahllose  subcutane  und  cutane  weiche  Knoten  entstanden,  welche  zum  Teil 
mehrere  Centimeter  stark  prominierten  und  oft  eine  dellenförmige  Einsenkung  infolge 
von  centralem  fettigem  Zerfall  zeigten.  Viele  Knoten  ohne  Zerfallserscheinungen  zeigten 
eine  weißlichrote,  homogene,  glasige  Schnittfläche.  Die  Zerfallserscheinungen  rührten 
wohl  zum  Teil  von  Arsenbehandlung  her,  auf  welche  übrigens  auch  eine  ganz  hoch- 
gradige fettige  Entartung  des  Herzmuskels  bezogen  werden  mußte.  (Molekularer  Zerfall 
im  Innern  der  Knoten  kann  jedoch  auch  ohne  Arsenik  zustande  kommen.)  Weiter  fanden 
sich  flächenartige,  brettharte  Infiltration  des  Pericards,  Endocards,  ferner  Knoten 
in  den  Lungen  und  in  dem  Knochenmark,  keine  in  der  Milz.  —  Besonders 
interessant  waren  die  Nieren  verändert  (S.  160  Bild  IV).  Jede  zeigte  circa  20  Ein- 
ziehungen an  der  Oberfläche,  welche,  auf  dem  Schnitt  von  annähernd  keilförmiger 
Gestalt  (S.  160  Bild  IVa),  zum  Teil  aus  narbigem  Gewebe,  in  dessen  obersten  Schichten 
noch  atrophische  Glomeruli  zu  erkennen  waren,  zum  Teil  aus  deutlichstem  adenoidem 
Gewebe  bestanden  (S.  160  Bild  IVb). 

l^nterschiede  des  Lyniphosarconis  gegenüber  den  gewUhulichen  Sarcomen. 

1.  Bei  den  Lymphosarcomen  zeigt  sich  sowohl  am  Primärtumor,  wie  an  den  Me- 
tastasen eine  ausgesprochene  Neigung  zu  infiltrierendem  Wachstum,  und  die 
lokale  wie  generelle  Ausbreitung  erfolgt  fast  ausschließlich  auf  dem  W^ege  der 
Lymphgefäße  und  Saftspalten,  oft  durch  Vermittlung  von  Lymphdrüsen. 

Als  Beispiele  dafür  führe  ich  den  oben  (S.  161)  erwähnten  Fall  von  Mediastinal- 
tumor  an,  wo  die  Bronchialwände  auf  lange  Strecken  infiltriert  waren,  ferner  den  Fall 
von  generalisierendem  Lymphosarcom  (Lymphosarcomatosis),  bei  welchem  Pericard  und 
Pleura  diffus  infiltriert  waren.  —  Besonders  interessant  ist  dann  der  Befund  in  dem  in 
Bild  III  S.  160  abgebildeten  Fall  von  Lymphosarcom  der  Darmwand.  Hier  zeigte  sich 
der  infiltrative  Charakter  sehr  schön  auch  en  miniature,  und  fand  die  Ausbreitung  in 
den  Spalten  der  Gefäßwände  statt;  letztere  wurden  dadurch  in  einen  Mantel  von 
lymphoidem  Gewebe  umgewandelt  (Bild  III  a  S.  160). 

Echte  Sarcome  erzeugen  im  Gegensatz  hierzu  in  der  Regel  knotige  Metastasen 
(selten  Infiltrate)  und  bevorzugen  den  Blut  weg  bei  ihrer  Weiterverbreitung.  Auch  ist, 
wie  schon  Kundrat  betont,  die  Vorliebe  der  Metastasen  des  Ly mphosarcoms 
für  bestimmte  Organe  auffallend,  die  sonst  bei  Sarcomen  und  Carcinomen  nur 
selten  befallen  werden,  so  die  Schleimhäute  des  Intestinaltractus.  Das  muß 
man  sich  vergegenwärtigen,  um  den  Ausgangspunkt  mancher  Fälle  richtig  zu  deuten. 
So  z.  B.  in  folgendem  Fall  aus  Basel:  54 j.  Frau;  Perforationsperitonitis,  kotiges 
Exsudat  von  3  I  im  Abdomen.  Durchbruch  des  Ileum,  das  in  12  cm  Länge  diffus  in- 
filtriert und  dabei  erweitert  ist.  Mächtiges  Paket  diffus  verschmolzener  und  vom  mesen- 
terialen Gewebe  größtenteils  nicht  mehr  diiferenzierbarer  Mesenterialdrüsen,  von  dem 
aus  sich  die  speckigen  weißroten  Tumormassen  ins  Becken  und  auf  die  Ovarien  und 
auf  das  Peritoneum  des  S.  Romanum  und  anderseits,  den  Gefäßen  als  dicke  Mäntel 
folgend,  kontinuierlich  auf  die  rechte  Niere  ausbreiten,  von  welcher  sie  fast  die  Hälfte 
einnehmen.  Auch  sonst  Infiltration  des  Peritoneums,  besonders  der  Appendices  epi- 
ploicae.  Hier  könnte  man  verleitet  werden,  von  primärem  Lymphosarcom  des  Darms 
zu  sprechen,  während  nach  dem  Gesamtbild  nur  der  Mesenterialdrüsentumor  als  Centrum 
und  Ausgangspunkt  der  Geschwulstbildung  angesehen  werden  darf. 
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2.  Es  kommt  bei  Lymphosarcoraen  vor,  daß  sich  gleichzeitig  an  mehreren  Stellen 
einer  Region  primäre  Tumoren  entwickeln  (multiple  primäre  Ly  mphosarcome). 

Das  sieht  man  sowohl  in  Fällen,  wo  gleichzeitig  mehrere  bei  einander  liegende  Hals- 
drüsen erkranken  und  dann  verschmelzen,  als  auch  besonders  im  Darm.  Einem  solchen 
Fall  multipler  primärer  Lymphosarcome  des  Dünndarms  entstammt  Bild  III  S.  IGO  (der 
Fall  wurde  vorhin  S.  161  erwähnt).     Bei  echten  Sarcomen  kommt  das  nicht  vor. 

3.  Neigung  zum  Zerfall  im  groben,  zu  Ulceration  ist  beim  Lymphosarcom  im  Gegen- 
satz zu  echten  Sarcomen  fast  gar  nicht  vorhanden,  und  nur  eine  Ausnahme.  Wohl  sieht 
man  gelegentlich  kleine  nekrotische  Stellen  in  großen  Geschwulstmassen  verstreut.  Ar- 
rosion  von  Blutgefäßen  ist  typischen  Lymphosarcomen  fremd. 

Makrosko|)isch  sehen  echte  Sarcome  den  Lymphosarcomen  oft  sehr  ähnlich. 
Besonders  gilt  das  für  gewisse  Sarcome  am  Halse,  welche  oft  dunkel  in  bezug  auf  ihren 
Ausgangspunkt  sein  können  (ob  von  einer  Lymphdrüse  oder  von  den  Gefäßscheiden 
oder  derg!.).  Bild  Y  und  VI  S.  160  stammen  von  solchen  echten  Sarcomen,  welche 
jugendliche  Individuen  betrafen  und  in  dem  einen  Fall  (Bild  V)  die  eine  Hälfte  des 
Halses,  in  dem  anderen  Fall  (Bild  VI)  dazu  auch  den  Rachen  mächtig  infiltriert  hatten, 
so  daß  die  normalen  Gebilde  nicht  mehr  zu  differenzieren  waren.  Beide  Geschwülste 
zeigten  ein  ganz  rapides  Wachstum.  Die  erste  Geschwulst  ist  ein  großzelliges,  die  zweite 
ein  kleinzelliges  Rundzellensarcom. 

Mikroskopisch  können  diagnostische  Schwierigkeiten  entstehen  an  den  härteren 
(älteren)  Stellen  der  Geschwulst.  Hier  kann  zuweilen  der  adenoide  Charakter  unkennt- 
lich werden,  wenn  man  zu  dicke  Schnitte  untersucht.  Man  kann  dann  den  Irrtum  be- 
gehen und  Fibrosarcom  diagnostizieren,  oder  man  läßt  sich  gar  zur  Diagnose  Car- 
cinom  verleiten.  Sehr  dünne  Schnitte  vermögen  uns  vor  solchen  Verwechslungen  zu 
schützen;  desgl.  vor  Verwechslung  mit  großzelligem  —  wie  in  Abbild.  V  alveolärem 
—  oder  mit  kleinzelligem  Rundzellensarcom,  bei  dem  ein  reticuläres  Gerüst  der 
Grundsubstanz  fast  ganz  oder  völlig  fehlen  kann  (s.  Bild  VI  S.  160). 

Gegenüber  der  Leukämie  und  der  aleukämischen  Adenie  ist  noch  hervor- 
zuheben, daß  die  bei  jenen  Prozessen  so  charakteristischen  diffusen  Infiltrationen  der 
Leber  und  auch  der  Milz  bei  Lymphosarcomen  fehlen.  Im  Gegenteil  sind  diese 
Organe  hier  in  der  Regel  eher  klein,  wenn  nicht  Komplikationen  bestehen. 

4.  Sarcome. 

a)  Primäre  Sarcome  der  Lymphdrüsen  sind  selten;  sie  sind  ganz  von  den 
Lymphosarcomen  zu  trennen  und  verhalten  sich  besonders  in  bezug  auf  ihre  Metastasie- 
rung (auf  dem  Blutweg,  ohne  Beteiligung  der  nächstgelegenen  Lymphdrüsen)  anders  wie 
jene.  Stets  bildet  eine  einzelne  Drüse  den  Ausgangspunkt  der  Geschwulst,  welche 
alsbald  die  Kapsel  durchbricht  und  in  die  Nachbarschaft  eindringt. 

Formen:  Fibrosarcom,  Spindelzellensarcom,  Pigmentsarcom  (besonders  bösartig  und 
oft  von  alveolärem  Bau),  Angiosarcom,  Rundzellensarcom.  Letzteres  ist  am  schwersten 
von  Lymphosarcomen  zu  unterscheiden.     (Dünne  Schnitte,  van  Gieson-Färbung). 

Große  Schwierigkeiten  können  alveoläre  Endotheliome  (sehr  selten)  machen, 
da  sie  krebsig-infiltrierten  Drüsen  ähnlich  sehen,  und  man  immer  mehr  dazu  neigt,  irgend- 
wo ein  occultes  Garcinom,  als  einen  primären  endothelialen  Lymphdrusentumor  anzu- 
nehmen. Verf.  sah  einen  solchen  kleinfaustgroßen,  seit  ^4  Jahren  bestehenden  Tumor 
(mit  Alveolen  großer,  eckiger,  vielfach  vakuolisierter,  dicht  aneinander  liegender,  wenig 
intensiv  in  den  Kernen  färbbarer  Zellen)  aus  der  linken  Achselhöhle  einer  67  j.  Frau; 
der  knollige,  an  manchen  Stellen  noch  Lympodrüsensfruktur  zeigende  Tumor  war  mit 
der  Vena  axillaris  und  mit  der  Subcutis  verwachsen.  Tod  9  Tage  nach  der  Operation; 
kein  anderer  Tumor  war  mehr  zu  finden.  Zahn  beschrieb  eine  solche  Geschwulst  als 
„Sarcoma  alveolare  epithelioides".    Die  als  sogenannte  primäre  Carcinome  beschriebenen 
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Tumoren  (Colrat  und  Lepine)  gehören  wohl  hierher.  Auch  v.  Recklinghausen  und 
Gallina  beschrieben  solche  Fälle  als  , Lymphdrüsenkrebs'  oder  ,Endothelialkrebs',  aus- 
gehend von  den  Endothelien  der  intraglandulären  Lymphbahnen. 

b)  Sekundäre  Sarcome  in  den  Lymphdrüsen  kommen  nur  bei  gewissen  Formen 
häufiger  vor,  und  zwar  besonders  bei  kleinzelligen  Rundzellensarcomen  und  melanotischen, 
saftreichen  Sarcomen.  —  Auch  Endotheliome,  z.  B"  solche  seröser  Häute  (vgl.  bei 
Pleura),   aber  auch  solche  anderer  Standorte  können  in  die  Lymphdrüsen  metastasieren. 

Auch  beiKnochensarcomen  werden  die  regionären  Lymphdrüsen  häufiger  mit  beteiligt. 

5.  Carcinome. 

Carcinom  kommt  nur  sekundär,  aber  in  allen  seinen  Varietäten  vor. 

Das  Carcinom  zeigt  im  Gegensatz  zum  Sarcom  die  Vorliebe,  zunächst 
die  regionären  Lymphdrüsen  zu  infizieren  und  dann  von  dieser  Station  aus 
die  weitere  Metastasierung  ins  Werk  zu  setzen. 

Krebszellen  gelangen  vom  primären  Tumor  aus  stromabwärts  innerhalb  der  Lymph- 
gefäße zunächst  in  die  peripheren  Sinus  der  Rinde.  Hier  bleiben  sie  in  dem 
Reticulum  stecken,  vermehren  sich  durch  Teilung,  ohne  auf  die  Dauer  die  Struktur  oder 
Grenzen  der  Lymphdrüse  zu  respektieren;  das  Parenchym  wird  durchwachsen  und  er- 
drückt, und  nur  bindegewebige  Gerüstteile  und  Blutgefäße  werden  zur  Bildung  von 
Septen  (Alveolen)  für  die  Krebszapfen  und  für  deren  Ernährung  verwandt. 

Die  Vergrößerung  der  Lymphdrüsen  kann  zuweilen  sehr  erheblich  sein  und  in 
gar  keinem  Größenverhältnis  zur  primären  Geschwulst  stehen  (vergl.  z.  B.  bei  Oeso- 
phagus). Die  Farbe  von  rein  krebsigen  Drüsen  ist  auf  dem  Schnitt  meist  weiß.  Die 
Konsistenz  ist  hart  (selten  sandig,  s.  bei  Verkalkung)  oder  weich  bis  breiig;  letzteres 
namentlich  dann,  wenn  die  Krebszellen  fettig  zerfallen.  Werden  krebsige  Drüsen 
durch  Eitererreger  infiziert,  so  können  sie  vereitern. 

Zuweilen  gibt  die  mikroskopische  Untersuchung  von  regionären  krebsigen 
Drüsen  leichter  über  den  Charakter  der  Primärgeschwulst  Aufschluß,  als  die  Unter- 
suchung dieser  selbst.  Das  ist  z.  B.  nicht  selten  bei  manchen  stenosierenden,  harten 
Pyloruskrebsen  (Scirrhen)  der  Fall,  und  hier  ist  die  Lymphdrüsenmetastase  oft  zell- 
reicher als  der  Primärkrebs.  —  Im  allge meinen  entspricht  aber  der  histologische 
Charakter  ziemlich  genau  dem  der  Primärgeschwulst,  zeigt  also  die  verschieden- 
artigen Formen  des  Krebses.  (Betreffs  derselben  vergleiche  bei  Magen,  Ovarium, 
Mamma,  Haut  und  anderen  epithelialen  Organen.) 

Mikroskopisch  ist  die  Unterscheidung  von  eben,  beginnender  krebsiger 
Infiltration  und  entzündlichen  Veränderungen,  wie  sie  z.  B.  bei Mammacarcinom 
an  den  Achseldrüsen  nicht  selten  sind  und  zu  erheblicher  Schwellung  und  höckeriger 
Gestaltsveränderung  führen  können,  oft  gar  nicht  leicht.  Besonders  kann  es  schwer 
sein,  die  stark  geschwollenen  und  desquamierten  Endothelien  der  Sinus  von  einge- 
schwemmten, die  Sinus  erfüllenden  Krebszellen  zu  unterscheiden.  Auch  nekrotische 
Veränderungen,  welche  dem  Verschluß  von  Lymphgefäßen  folgen  können  (Sgambati), 
komplizieren  zuweil-en  das  Bild.  Drüsenartige  Bildungen  in  entzündeten  Lymph- 
drüsen, Schläuche  und  Cysten,  die  aus  Endothelwucherungen  hervorgehen,  können  mit 
cylinderzelligen  Krebsschläuchen  verwechselt  werden.     (Vergl.  bei  Uteruskrebs.) 

Vr.    Regressive  Zustände. 

a)  Einfache  Atrophie.  Liponiatose.  Die  lymphoiden  Zellen  schwinden  mehr  und 
mehr;  im  hohen  Alter  ist  das  die  Regel.  Fettgewebe  kann,  vom  Hilus  aus  eindrin- 
gend,   die    schwindende    und    sich    halbkugelig    abplattende   Lymphdrüse    substituieren. 
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Lipomatöse    Atrophie   findet  sich    zuweilen   auch    bei   hochgradiger    Fettsucht.     Die 
atrophischen  Lymphdrüsen  (z.  B.  die  mesenterialen)  sind  dann  in  Fett  eingepackt. 

b)  Fettige  Degeneration  betrifift  vornehmlich  die  lymplioiden  Zellen,  so  z.  B.  beim 
Abschwellen  indurierter  Bubonen  oder  nicht  spezifischer  entzündlicher  Hyperplasien. 

c)  Amyloide  Degeneration  kommt  als  Teilerscheinung  von  allgemeinem  Amyloid 
oder  auch  selbständig  vor  (z.  B.  in  aleukämischen  Lymphomen).  Die  bindegewebigen 
Teile  der  Follikularsubstanz,  sowie  Kapillaren  und  Wände  der  Arterien,  wandeln  sich 
glasig  um.  Die  Reticulumfasern  schwellen  knotig  an,  schließlich  werden  sie  schollig, 
klumpig,  verdrängen  die  in  den  Maschen  steckenden  Zellen  und  drücken  die  Reticulum- 
maschen  zu  engen  Spalten  zusammen  (Fig.  88,  S.  141). 

Ist  die  Veränderung  hochgradig,  so  werden  die  Drüsen  derb,  glasig,  speckig  und 
beim  Aufgießen  von  Jodlösung  braun. 

d)  Hyaline  Degeneration.  Hierbei  werden  Zellen  samt  Reticulum  und  Gefäßen 
durchscheinend,  sie  quellen  auf,  sodaß  die  Zeichnung  undeutlich  wird.  Färbt  man 
Schnitte  mit  Alaunkarmin  und  Pikrinsäure,  so  erscheinen  die  hyalinen  Stellen  gelb. 

H.  D.  sieht  man  oft  in  tuberkulösen  (Fig.  93)  und  auch  in  krebsigen  Drüsen. 

e)  VerUaliiung.  Diifuse  Verkalkung  kommt  in  verkästen,  ferner  in  nekrotischen 
und  fettig  zerfallenen,  sowie  in  eingetrockneten  vereiterten  Teilen  vor;  zuweilen  ent- 
stehen auch  körnig-geschichtete  Kalkkonkremente,  z.  B.  in  tuberkulösen  und  krebsigen 
Drüsen;  bei  psammösen  Krebsen  können  die  Lymphdrüsen  ganz  sandig,  mitunter  stein- 
hart sein. 

f)  Knochenbiidung  im  Anschluß  an  verkalkte  Tuberkulose  ist  nicht  selten.  Sie 
entsteht  durch  Metaplasie  (vgl.  Lübars ch). 

VTI.   Parasiten. 

Echinococcus  multilocularis  (s.  bei  Leber)  kommt  in  seltenen  Fällen  (meist  nach 
Alveolarechinococcus  der  Leber)  vor  (Morin,  Pichler,  Melnikow-Raswedenkow), 
ferner  Cysticercus   (sehr  selten);  Fiedler  fand  Cysticerkenblasen  in  Mesenterialdrüsen. 

3.  Knochenmark. 

Die  hier  abzuhandelnden  Veränderungen  sind  Allgemeinerkran- 
kungen des  Knochenmarks,  welche  dasselbe  teils  infolge  seiner  engen 
Beziehung  zum  Blut  —  als  blutbereitendes  Organ  —  erleidet,  teils  bei  all- 
gemeinen Infektionskrankheiten  erfährt. 

Spezielle  Erkrankungen  des  Marks  einzelner  Knochen  und  Geschwülste  des 
Marks  s.  b.  Knochen. 

1.    Allgemeines  über  das  Enochenmark. 

a)  Der  physiologische  Beruf  des  Knochenmarks  ist  ein  vielgestaltiger.  Ein- 
mal steht  das  Knochenmark  in  naher  Beziehung  zur  Blutbildung  und  wird  histologisch 
und  funktionell  zu  den  lymphoiden  Geweben  gerechnet.  —  Dann  kann  das  Mark  unter 
Mitwirkung  gewisser  Zellen  des  Marks,  der  Osteoblasten,  Knochen  bilden,  —  Drittens 
geht  die  Resorption  des  Knochens  von  Zellen  des  Markes,  den  Osteoklasten,  großen, 
vielkemigen  Zeilen  (Riesenzellen)  aus. 

h)  Zellen  des  Knochenmarks.  In  dem  blutreichen,  weichen  Mark  findet  man 
außer  den  bereits  erwähnten  Zellen  andere  Riesenzellen  (Myeloplaxen,  Mega- 
karyocyten)  mit  gelapptem  großem  Kern,  welche  keine  Beziehung  zur  Knochenbiidung, 
wahrscheinlich  aber  wohl  zur  Bildung  von  Leukocyten  haben.  (Schridde  konnte 
mit    seiner    Azur II-Eosin-Aceton-Methode    Granula    nachweisen,     die   den    neutrophilen 
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Granulationen  der  Leukocyten  nabestehen.)  Mebrkernige  Riesenzellen  (Polykaryo- 
cyten)  stammen  von  dem  Reticulum  verästelter  Bindegewebszellen  ab  (vgl.  Jackson). 
Ferner  die  Markzellen  oder  Myelocyten  Ehrlichs,  mononucleäre  Zellen  mit  neutro- 
philer  Granulation  (s.  S.  116  u.  Abb.  VII  S.  118),  die  für  das  Knochenmark  sozusagen 
charakteristisch  (s.  S.  119)  und  nach  Ehrlich  Vorstufen  der  polynucleären  Leukocyten 
des  Blutes  sind.  Gering  an  Zahl  sind  mono-  und  p  olynucleäre  Zellen  mit  acido- 
philen  Körnchen  und  ferner  Mastzellen  (s.  S.  116).  Außerdem  gibt  es  körnchenlose 
mononucleäre  Zellen  verschiedener  Größe,  die  wahrscheinlich  Vorstufen  farbloser,  ins  Blut 
übergehender  Zellen  sind;  man  nennt  sie  auch  Leukoblasten.  Die  größeren  Mark- 
zellen können  Pigment  aufnehmen.  —  Ferner  findet  man  kernlose  und  (bei  Kern- 
färbungen intensiv  sich  färbende)  kernhaltige  rote  Blutkörperchen;  letztere  werden 
als  die  Mutterzellen  (Ery throb lasten)  von  ersteren  angesehen.  Sie  vermehren  sich 
im  Knochenmark  durch  Mitose;  normalerweise  gehen  sie  erst  nach  Untergang  des  Kerns 
ins  Blut  über. 

c)  Oefässe  des  Knochenmarks.  Das  Mark  ist  reich  an  sehr  dünnwandigen  Ge- 
fäßen, welche  ein  geschlossenes  Netz  bilden,  durch  schnelle  Teilung  aus  den  Arterien 
entstehen  und  in  weite,  sehr  dünnwandige,  klappenlose  Venen  ausmünden.  Da  diese 
Gefäße  durch  ein  zartes  Netzwerk  verästelter  Zellen  in  der  starren  Knochenhülle  suspen- 
diert werden,  so  stehen  sie  weit  offen,  klaffen  und  sind  nicht  coUabel. 

d)  Verschiedene  Arten  tou  Mark.  Man  unterscheidet  a)  rotes  oder  lymphoides, 
von  Ziegler  splenoid  genanntes  Knochenmark.  Dasselbe  ist  das  Mark  jugendlicher, 
wachsender  Knochen  und  besonders  reich  an  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen.  Schon 
bald  wird  es  mehr  blaß,  weinhefefarben  und,  mit  Ausnahme  einer  peripheren  Zone,  von 
Fettgewebe  ersetzt;  so  entsteht  b)  das  zellarme  Fettmarh.  Das  Fettgewebe  ist  schon 
physiologisch  ein  bedeutender  Bestandteil  des  Marks  und  entwickelt  sich  aus  den  stern- 
förmigen Bindegewebszellen,  welche  die  Hauptmasse  des  embryonalen  Marks  ausmachen- 
Später,  nach  der  Geburt,  sind  es  die  Zellen  des  Netzwerks,  welche  durch  Aufnahme  von 
Fett  in  Fettzellen  umgewandelt  werden  und  das  lymphoide  Mark  mehr  und  mehr  ver- 
drängen. Zuweilen  kann  man  von  gemischtem  Mark  sprechen.  Um  das  15.  Jahr  ist 
das  Mark  der  großen  Röhrenknochen  im  wesentlichen  gelb.  Nur  in  einigen  kurzen  spon- 
giösen  und  platten  Knochen  (Rumpfknochen,  Schädel  usw.)  bleibt  dauernd  rotes  Mark. 

e)  Im  höheren  Alter  und  bei  chronischen  Kachexien  (vorzeitigem  Marasmus)  tritt 
Gallertniarh  auf,  eine  sulzige  Umwandlung  des  Fettmarks,  mit  etwas  dunklerer,  gelber 
Färbung.     Die  Färbung  wird  durch  Pigmentzellen  bedingt  (Ponfick). 

Neumann  fand  bei  verhungerten  Tieren  stets  Gallertmark,  in  dem  das  Fett  ver- 
schwindet und  die  Zellen  ihre  ursprüngliche  Reticularform  wieder  annehmen  (vgl. 
Jackson);  die  neutrophilen  Myelocyten  prävalieren  (Roger  et  Josue). 

2.   Umwandlung  des  Fettuiarks  in  Lyniphoidmark. 

Das  Fettmark  in  den  Röhrenknochen  wandelt  sich  unter  verschiedenen 
pathologischen  Verhältnissen  in  lymphoides  Mark  um,  während  gleichzeitig 
das  lymphoide  Mark,  da  wo  es  dauernd  ist,  hyperplasiert.  —  Von  den 
Epiphysen  beginnend,  kann  schließlich  die  ganze  Markröhre  mit  lymphoidem, 
rotem  Mark  ausgefüllt  sein. 

Zunächst  findet  das  statt  bei  Oligämien,  essentiellen  sowie  sekun- 
dären (s.  bei  Blut  S.  114  ff.). 

Experimentell  hat  man  dasselbe  nach  Aderlässen  bei  Tieren  konstatiert. 
Junge,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  treten  dabei  in  größerer  Zahl  auf.  Die  Wuche- 
rung von  Markzellen  ist  hierbei  ein  regenerativer  Vorgang. 
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Bei  perniciöser  Anämie  kann  das  Mark  himbeergeleeartig 
werden. 

Mikroskopisch  zeigt  sich:  Vernaehrung  der  Ery throblasten  und  eventuell 
eisenpigmenthaltiger  Zellen,  Poikilocytose  (s.  S.  114)  und  oft  sehr  reichliches  Auftreten 
von  Charcot-Neumannschen  Krystallen  (kommen  auch  normalerweise  vor).  Über  die 
Yermehruug  der  Erythroblasten,  bes.  der  Megaloblasten,  vgl.  S.  115. 

Nach  Senator  fehlen  Erythroblasten  bei  Anämien,  die  von  einer  primären  Er- 
krankung des  Marks  abhängen  (aplastische  Anämie). 

Auch  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (vgl.  bei  4)  tritt, 
wie  Ponfick  zuerst  für  akute  Endocarditis  zeigte,  die  lymphoide  Um- 
Avandlung  auf. 

Es  findet  dabei  eine  starke  Neubildung  von  Markzellen  statt,  die  auch  in  größerer 
Menge  im  Blut  erscheinen. 

3.  Das  Mark  bei  Leukämie. 

Das  Mark  kann  zugleich  mit  Milz  und  Lymphdrüsen,  oder  zugleich 
mit  der  Milz,  oder  für  sich  allein  oder  hauptsächlich  verändert  sein  (siehe 
S.  117  ff.).  In  letzterem  Fall  liegt,  wofern  der  leukämische  Blutbefund  da 
ist,  eine  echte  myelogene  Leukämie  vor.  (Bei  der  Pseudoleukämie  fehlt 
dieser  Blutbefund.) 

Nach  E.  Neumann  und  Askanazy  gibt  es  keine  Leukämie  ohne  Markver- 
änderungen. 

Wie  Ponfick  zeigte,  kann  das  Mark  einmal  rot  (dem  der  perniziösen  Anämie 
ähnlich),  jedoch  fleckig  oder  himbeergeleeartig,  lyiiiiihoifl,  das  andere  Mal  grau,  grau- 
gelblich, eiterähnlich  bis  resedagrün,  pyoid  aussehen. 

Bei  der  akuten  lymphatischen  Leuh.Hmie  findet  sich  im  Knochenmark  haupt- 
sächlich eine  Vermehrung  der  Lymphocyten,  denen  Hämatoblasten  beigemischt 
sind,  unter  starkem  Zurücktreten  der  Markzellen.  Meist  entspricht  das  einem  roten  oder 
grauen,  feuchten,  glasigen,  weichen  Mark  (lymphadenoides  Mark,  E.  Neumann) 
[Die  meisten  Autoren  sprechen  von  „lymphoider"  Bescbaifenheit  des  Markes.  Doch  kann 
ein  Reticulum,  wie  es  der  Begriff  „lymphoid"  voraussetzt,  ganz  fehlen  und  (Veszpremi) 
durch  Fibrinnetze  vorgetäuscht  werden].  Bei  der  chronischen  lymphatischen  Leukämie 
ist  das  Mark  meist  blasser  rot  oder  grau,  die  Konsistenz  zum  Teil  fester,  was  durch 
ein  reichlicheres  adenoides  Reticulum  bewirkt  wird,  in  welchem  reichlich  Leukocyten 
enthalten  sind,  während  Markzellen  kaum  mehr,  Hämatoblasten  nur  spärlich  vorhanden 
sind.  Bei  myeloider  Leukämie  (und  Pseudoleukämie)  kann  das  Mark  zum  Teil  rot, 
zum  Teil  auch  grauweiß  oder  grünlich  (pyoides  Mark,  E.  Neumann)  aussehen. 
Mikroskopisch  erscheinen  unter  den  vielgestaltigen  Zellen  vor  allem  die  Myelocyten 
vermehrt,  dann  auch  öfter  die  gelapptkernigen  Riesenzellen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  außerdem  verfettete  farblose  Zellen, 
kernhaltige  rote  Blutkörperchen,  blutkörperchenbaltige  Zellen  und  viele  Charcot- 
Neumannsche  Krystalle.  —  Ponfick  wies  zuerst  hämorrhagische  Herde  (Infarkte) 
im  Mark  von  Röhrenknochen  nach,  welche  er  den  gleichen  Veränderungen  in  der  Milz 
an  die  Seite  stellt. 

4.  Veränderungen  des  Marks  bei  Infektionskrankheiten. 

Das  Knochenmark  ist  vermöge  seiner  Gefäßeinrichtung  (s.  S.  166)  zur 
Aufnahme  von  Infektionserregern  sehr  geeignet. 

Man  hat  experimentell  gezeigt,  daß  ins  Blut  injizierte  unlösliche  Farbstoff- 
partikel (v.  Recklinghausen)  und   ebenso   auch   injizierte  Bakterien  zum  Teil  in 
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Markzellen  zurückgehalten  werden  (unter  auffallender  Vermehrung  der  Riesenzellen).  Bei 
der  sog.  primären  Osteomyelitis  werden  irgendwo  in  den  Körper  eingedrungene 
Eitererreger,  bei  der  Miliartuberkulose  des  Marks  (die  eine  universelle  und  eine 
Teilerscheinung  allgemeiner  Miliartuberkulose  sein  kann)  und  bei  Bildung  käsiger 
tuberkulöser  Markknoten  werden  Tuberkelbacillen  im  Mark  retiniert.  Näheres  bei 
Knochen! 

Bei  verschiedenen  Infektionsl{rankheiten(Typhus,  Pneumonie, Pocken  USW.) 
wird  das  Mark  zum  Teil  lymphoid  (Orth,  Litten,  Ponfick). 

Eug.  Fränkel  konnte  bei  Typhus  stets  die  spezifischen  Erreger  im  roten 
Mark  der  Wirbel  und  Rippen  in  großer  Menge  nachweisen;  dabei  treten  als  besondere 
Veränderungen  Herde  von  Fibrinnetzen  auf,  innerhalb  deren  das  Knochenmark  der 
Nekrose  anheimfällt.  (Vgl.  Variola  unten!)  Eine  numerische  Kongruenz  von  Bakterien 
im  Blut  und  im  Knochenmark  besteht  hier  nicht,  vielmehr  ist  die  Zahl  der  im  Mark 
nachweisbaren  Bakterien  viel  größer.  —  Bei  Pneumokokken-  und  bei  Strepto- 
kokkenerkrankungen (besonders  bei  Erysipel,  aber  auch  bei  Scharlach)  gelang 
Fränkel  der  Nachweis  der  Bakterien  und  lokaler  Herderkrankungen  gleichfalls  sehr 
oft.  Auch  bei  den  verschiedensten  lokalen  infektiösen  Erkrankungen  (Peri- 
tonitis, Bronchitis,  Otitis  media,  ulceröser  Lungentuberkulose,  Furunkel,  Phlegmone, 
Osteomyelitis  acuta)  können  sich,  wie  es  scheint,  am  häufigsten  Staphylokokken  und 
Streptokokken  im  Knochenmark  ansiedeln.  In  allen  genannten  Fällen  kann  der  Import 
der  Bakterien  in  das  Mark  frühzeitig  eintreten,  und  die  Bakterien  können  —  bes.  bei 
Typhus  —  auch  noch  nach  Ablauf  des  lokalen  Prozesses  im  Mark  verweilen  (vgl.  auch 
Wolo  wnik). 

Ponfick  hat  ferner  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten  (abdominalem  und 
exanthematischem  Typhus,  Intermittens  u.  a.)  Verfettung  kleiner  Arterien  und 
Kapillaren  im  Mark  nachgewiesen.  —  Bei  Typhus  recurrens  finden  sich  in  der 
Adventitia  so  reichlich  Fettkörnchenzellen,  daß  sich  besonders  im  Bereich  des  Marks 
der  Diaphysen  die  Arterien  als  kreideweiße,  verzweigte  Linien  scharf  abheben.  Auch 
finden  sich  dabei  Herde  von  feinkörnig  zerfallenem  fettigem  Mark  (medulläre  Er- 
weichungsherde). 

Bei  Malaria  wird  Pigment  (s.  S.  123)  in  Zellen  des  Marks  abgeladen,  während 
sich  gleichzeitig  das  Mark  lymphoid  umwandelt  (Browicz). 

Bei  den  oben  genannten  Infektionskrankheiten  ist  im  Mark  ferner  der 
Befund  zahlreicher  blutkörperchen-  und  pigmenthaltiger  (eisen- 
haltiger) Zellen  hervorzuheben,  den  Ponfick  ebenso  in  der  Milzpulpa 
feststellte. 

Bei  Variola  hat  Chiari  multiple,  bis  halberbsengroße  zellige  Markherde  beobachtet, 
weiche  später  zentral  nekrotisierten  (Osteomyelitis  variolosa).  (Eine  ähnliche 
spezifisch  variolöse  Affektion  beschrieb  Chiari  im  Hoden  —  s.  dort  —  bei  Variola.) 

5.  Geschwülste  des  Knochenmarks. 

Über  die  spezifischen  Knochen raarksgeschwülste,  die  Myelome,  s.  bei 
Knochen.  Dort  s.  auch  Angaben  über  primäre  Sarcome  und  über  sekundäre 
Sarcome  und  Carcinome  des  Knochenmarks. 
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III.  Respirationsorgane. 


A.  Nase. 


Anatomie.  Man  unterscheidet  an  der  Nasenschleimhaut  Regio  olfactoria 
und  Regio  respiratoria.  Erstere,  welche  die  oberen  Teile  der  Nasenhöhle  einnimmt, 
enthält  die  Verzweigungen  des  Nervus  olfactorius  und  ist  Sitz  des  Geruchsorgans.  Der 
untere,  respiratorische  Teil  sowie  die  Nebenhöhlen  der  Nase  tragen  auf  der  Schleim- 
haut geschichtetes  Flimmerepithel  (wie  Larynx  und  Trachea),  zum  Teil  Schleim  sezernie- 
rende  Becherzellen.  Das  Epithel  sitzt  auf  einer  Basalmembran.  Die  Mucosa  darunter 
enthält  lymphoides  Gewebe,  oft  in  mächtiger  Anhäufung.  In  den  oberen  Teilen  der 
Mucosa  ist  ein  Kapillarnetz,  in  den  übrigen  sind  stark  entwickelte  venöse  Plexus,  welche 
an  den  unteren  Muscheln  unter  Hinzutritt  von  glatten  Muskelbündeln  förmliche 
Schwellkörper  bilden.  In  der  Submucosa  sind  reichliche  acinöse  Drüsen,  deren  Gänge 
durch  die  Mucosa  an  die  Oberfläche  treten.  —  Die  Lymphgefäße,  an  den  Choanen 
zu  größeren  Stämmen  zusammenfließend,  führen  die  Lymphe  zu  den  tiefen  Cervical- 
drüsen  und  stehen  auf  dem  Wege  der  perineuralen  Lymphscheiden  des  Olfactorius 
mit  den  subarachnoidealen  Lymphräumen  in  Verbindung  (Key  und  Retzius, 
Flatau).  Diese  Beziehung  ist  wichtig,  da  Entzündungserreger  auf  diesem  Wege  vor- 
dringen können, 

I.  Mißbildungen. 

Ein  Teil  derselben  hängt  mit  Mißbildungen  des  Gehirns  (s.  dort!)  zusammen, 
andere  begleiten  Spaltungen  des  Gesichtsskeletts.  Fehlen,  rüsselförmige  Mißstaltung  der 
Nase  (bei  Cyklopie)  sind  selten.  Gelegentlich  sieht  man  ein-  oder  doppelseitigen  Ver- 
schluß der  Choanen,  Fehlen  des  Septum,  Fehlen  einer  Muschel.  Häufiger  ist  Stenose 
einer  Nasenhälfte  infolge  von  Schiefstand  des  Septum  narium  (oft  von  chronischem 
Schnupfen  begleitet). 

II.  Circulationsstörungen. 

Wegen  des  Reichtums  an  Gefäßen,  besonders  an  Venen,  treten  Cir- 
culationsstörungen  in  der  Nasenschleimhaut  außerordentlich  häufig  auf, 
sowohl  kongestive  Hyperämie  auf  irgend  einen  Reiz  hin,  als  auch  venöse 
Hyperämie,  Stauung  (bei  Herz-,  Lungenfehlern  usw.). 

\aseubluten  (Epistaxis)  entsteht  auf  sehr  verschiedene  Art:  traumatisch  (nach 
Schlag  auf  die  Nase);  im  Anschluß  an  kongestive  Hyperämie;  bei  chronischem 
Nasenkatarrh:  infolge  von  gefäßreichen  Geschwülsten  (siehe  Polypen);  als  Folge 
venöser  Stauung  (bei  Herzfehlern);  bei  schweren  Infektionskrankheiten  (bes. 
Typhus);  ferner  habituell  bei  konstitutionellen  Verhältnissen  (Anämie,  Chlorose).    Bei 
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hämorrhagischer  Diathese,  wie  sie  u.  a.  bei  der  Bluterkrankheit  (Hämophilie), 
Skorbut,  Leukämie  auftritt,  sind  die  Blutungen  oft  bedrohlich.  Das  Blut  stammt 
meist  aus  Venen.    Sitz  der  Blutung  ist  vorwiegend  der  vordere  Teil  der  Nasenhöhle. 

Bei  Typhus  abdominalis  kommen  in  seltenen  Fällen  (meist  in  der  4.  Woche) 
ülcera  an  der  unteren  Muschel  vor,  welche  profuse,  selbst  tödliche  Blutungen  durch 
GefäDarrosion  bewirken  können. 

Forensisch  wichtig  sind  Blutungen  in  der  Nasenschleimhaut  beim  Erstickungs- 
tod Neugeborener. 

III.  Entzündungen. 
1.  Der  akute  einfache  Katarrh,  Koryza,  Rhinitis,  Schnupfen. 

Vor  dieser  häufigen  Erkrankung  rührt  die  Bezeichnung  „Katarrh"  überhaupt  her 
(xaTappEU),  laufe  herab). 

Der  Prozeß  beginnt  mit  hyperämischer  Schwellung  der  Nasenschleimhaut, 
oft  auch  benachbarter  Schleimhäute,  so  der  Conjunctiva  (I.  Stadium).  Dann 
tritt  Exsudation  ein  (II.  Stadium);  diese  ist  teils  serös,  teils  schleimig. 
Mehr  und  mehr  treten  dabei  desquamierte  Epithelzellen  und  Leukocyten 
auf.     Die  anfangs  dünne  Flüssigkeit  wird  später  zäh,  schleimig. 

Die  durch  salzsaures  Ammoniak  bedingte  Ätzwirkung  des  Sekretes  bewirkt  Schwel- 
lung der  Nasenlöcher  und  Oberlippe  und  bisweilen  Erosionen,  die  sich  mit  Borken 
bedecken. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht  die  verschiedenartigsten  mechanischen,  ther- 
mischen (Erkältung),  chemischen  Reize  (bes.  Dämpfe:  Ammoniak,  Salpetersäure, 
Jod,  Osmiumsäure),  ferner  infektiöse  Ursachen;  letztere  machen  sich  so  geltend, 
daß  die  Nasenschleimhaut  bei  Infektionskrankheiten  primär  oder  sekundär  beteiligt 
wird;  zu  nennen  sind:  Influenza,  Masern,  Scharlach,  Erysipel,  Pocken,  Typhus  exanthe- 
raaticus.  —  Den  bei  einzelnen  dazu  disponierten  Menschen  auftretenden  Heu- 
schnupfen, Catarrhus  aestivus,  erklärt  man  so,  daß  feine  Partikelchen,  die 
Pollenkörner,  die  von  blühenden  Gramineen  stammen,  durch  die  Luft  auf  die  empfindliche 
Schleimhaut  der  Nase,  die  Conjunctiva  und  Bronchien  gelangen.  Andere  denken  an 
Bakterien,  die  auf  dem  Heu  sitzen;  entgegen  den  negativen  Resultaten  von  Hey  mann 
und  Matzuschita  scheint  die  Pollentheorie  nach  Dunbars  Untersuchungen  sicher  zu 
sein  (das  wirksame  Agens  ist  ein  in  den  Stärkestäbchen  enthaltener  eiweißartiger, 
leicht  löslicher  Körper).  —  In  der  normalen  Nasenhöhle  finden  sich  eine  Anzahl 
der  bekannten  pathogenen  Bakterien  (Streptococcus  pyog.,  Staphyloc.  pyog.,  Pneumo- 
coccus,  Pneumobacillus  u.  a.,  Lit.  bei  Haslauer),  die,  wenn  auch  für  gewöhnlich 
lokal  ungefährlich,  doch  dann  eine  patbogene  Bedeutung  erlangen  können,  wenn  die 
Schleimhaut  durch  einen  Reiz  (mechanischer,  chemischer,  thermischer  Art)  in  ihren 
Circulations-  und  Sekretionsverhältnissen  alteriert  wird.  In  diesem  Sinne  erklärt  sich 
auch  die  Erkältung  als  allbekanntes  ätiologisches  Moment  der  Koryza.  —  Über  Be- 
ziehung  der    Nasenhöhlen-Bakterien   zu  entzündlichen  Prozessen   der  Lungen  vgl.  dort. 

2.  Eitriger  Katarrh.    (Blennorrhoe  der  IVase.) 

Eitriger  Nasenkatarrh  besteht  meist  in  einer  oberflächlichen  Absonderung 
von  Eiter,  seltener  geht  er  mit  Infiltration  der  Schleimhaut  selbst  einher. 
Das  Sekret  kann  profus  und  übelriechend  werden. 

Tiefgreifende  Infiltration  und  Vereiterung  des  mucösen  Gewebes  heißt  Phlegmone, 

Ätiologie.    Der  eitrige  Katarrh  kann  durch  primäre  und  sekundäre  Infektionen 

verschiedenster  Art   hervorgerufen   werden;   primär   durch  Infektion   mit  gewöhnlichen 
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Eitererregern,  aber  auch  z.  B.  durch  Tripperinfektion  (Gonococcus  Neisser),  Fremdkörper, 
seltener  durch  Rotzinfektion.  Sekundär  kann  er  bei  Masern,  Scharlach,  Pocken,  ge- 
nuiner Rachendiphtlierie  sich  entwickeln  oder  sich  an  operative  Eingriffe,  z.  B.  Brennen 
oder  Ätzen  anschließen  (vgl.  die  obigen  Angaben  über  Bakterien  der  Nase  S.  170.) 

Wegen  der  S.  169  erwähnten  Lymphgefäßverbindung  mit  der  Gehirnober- 
fläche bergen  die  eitrigen  Nasenkatarrhe  eine  große  Gefahr  in  sich.  In  manchen  Fällen 
von  a  priori  nicht  klarer  Meningitis  findet  man  eine  versteckte  eitrige  Rhinitis.  Verf. 
sah  Fälle,  wo  sich  sowohl  an  verjauchende  Polypen,  wie  an  Ausreißung  von  Nasenpolypen 
eitrige  Meningitis  anschloß.  In  solchen  Fällen  muß  man  auch  an  die  Möglichkeit 
denken,  daß  eine  Meniugocele  oder  Encephalocele  besteht  (s.  Gehirn!). 

3.  Pseiidoiiieuibranöse  (fibrinöse  und  diphtherische)  Entzündung. 

Sie  kommt  sekundär  bei  echter  Rachendiphtherie,  Scharlach,  Erysipel 
lind  anderen  Infektionskrankheiten  vor,  kann  aber  auch  (selten)  primär  sein. 

Die  primäre  Form  ist  ätiologisch  wenig  gekannt.  Verschiedenartige  Bakterien- 
befunde (Strepto-,  Staphylo-,  Pneumokokken,  abgeschwächte  Diphtheriebacillen)  liegen  vor. 

Im  Anschluß  an  schwere  Rachendiphtherie  kann  die  Schleimhaut  aer  ganzen  Nase 
von  Pseudomembranen  wie  von  einem  dicken  Fell  bedeckt  sein,  das  sich  zuweilen  in 
Form  eines  zusammenhängenden  Abgusses  abziehen  läßt,  worauf  die  hoch  gerötete, 
oft  von  Blutungen  durchsetzte  Schleimhaut  zutage  tritt.  Die  Mucosa  kann  auch  teil- 
weise zu  einer  mißfarbenen,  grünlichen,  nekrotischen  Masse  zerfallen. 

4.  Chronische  Rhinitis. 

a)  Rhinitis  hypertrophica.  Mucosa  und  Submucosa  sind  verdickt, 
zuerst  infolge  zelliger  Infiltration,  später  auch  durch  Bindegewebsbildung. 
Zuweilen  besteht  reichliche  eitrige  Sekretion.  Oft  sind  nur  einzelne  Ab- 
schnitte der  Schleimhaut  (untere  oder  mittlere  Muschel)  betroffen  und 
polypenartig  verdickt.     Das  Oberflächenepithel  kann  metaplasiert  sein. 

ß)  Rhinitis  atrophicans  simplex  und  foetida.  Diese  ist  charak- 
terisiert durch  hochgradige  Atrophie  der  Schleimhaut,  Umwandlung  in  ein 
zellarraes  Fasergewebe,  in  w^elchem  besonders  auch  die  Drüsen  größtenteils 
geschwunden  sind  (E.  Fränkel).  Die  atrophische  Form  entwickelt  sich 
primär  oder  aus  der  hypertrophischen,  indem  hierbei  das  weiche,  zellreiche 
Gewebe  sich  in  schrumpfendes  Bindegewebe  umwandelt. 

Die  Rhinitis  atrophicans  foetida  oder  Ozaena  vera  s.  simplex  (Stink- 
nase, oCsiv  stinken),  ist  durch  Bildung  eines  stinkenden  Sekretes  ausgezeichnet, 
das  leicht  zu  fest  anhaftenden  Borken  eintrocknet;  das  Flimmerepithel 
metaplasiert  wohl  stets,  wenn  auch  nicht  überall,  zu  geschichtetem  Platten- 
epithel, das  verhornen  kann. 

Der  charakteristische  penetrante  Foetor  entsteht  hier  dadurch,  daß  die  spärlichen, 
normal  funktionierenden  Teile  der  Drüsen  nicht  imstande  sind,  das  an  sich  geruchlose 
Sekret  vor  fauliger  Zersetzung  zu  bewahren  (E.  Fränkel,  Schönemann).  (Faulige 
Sekrete  können  auch  bei  syphilitischen  und  tuberkulösen  üicerationen,  sowie  bei  nekro- 
tisierenden Geschwülsten  entstehen.)  Ätiologisch  ist  die  Oz.  vera  viel  umstritten.  Nach 
Meissner  und  Siebenmann  handelt  es  sich  um  Coincidenz  von  Metaplasie  der  Nasen- 
schleimhaut mit  einer  weiten  Nase  —  einer  Teilerscheinung  der  Ch  amaeprosopie 
(Breitgesichtigkeit)  —  die   eine  Verlangsamung   des   Luftstromes,    Sekretstagnation   und 
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das  Eintrocknen  zu  faulenden  Borken  bewirkt.  Doch  ist  der  Nachdruck  in  erster  Linie 
wohl  auf  den  erwähnten,  zu  Atrophie  führenden  Entzündungsprozeß  und  hauptsächlich 
auf  den  Drüsenschwund  zu  legen,  mit  dem  die  Epithelmetaplasie  durchaus  nicht 
Hand  in  Hand  geht.  Die  sog.  Ozaenabacillen  (Abel  und  Stein)  bewohnen  auch 
gesunde  Nasen  und  sollen  mit  dem  Pneumobacillus  Fried  län  der  identisch  sein 
(Fricke);  sie  sind  wohl  nicht  die  Ursache  der  Ozaena  und  werden  auch  im  Gewebe 
selbst  nicht  gefunden. 

Entzütidnngen  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase. 

Einfache  und  eitrige  Katarrhe  können  sich  von  der  Nase  auf  die 
Nachbarhöhlen  fortpflanzen.  Häufig  ist  das  beim  akuten  Katarrh  der  Fall, 
doch  auch  an  chronischen  Entzündungen  der  Nase  nehmen  die  Nachbar- 
höhlen oft  teil.  Die  Entzündung  kann  sich  fortpflanzen  a)  auf  Stirn- 
und  Keilbeinhöhle  (Kopfschmerz),  b)auf  die  Oberkiefer-(Highmors-) 
höhlen  (durch  das  Loch  unter  der  mittleren  Muschel). 

Ferner  kann  die  Entzündung  auf  den  Pharynx  und  durch  die  Tuben  auf  das  Mittel- 
ohr fortgeleitet  werden  (Schwerhörigkeit,  Ohrensausen). 

In  den  Higliinorsböhlen  wird  die  Entzündung  leicht  chronisch  (während  die  ur- 
sächliche Entzündung  in  der  Nase  bereits  wieder  abgelaufen  ist),  oder  es  entsteht  eine 
selbständige  Entzündung  in  diesen  Höhlen,  z.  B.  nach  Zahncaries  (s.  bei  dieser!).  Schon 
wegen  der  ungünstigen  hohen  Lagerung  der  nach  der  Nase  führenden  Abflußöffnung 
kann  sich  das  Sekret  schlecht  entleeren,  weshalb  leicht  Neigung  zu  Chronicität  entsteht. 
Es  'kann  durch  Verlegung  oder  Verengerung  des  nach  der  Nasenhöhle  führenden  Lochs 
(durch  einen  Polypen,  oder  Schleimhautschwellung)  zu  Retention  der  Entzündungsprodukte 
kommen.  So  entstehen:  Hydrops  des  Antruin  llighniori,  wenn  sich  serös-schleimiges 
Sekret  ansammelt,  wobei  die  Ansammlung  sehr  stark  werden  kann,  Empyem  des  Antruni 
Higlimori,  wenn  sich  Eiter  ansammelt.  Besonders  bei  Hydrops,  aber  auch  bei  Empyem 
kann  die  knöcherne  starre  Höhlenwand  durch  Druck  atrophisch  und  ausgebuchtet, 
ja,  selbst  zur  Perforation  gebracht  werden.  Der  Durchbruch  erfolgt  an  der  vorderen 
Wand,  in  die  Nase  oder  in  eine  Zahnaiveole  (Wege,  welche  auch  der  Chirurg  wählt, 
um  dem  Sekret  Abfluß  zu  verschaffen).  —  Auch  von  der  SJirnhöhle  kann  eventuell 
eine  Perforation,  meist  nach  der  Nase,  aber  auch  nach  vorn  (Stirnsohwartenphlegmone) 
oder  nach  hinten  erfolgen  (vgl.  Gerber). 

Bei  chronischem  produktivem  Katarrh  können  sich  polypöse  Wucherungen  in 
dem  Antrum  bilden,  oder  es  erfolgt  Metaplasie  des  Epithels,  und  es  häufen  sich 
desquamierte  und  zu  einem  Grützbrei  zerfallende  Plattenepithelien  in  großer  Menge  an. 

Zuweilen  füllen  blasige  Polypen   solitär  oder  multipel  ein  Antrum  aus.     Kleine 
Tumoren  dieser  Art  sind  nach  P.  Heymann  (Lit.)  hier  nicht  selteu. 

Hydrops  und  Empyem  der  pneumatischen  Nebenhöhlen  der  Nase  können 
bei  Traumen  (auch  stumpfen)  des  Schädels  gelegentlich  zu  einer  Propagation  von  Eiter- 
erregern auf  die  Hirnhäute  und  zu  Meningitis  (vgl.  bei  dieser)  Anlaß  geben.  —  Auch 
spontan  kann  eine,  dann  meist  durch  eine  Periostitis  vermittelte  Meningitis  oder  ein 
Hirnabsceß  oder  eine  Thrombophlebitis  der  Hirnsinus  (besonders  nach  Keilbein- 
höhlenempyem)  sich  an  Empyem  der  Nebenhöhlen  anschließen  (Beispiele  s.  bei  Gehirn). 
An  die  Nebenhöhleneiterungen  kann  sich  eine  Orbitalphlegmone  anschließen. 
Verf.  sah  in  Basel  einen  Fall  bei  einem  jungen  Mädchen,  wo  ein  Nasenpolyp  ein 
Empyem  der  Stirnhöhle  und  Siebbeinzellen  nach  sich  gezogen  hatte,  an  das  sich  eine 
Orbitalphlegmone,  Thrombophlebitis  der  basalen  Hirnsinus  (bis  herab  in  die  Jugulares) 
und  Meningitis  anschlössen. 
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IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

1.  Tuberkulose.  Sie  begegnet  uns  a)  als  skrofulöse  Rhinitis.  Man 
findet  die  Schleimhaut  zellig  infiltriert,  mit  eingetrocknetem  Sekret  bedeckt 
(Ozaena  scrofulosa)  und  oft  oberllächlich  ulceriert.  Gelegentlich  sind  auch 
die  tieferen  Teile  betroffen,  und  es  kann  sogar  zu  Perichondritis,  Periostitis 
und  Perforationen  (am  Septum  und  an  den  Muscheln)  kommen.  Das  Sekret 
kann  gelegentlich  Tuberkelbacillen  enthalten. 

b)  Echte  Tuberkelbildung;  seltener.  Disseminierte  Knötchen 
sieht  man  gelegentlich  bei  Miliartuberkulose.  Größeren  Tuberkelnestern, 
die  in  Geschwüre  übergehen,  begegnet  man  bei  sekundärer  Infektion, 
die  von  Erkrankungen  der  Luftwege  ausgeht.  —  Fungöse  oder  polypöse 
tuberkulöse  Tumoren  von  tuberkulösem  Granulationsgewebe  (mit  Riesen- 
zellen und  Bazillen)  sollen  öfter  primär  vorkommen.  —  Rapid  fortschrei- 
tende Geschwüre   können   die  knorpeligen  und  knöchernen  Teile  angreifen. 

c)  Lupus,  von  der  äußeren  Haut  aus  auf  die  Nasenschleimhaut  über- 
greifend oder  umgekehrt;  letzteres  hält  man  neuerdings  für  häufiger.  Man 
sieht  Infiltrate  der  Schleimhaut,  über  denen  mit  verdicktem  Epithel  bedeckte, 
körnig-warzige  Exkreszenzen  sitzen;  dieselben  können  konfluieren,  zerfallen 
und  schließlich  mit  tiefer  Narbenbildung  ausheilen. 

Eine  eigenartige  Aifektion  ist  das  fast  nur  bei  Tuberkulösen  zuweilen  beobachtete 
Ulcus  perforans  septi  cartilaginei  (Voltolini),*)  ein  Geschwür  im  vorderen  Teil 
der  Nasenscheidewand,  welches  hier  zu  Perforation  führt.  Nach  Hajeck  soll  der  Prozeß 
mit  einer  wahrscheinlich  durch  ein  Trauma  (Nasenbohren)  veranlaßten  Hämorrhagie  in 
die  Mucosa  beginnen.  Die  Gewebsläsion  ermöglicht  die  Implantation  von  Bakterien  der 
Nase  (man  fand  ordinäre  Eitererreger),  und  diese  führen  Nekrose  und  ülceration  herbei. 

2.  Syphilis.  Die  Syphilis  manifestiert  sich  hier  in  verschiedener  Art: 
a)  Selten  sind  syphilitische  Initialsklerosen  an  der  Nase,  b)  Lues,  besonders 
auch  die  hereditäre,  kann  zu  gewöhnlicher  chronischer  Rhinitis,  dann  aber 
c)  zu  syphilitischer  Schleimhautinfiltration  in  Form  flacher  oder  wulstiger 
Papeln  führen,  welche  mitunter  luxurierend  den  Nasenraum  einengen  oder 
zu  Geschwüren  zerfallen. 

Diese  Ulcera  breiten  sich,  wenn  auch  selten,  in  der  Fläche  und  in  der  Tiefe  aus, 
gehen  auf  Periost  oder  Perichondrium  über  und  rufen  tiefgehende  Zerstörungen  hervor, 
indem  sie  den  Knochen  und  Knorpel  bloßlegen  und  zur  Nekrose  mit  Perforation  oder 
Ausstoßung  bringen. 

d)  Meist  in  den  Spätstadien  der  Lues  treten  Gummen  in  der  Mucosa 
oder  im  Periost  und  Perichondrium  auf,  welche  durch  geschwürigen  Zerfall 
die  Schleimhaut  sowie  das  Nasenskelett  ausgiebig  zerstören  können. 

Lochförmige  Perforation  des  Septum  cartilagineum  macht  keine  Er- 
scheinungen. —   Ist   das   Septum    ganz  zerstört,    so    bilden   beide  Nasenlöcher  ein 


*)  Beiläufig  sei  hier  die  typische  Septumperforation  erwähnt,  welche  sich  in 
Chrorafabriken  sehr  häufig,  fast  schmerzlos  bei  Arbeitern  einstellt,  die  nicht  genügend 
durch  Respiratoren  geschützt  sind.  Man  führt  sie  auf  eine  lokale  Ätzwirkung  der  Chrom- 
partikelchen zurück.     (Lit.  bei  Bamberger.) 
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Loch,  auf  das  die  Nasenspitze  herabhängt.  —  Bei  Zerstörung  des  Knochengerüstes  ent- 
steht, wenn  die  perpendiculäre  Siebbeinplatte  oder  die  Nasenbeine  zerstört  sind,  und 
besonders  dadurch,  daß  bei  der  Ausheilung  narbige  Schrumpfung  eintritt,  ein  sattel- 
förmiges Einsinken  des  Nasenrückens  (Sattelnase).  In  schweren  Fällen  können  die 
knorpeligen  Teile  mit  der  Nasenspitze  tubusartig  über  die  knöchernen  geschoben  sein, 
oder  die  ganze  häutige  Nase  sinkt  in  die  Apertura  pyriformis.  —  In  schwersten  Fällen 
wird  der  größte  Teil  des  Nasenoberkieferskeletts  zerstört,  so  daß  man  fast  eine  Faust 
in  die  oft  von  unversehrten  Weichteilen  bedeckte  Vertiefung  legen  kann.  —  Eine  durch 
Gaumenperforation  veranlaßte  abnorme  Verbindung  von  Nase  und  Mundhöhle  be- 
dingt näselnde  Sprache.  —  Die  Ausstoßung  der  nekrotischen  Knochen-  und  Knorpel- 
stücke vollzieht  sich  meist  unter  ganz  geringen  Beschwerden.  —  Bei  der  Heilung  des 
ulcerösen  Prozesses  kann  die  starke  narbige  Retraktion  schwere  äußere  Deformitäten 
bewirken  und  besonders  auch  zu  Verengerungen,  Verwachsungen  (meist  zwischen  Septum 
und  Concha)  und  Obliterationen  führen.  —  Schwielige  Ausheilung  diffuser  Ulcerationen 
kann  Rhinitis  atrophicans  syphilitica  und  Ozaena  bedingen. 

3.  Rotz  (Malleus,  Wurm).  Er  entsteht  durch  Übertragung  des  Sekretes 
rotziger  Tiere  (Pferde,  Esel,  Maulesel).*)  Es  bilden  sich  entweder  diffuse 
Infiltrate  (selten),  oder  Knötchen,  aus  dicht  gedrängten,  teils  epithelioiden 
Zellen,  teils  Leukocyten  bestehend,  welch'  letztere  bald  die  Oberhand  be- 
kommen, wodurch  die  Knötchen  dann  im  Innern  eitrig  schmelzen,  zu 
Pusteln  werden  oder  aufbrechen  und  kraterförmige  Ulcera  hervorrufen.  In- 
dem sich  in  der  Peripherie  neue  Knötchen  bilden,  die  dann  auch  zerfallen, 
können  benachbarte  Geschwüre  konfluieren  und  eine  sehr  unregelmäi3ige  Ge- 
stalt erhalten.  Daneben  besteht  ein  eitriger,  oft  hämorrhagischer  Katarrh. 
Die  Ulcera,  mit  gelbem,  speckigem  Grund,  oft  schüsseiförmig,  können  tuber- 
kulösen makroskopisch  sehr  ähnlich  sehen**)  und  Knorpel  und  Knochen 
angreifen.  Kommt  es  zur  Heilung,  die  oft  nur  partiell  ist,  während  an 
anderer  Stelle  der  Prozeß  fortschreitet  (Ähnlichkeit  mit  Lupus),  so  bilden 
sich  starke,  strahlige,  aufgelegte  Narben  (Ähnlichkeit  mit  Lues). 

Die  Rotzbacillen  (Löffler  und  Schütz  1882)  sind  den  Tuberkelbacillen  sehr 
ähnlich,  aber  etwas  größer  und  dicker  (s.  Tafel  I  Anhang).  (Färbung  nach  Kühne.) 
Sie  finden  sich  nicht  immer  reichlich ;  besonders  bei  dem  chronischen  Rotz  ist  der 
parasitäre  Nachweis  oft  nur  durch  Übertragung  auf  geeignete  Versuchstiere  (Meer- 
schweinchen —  Erkrankung  der  Hoden  —  und  Feldmäuse)  zu  erbringen.  (Lit.  bei 
Wladimiroff.) 

Die  akute  Rotzinfektion  beim  Pferd  verläuft  meist  in  1 — 3  Wochen.  Die  dabei  in 
der  Haut  in  Form  aneinander  gereihter  Knoten  auftretenden  Beulen  und  Geschwüre 
haben  zur  Bezeichnung  „Wurm"  Anlaß  gegeben.  Unter  Beteiligung  von  Kehlkopf, 
Lungen,  Lymphdrüsen,  Leber,  Milz  usw.  und  unter  Fieber  und  Kräfteverfall  gehen  die 
Tiere  zugrunde.  —  Der  chronische  Rotz  kann  jahrelang  dauern. 

*)  Eingangspforten  sind  wunde  Stellen  der  Haut  oder  Schleimhäute;  auch  der 
Fütterungsweg  kommt  in  Betracht  (Gefahr  von  Fressen  von  Stroh  und  Heu,  die  durch 
den  bacillenhaltigen  Urin  besudelt  wurden,  sowie  der  Benutzung  von  Trinkeimern,  in 
welche  Nasenausfluß  gelangte;  vgl.  Bonome).  Bei  den  genannten  Tieren  ist  meist 
die  Nase  die  Infektionspforte.  Beim  Menscheu  ist  das  seltener;  häufiger  kommen 
Conjunctiva  und  Wunden  in  Betracht. 

**)  Auch  das  spezifische  Rotzknötchen  wurde  treffend  als  eine  Art  Mittelding 
zwischen  Tuberkel  und  Absceß  bezeichnet  (Baumgarten). 


lufektiöse  Graniilationsgeschwülste.  175 

Der  Verlauf  der  Rotzinfektion  beim  Menschen  ist  entweder  akut  in  2 — 4  Wochen 
oder  mehr  chronisch  (vgl.  bei  Lunge).     Sehr  selten  wird  Heilung  beobachtet. 

In  einem  vom  Verfasser  sezierten  Fall  trat  der  Tod  nach  6  Wochen  an  fortgeleiteter 
eitriger  Meningitis  ein.  Es  handelte  sich  um  die  Magd  eines  Tierarztes,  welche  die  bei 
der  Sektion  eines  rotzigen  Pferdes  beschmutzten  Beinkleider  ihres  Herrn  gereinigt  hatte. 
Es  fanden  sich  hier  u.  a.  auch  Herde  in  den  Lungen. 

4.  Lepra  kann  ebenfalls  knotige,  zu  ulcerösem  Zerfall  neigende  Granulations- 
geschwülste der  Nasenschleimhaut  erzeugen.  Nach  Stick  er  ist  die  Nase  die  Haupt- 
eingangspforte und  das  lepröse  Geschwür,  das  massenhaft  Bazillen  nach  außen  abgibt, 
das  erste  Symptom  der  Lepra  und  die  Hauptinfektiousquelle.  (Glück  konnte  das  nicht 
vollkommen  bestätigen,  und  auch  Babes  teilt  diese  Auffassung  nicht.)  —  Im  weiteren 
Verlauf  sind  Septumperforation  und  auch  Zusammensinken  der  Nase  nicht  selten. 

5.  Rhiiiosklerom.  Bei  dieser,  durch  den  Rhinosklerombacillus  (v.  Frisch  1882) 
hervorgerufenen  Aifektion  kommt  es  zu  starren  Infiltraten,  welche  am  Nasenloch  oder 
in  der  Schleimhaut  zunächst  ohne  jede  Schwellung  beginnen,  auf  Nasenflügel,  Mund- 
öffnung und  noch  weiter  abwärts  sich  ausbreiten  und  in  jähre-  selbst  dezennienlangem, 
schmerzlosem  Verlauf  zuweilen  gelappte  Geschwülste  bilden,  oder  aber  in  derbe,  narbige 
Schrumpfung  übergehen,  wodurch  die  Nasenlöser  und  die  Mundöffnung,  erstere  mitunter 
auf  das  äußerste,  verengt  werden  können. 

^likrosliopisch  sieht  man  zwischen  dichten,  kleinen  Rundzellen  schon  bei  schwacher 
Vergrößerung  und  bei  jeder  Färbung  größere,  sog.  Mikuliczsche  Zellen,  helle,  große 
Zellen  von  wabigem  Bau.  Sie  enthalten  häufig  Bacillen  in  großer  Zahl  und  sind 
nach  V.  Marschalko  als  charakteristische  spezifische  Elemente  des  Sklermos 
anzusehen:  es  sind  nach  früheren  Angaben  Bindegewebszellen,  nach  Schridde  Plasma- 
zellen (die  den  Hauptbestandteil  des  Gewebes  ausmachen),  die  infolge  Eindringens  der 
Bacillen  oder  infolge  einer  Fernwirkung  der  Toxine  derselben  schleimig  degenerieren, 
Vacuolen  und  größere  Hohlräume  erhalten,  Pyknose  des  Kerns  zeigen  und  stark  an- 
schwellen. Diese  Schaum-  und  Hohl-Zellen  (vergleichbar  den  sog.  Leprazellen)  enthalten 
Bacillen  oft  in  enormen  Mengen,  oder  sie  sind  bereits  infolge  Überfüllung  geplatzt,  wor- 
auf die  Bacillen  sich  frei  ins  Gewebe  ergießen  und  dort  langsam  zugrunde  gehen.  Die 
unregelmäßig  gestalteten,  großen  ungefärbten  Zellen  bleiben  noch  lange  sichtbar,  um 
dann  in  der  Regel  durch  hochgradig  hypertrophisches  collagenes  Gewebe  ersetzt  zu 
werden,  welches  dem  Sklerom  die  charakteristische  Härte  verleiht.  Konstantinowitsch 
(Lit.)  hält  auch  Hyalin-Kö  rper,  die  häufig  sehr  zahlreich  auftreten  (sich  mit  Eosin 
rot,  mit  van  Gieson  strohgelb  färben),  für  charakteristisch;  sie  sollen  sich  in  den 
Endothelzellen  aus  aufgenommenen  Erythrocyten  bilden;  Schridde  führt  sie  auf 
neutrophile  Granula  der  Plasmazellen  zurück,  welche  zu  acidophilen  werden. 

Die  Sklerombaciilen  sind  morphologisch  und  in  der  Kultur  dem  Friedländer- 
schen  Bacillus  (s.  bei  Lunge)  sehr  nahe  stehend;  Paltauf  hält  sie  für  abgeschwächte 
Fr.  Bac.  Die  Kapselbacillen  färben  sich  gut  nach  Gram  (die  Friedländerschen 
entfärben  sich  dabei  sehr  rasch),  und  sind  für  Versuchstiere  (Mäuse,  Kaninchen 
Meerschweinchen)  gar  nicht  oder  nur  wenig  virulent.  Ihre  Spezifität  ist  nach 
Gerber  noch  unsicher. 

Das  Sklerom  findet  man  primär  an  der  Nasopharyngeal-  oder  Laryngo- 
trachealschleimhaut,  von  wo  es  auf  benachbarte  Teile  übergehen  kann,  Man  spricht 
auch  von  Shieroma  respiratoriura.  Das  Gewebe  vereitert  nie  (oder  nur  selten,  Rona), 
dagegen  tendiert  es  dazu,  sich  narbig  umzuwandeln.  Die  Therapie  ist  fruchtlos.  Im 
Larynx  ist  mit  Vorliebe  der  untere  Teil  (Pal tauf),  meist  symmetrisch  ergriffen.  Es 
entstehen  grauweiße  oder  blaßrote,  feinhöckerige  oder  glatte,  meist  derbe,  bis  knorpel- 
harte Infiltrate,     In  schwersten  Fällen  wird   der  ganze  Larynx  infiltriert  und  in   einen 
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stenotischen  starren  Kanal  verwandelt  (Juffinger).  Auch  merobranöse  Narben  können 
entstehen.  Das  Sklerom  kann  auf  Trachea  und  Bronchien  übergreifen.  —  Rona 
konnte  in  regionären  Lymphdrüsentumoren  wachstumsfähige  Sklerombacillen  nach- 
weisen. —  Gesamte  Lit.  über  Rhinosklerom  s.  bei  Babes. 

V.   Geschwülste  der  Nase  und  ihrer  Nehenhöhlen. 
1.  Gutartige  Geschwülste. 

Ohne  Rücksicht  auf  die  histologische  Zusammensetzung  bezeichnet  man 
umschriebene,  meist  weiche,  gestielte,  oft  multiple  und  besonders  häufig  an 
den  Muscheln  sitzende  Neubildungen  als  Polypen  der  Nase. 

In  eine  erste  Gruppe  gehören:  a)  polypöse  Schleimhautwucherungen, 
wesentlich  wie  die  Schleimhaut  zusammengesetzte,  aber  stärker  zellig  infil- 
trierte lokale  Hyperplasien;  sie  sind  rot,  oder  graurot,  weich. 

b)  Adenomatöse  Polypen  oder  mehr  flächenartige  Wucherungen  der 
Schleimhaut,  adenomatöse  Vegetationen,  mit  lebhafter  Drüsenneubildung 
(S.  177  Fig.  1045).     Sie  sehen  graurot,  undurchsichtig  aus. 

c)  Blasenpolypen  bilden  sich  durch  Sekretstauung  in  den  Schleim- 
drüsen, welche  in  der  Wucherung  sitzen,  d)  Manche  Polypen  haben  Him- 
beerform oder  sind  zottig:  Papilläre  Polypen  oder  Papillome;  Haupt- 
sitz: untere  Muschel. 

Eine  zweite  Gruppe  wird  von  gestielten  Polypen  gebildet,  welche  von 
schleimiger,  gallertiger,  gelblicher,  durchsichtiger  Beschaffenheit,  oft  multipel, 
birn-,  tränen-  oder  lappenförmig,  klein  oder  sehr  groß  sind  (Fig.  105).  Sie 
sind  teils  als  polypöse  Myxome,  teils  als  polypöse  ödematöse  Fibrome 
aufzufassen.     Hauptsitz:  mittlere  und  obere  Muschel. 

Sie  werden  wegen  ihrer  schleimigen  Konsistenz  schlechthin  , Schleimpolypen' 
genannt.     Im  histologsichen  Sinne  ist  diese  Bezeichnung  aber  nicht  immer  korrekt. 

Die  polypösen  Myxome  (s.  Fig.  103^)  bestehen  aus  richtigem  Schleimgewebe 
(Maschen  mit  mucinhaltiger  Flüssigkeit,  welche  auf  Zusatz  von  Essigsäure  gerinnt). 

Die  ödeniatösen  Fibrome  bestehen  aus  einem  Maschenwerk  von  alveolärem  Binde- 
gewebe (Hopmann),  das  eiweißreiches  Serum  und  Rundzellen  enthält.  Heymann 
fand  auch  elastische  Fasern.  Die  Drüsen  treten  in  diesen  Bindesubstanzgeschwülsten 
zurück.  Werden  die  Maschen  sehr  weit,  so  entsteht  ein  sogenannter  Blasenpolyp 
oder  Cystenpolyp.  Manche  Polypen  sind  sehr  gefäßreich  (angiomatöse  P.),  an- 
dere teleangiektatisch.  —  Derbe  Fibrome  sind  selten. 

Andere  gutartige  Geschwülste  wie  Chondrome,  Osteome,  Osteofibrome, 
Dermoide  sind  ziemlich  selten.  Chondrome  bevorzugen  den  oberen  Teil  der  Nasen- 
höhle. Genannte  Tumoren  können  auch  von  Nebenhöhlen,  besonders  der  Oberkiefer- 
höhle ausgehen  und  arge  Mißstaltungen  der  Nase  und  des  Gesichtsskeletts  (besonders 
Ausdehnung  in  die  Breite)  bewirken. 

Als  IVasen-RachenpolTpen  bezeichnet  man  Fibrome,  welche  häufig  gar  nicht  in 
der  Nasenhöhle  entstehen,  sondern  von  der  Schädelbasis,  der  Vorderfläche  der  Wirbel- 
körper oder  von  den  Wandungen  des  Nasenrachenraums  und  deren  nächster  Umgebung, 
meist  vom  Periost  oder  von  einer  Fibrocartilago,  ausgehen.  Sie  werden  in  intra-  und 
extrapharyngeale  unterschieden.  Letztere  machen  sich  zuerst  als  retromaxillare 
Tumoren  bemerklich.  Die  Nasen-Rachenpolypen  wachsen  nach  der  Stirn-  oder  Sieb- 
beinhöhle, oder  nach  abwärts  in  die  Nasen-Rachenhöhle  hinein;  sie  erdrücken  die  ihrer 
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Fig.  103  u.   104. 

A  Myxoniatöser  Polyp  aus  der  Nase  eines  7jährigen  Mädchens.  Maiiroskopisch  war 
die  etwas  über  1  cm  lange  Geschwulst  blaß,  gelblich,  durchsichtig,  schleimig,  weich. 
Längsschnitt. 

Saum  von  mehrschichtigen  flimmernden  Cylinderzellen.     Die  Hauptmasse  ist  Schleim- 
gewebe.    Darin  einige  Gefälldurchschnitte  und  Querschnitte  von  Drüsengängen. 

B   Adenomatöser  Polyp  aus  der  Nase  einer  jungen  Frau.    Makroskopisch  war  die  kaum 
einen  halben  cm  hohe  Vegetation  graurot,  undurchsichtig,  weich.     Querschnitt. 
Saum  von  Cylinderzellen,  Stroma  stark  kleinzellig  infiltriert,  enthält  zahlreiche  Drüsen 
eingelagert.     Beides  bei  schwacher  Vergr. 


Fig.  105. 
Grosser  Xasenpolyp  (ödematöses,  gefäßreiches  Fibrom),  inseriert  an  der  Concha  sup. 
8jähr.  Knabe.  Tod  an  eitriger  Meningitis.  P  Polyp.  Ci  Concha  inferior.  Cm  Concha 
media.  Darüber  ist  der  vordere  Teil  der  Concha  sup.  sichtbar.  Pd  Palatum  durum. 
Pm  Palatum  molle.  C.  o.  sph.  Corpus  ossis  spbenoidei.  Coo  Corpus  ossis  occipitis.  I,  II 
III,   IV  die  entsprechenden  Halswirbel.     Vs  nat.  Gr.     Eigene  Beobachtung  aus  Breslau. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Anfl.  ^^ 
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Ausbreitung  sich  entgegensetzenden  Knochenteile,  drängen  sich  in  die  Nachbarhöhlen, 
so  daß  enorme  Mißstaltungen  des  Gesichtsskeletts  entstehen  können.  (Die  retromaxillaren 
bedrohen  auch  die  Augenhöhle  mit  Einbruch.)  Sie  haben  selten  einen  deutlichen  Stiel 
und  verwachsen  häufig  sekundär  mit  Weichteilen  und  Knochen.  Oft  sind  sie  sehr  gefäß- 
reich (Fibroangiome).  Es  gibt  auch  Mischformen  mit  Sarcoraen  (Fibrosarcome). 
—  Meist  werden  männliche  Individuen  zwischen  dem  10.— 25.  Jahr  betroffen. 

2.   Bösartige  Geschwülste. 

Sarcome  (Spindel-  oder  Rundzellen-  oder  Angiosarcome,  sehr  selten  Melano- 
sarcome  —  Jacob)  können  von  allen  Teilen  der  Nase  ausgehen  (die  Concha  inf,  ist 
bevorzugt).  Rundzellensarcome  wachsen  schnell,  breiten  sich  gern  flächenartig  aus  und 
betreffen  öfter  jugendliche  Individuen. 

Carcinome  sind  selten  weiche  Cylinderzellkrebse  (Cordes,  Lit.),  welche,  wie 
Verfasser  jüngst  in  einem  Falle  sah,  den  Typus  eines  hochorganisierten  Adenocarci- 
noms  zeigen  können.  Meist  sind  es  von  der  äußeren  Haut  hineingewucherte  Platten- 
epithelkrebse. Primär  kann  ein  Plattenepithelkrebs  von  der  Schleimhaut  ausgehen,  wenn 
deren  Cylinderepithel  vorher  zu  Plattenepithel  metaplasiert  wurde  (s.S.  171);  man  sieht 
dann  Plattenepithel  meist  auch  außerhalb  des  Bereichs  des  Oarcinoms  (Lit.  bei  Traut- 
mann). —  Selten  sind  isolierte  sekundäre  Krebsknoten. 

VI.  Rhinolitlien  und  Parasiten. 

Rhinoliilien  entstehen  durch  Concrementbildung,  meist  Kalkablagerung  um  Fremd- 
körper (z.  B.  Bohnen,  Kirschkerne),  seltener  um  eingedicktes  Sekret,  und  können  eine 
eckige,  zackige  oder  muschelartige  Form  haben.  Sie  unterhalten  oft  einen  eitrigen,  meist 
putriden  Katarrh  und  können  vor  einer  Tubenöffnung  sitzen  und  Schwerhörigkeit  be- 
dingen.    Botey  beschrieb  ein  Exemplar  von  110  g  Gewicht. 

Parasiten.  Tierische  P.  kommen  gelegentlich  vor.  In  den  Tropen  spielt  die 
Myiasis,  Ablagerung  von  Fliegeneiern,  eine  Rolle.  Pflanzliche  P.  stellen  entweder 
unschuldige  Saprophyten  dar,  oder  es  sind  pathogene  Bakterien  (vgl.  S.  170).  Lit. 
über  Pathologie  der  Nase  bis  1904  bei  Suchannek,  E.  5.  1901  und  8.  1904. 


B.  larynx. 


Anatomie  des  Lnrynx,  der  Tracliea  und  der  Bronchien. 

Der  Knorpel,  welcher  das  Gerüst  des  Kehlkopfes  bildet,  ist  zum  größten  Teil 
hyalin.  Aus  elastischem  Knorpel  bestehen  die  Processus  vocales  der  Cartilago 
arytaenoidea,  die  Santorinischen  und  Wrisbergschen  Knorpel  und  der  Kehldeckel  (Epi- 
glottis).     (Elastischer  Knorpel  kommt  sonst  nur  am  Ohr  vor.) 

Die  Schleimhaut  trägt  geschichtetes,  auf  einer  Basalmembran  sitzendes,  flimmern- 
des Cylinderepithel,  ausgenommen  folgende  Stellen,  welche  geschichtetes  Pflaster- 
epithel besitzen:  wahre  Stimmbänder,  Ränder  der  falschen  und  die  untere  Fläche  der 
Epiglottis.  Die  Schleimhaut  enthält  lymphoide  Zellen,  an  manchen  Stellen  (hintere 
Fläche  der  Epiglottis,  Sinus  Morgagni)  diffuses  adenoides  Gewebe  und  Follikel. 
Im  unteren  (respiratorischen)  Teil  (Conus  elasticus)  des  Larynx  finden  sich  in  den  oberen 
Lagen  der  Schleimhaut  elastische  Fasern,  in  den  unteren  Schleimdrüsen.  An 
den  wahren  Stimmbändern  besteht  die  Mucosa  aus  elastischen,  in  der  Richtung  des 
Bandes  verlaufenden  Fasern;  Schleimdrüsen  sind  hier  nicht  vorhanden.  An  der  Unter- 
fläche  der  Epiglottis,   den   Ligamenta  aryepiglottica,   den  Taschenbändern  (=  falschen 


Circulatiousstüruugeu.  179 

Stimmbändern)  uud  über  den  Arykuorpeln  findet  sich  eine  lockere  Suliniucosn  mit 
reichlichen  Schleimdrüsen. 

Blut-  und  Lymphgefäße  verästeln  sich  in  der  subepithelialeu  Schleimhautschicht. 

Die  Epiglottis  und  die  wahren  Stimmbänder  zeigen  mikroskopische  Papillen. 

Der  Bau  der  Trachea,  deren  bogenförmige  Knorpelringe  hinten  durch  Bündel 
glatter  Muskeln  abgeschlossen  werden,  gleicht  dem  des  Conus  elasticus  laryngis. 

In  der  Wand  der  Brouchieii  ist  Knorpel  in  Form  von  Platten  mehr  oder  weniger 
gleichmäßig  verteilt.  In  den  mikroskopisch  kleinen  Verzweigungen  des  Bronchialbaums 
nimmt  der  Knorpel  allmählich  ab.  —  Das  Epithel  der  größeren  Bronchien  ist  wie  in 
der  Trachea  mehrschichtig,  in  den  kleineren  ist  es  einschichtig;  auch  der  übrige 
Bau  ist  im  wesentlichen  derselbe,  nur  kommt  in  den  Bronchien  eine  zusammenhängende 
Schicht  von  circulärem,  glattem  Muskelgewebe  zwischen  Mucosa  und  Submucosa  hinzu. 
Drüsen  sind  spärlicher  wie  in  der  Trachea  und  verlieren  sich  in  den  feineren  Ver- 
ästelungen zugleich  mit  den  Knorpelplatten.  —  Die  Schleimhaut  enthält  reiche  Lymph- 
gefäßnetze; die  in  der  Submucosa  verlaufenden  kommunizieren  mit  denen,  welche  die 
pulmonalen  Blutgefäße  umziehen. 

I.  Mißbildungen  des  Kehlkopfs. 

Einzelne  Knorpel  können  fehlen  oder  ungenügend  ausgebildet  sein.  —  Der  Kehl- 
kopf kann  abnorm  klein  sein  (zuweilen  wurde  dabei  hohe  Stimme  beobachtet);  bei 
Kastraten  z.  B.  bleibt  er  klein.  —  Ganz  selten  ist  congenitale  Ätresie  des  Larynx. 
Selten  ist  ferner  auf  embryonale  epitheliale  Verklebung  zurückzuführende  angeborene 
Membranbildung,  in  Gestalt  eines  fast  stets  von  der  vord.  Commissur  der  Stimm- 
bänder oder  darunter  ausgehenden  Diaphragmas  (Lit.  bei  v.  Bruns),  das  mehr  oder 
weniger  weit  hinten  mit  halbmondförmigem  freiem  Rand  endet.  Beschwerden  (Heiser- 
keit, Falsettstimme,  Aphonie,  Atemnot)  können  manchmal  ganz  fehlen.  Erblichkeit 
wurde  beobachtet.  Angeborene  Membran-  oder  Faltenbildung  der  hint.  Kehlkopfwand 
sind  sehr  viel  seltener  (Fein,  Frau  kenberger).  Nakayama  beschrieb  eine  doppelte 
Membran  an  der  hint.  Wand;  zweimal  wurde  dasselbe  an  der  vord.  Wand  beobachtet. 
—  Erworbene  membranöse  Verwachsungen  kommen  im  Gefolge  von  Geschwür- 
prozessen, am  ersten  bei  Syphilis  vor. 

Gelegentlich  können  sich  die  Morgagnischen  Taschen  abnorm  vertiefen  und  zu 
extralaryngealen  Luftsäckchen  erweitern  (Laryngocele  ventricularis).  Beim  Pressen 
und  Husten  kann  sich  die  Laryngocele  als  lufthaltiger  Sack  außen  manifestieren. 
Wölbt  sich  die  Geschwulst  nach  innen,  so  kann  sie  starke  Beschwerden  machen. 

II.  Circulationsstörungen. 

Aktive  Hyperämie  spielt  pathologisch-anatomisch  keine  große  Rolle,  w'ährend  sie 
klinisch  häufig  und  wichtig  ist.  Ursachen:  Überanstrengung  der  Stimme,  Gase,  Staub, 
Hitze.  Nach  dem  Tode  tritt  die  hyperämische  Rötung  fast  völlig  zurück,  da  die  elasti- 
schen Elemente   der  Mucosa  bei  ihrer  Retraktion  einen  Druck  auf  die  Gefäße  ausüben. 

Passive  Hyperämie  entsteht  bei  allgemeiner  Stauung  (Herz-^  Lungen- 
leiden), oder  infolge  lokaler  Momente,  z.  B.  Geschwülsten,  die  auf  die  Venen 
des  Kehlkopfs  drücken.  Die  Schleimhaut  erscheint  blaurot.  Die  starke 
Füllung  der  Venen  kann  zu  Phlebektasie  und  diese  zu  Blutungen  führen. 

Blutungen  in  der  sonst  unveränderten  Schleimhaut  kommen  bei  Erstickung,  ferner 
bei  Skorbut,  Hämophilie,  Morbus  maculosus  Werlhofii,  Intoxicationen  (Phosphor)  und 
verschiedenen  Infektionskrankheiten  (Variola  haemorrhagica,  Typhus)  vor. 

12* 
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Laryiixödem,  sog'.  Glottisödem. 

Es  besteht  in  einer  serösen  Infiltration  des  submucösen  Bindegewebes, 
wodurch  eine  sulzige,  gelbliche  pralle,  Schwellung  hervorgerufen  wird.  Diese 
tritt  hauptsächlich  im  oberen  Teil  des  Kehlkopfs  (Kehlkopfeingang)  an  den 
Stellen  auf,  wo  sich  eine  lockere  Submucosa  findet,  nämlich  an  der  Unter- 
fläche  der  Epiglottis,  den  falschen  Stimmbändern,  in  der  Gegend  über  den 
Aryknorpeln  und  besonders  an  den  Plicae  aryepiglotticae.  Durch 
Schwellung  letzterer,  welche  sich  dabei  in  der  Mittellinie  berühren  können^ 
wird  der  Aditus  laryngis,  und  wenn  eine  sehr  starke  Schwellung  der 
falschen  Stimmbänder  hinzukommt,  eventuell  auch  der  Zugang  zur  Trachea 
verlegt  (Fig.  106).     Oft  ist  das  Oedem  nur  partiell. 

Die  Bezeichnung  „Glottisödem"  ist  un- 
genau, da  die  Glottis  (Stimmritze)  nicht  der  Sitz; 
des  Oedems  ist;  eher  könnte  man  Epiglottis- 
ödem  sagen. 

Die  FMssigkeit  verdunstet  nach  dem 
Tode  teilweise  oder  ganz;  die  Stellen  verlieren 
zuweilen  dadurch  ihre  pralle  Beschaffenheit  und 
werden  runzelig,  faltig,  schlaff. 

Das  akute  Oedem  des  Larynx  ist,  wenn 
ausgedehnt,  wegen  der  drohenden  Erstickungs- 
gefahr klinisch  sehr  wichtig.  (Symptome:  Zu- 
nehmende inspiratorische,  später  auch  exspira- 
torische  Dyspnoe,  laryngealer  Stridor.)  —  Incision 
in  die  geschwollene  Schleimhaut  oder  die  Tracheo- 
tomie  oder  Intubation  können  den  Erstickungstod 
verhüten. 


Fig.  106. 
Sog.  Glottisödem.  Aditus  laryngis 
durch  entzündlich-ödematöse  Schwel- 
lung der  Lig.  ary-epiglottica  stark 
eingeengt.  42  j.  Mann  mit  uiceröser 
Lungen-  und  Kehlkopftuberkulose. 
Erstickungsanfall.  Tracheotomia  inf. 
Samml.  Basel.     7io  nat.  Gr. 


Akutes  entzündliches  Oedem,  das  sich 
rapid  entwickeln  kann,  tritt  auf: 

1.  im  Anschluß  an  lokale  Erkrankungen 
(Traumen  —  spitze  Fremdkörper,  wie  Fischgräten, 
Kuochenstückchen  — ,  ulceröse,  diphtherische 
Prozesse  im  Larynx); 

2.  kann  es  von  entzündlichen  Pro- 
zessen in  der  Umgebung  ausgehen,  so  von  Pharyngitis,  Hauterysipel,  Tonsillitis, 
Parotitis,  Wirbelsäulencaries; 

3.  kann  es  sekundär  bei  schweren  Infektionskrankheiten  (akuten  Exanthemen, 
Scharlach,  Pocken,  Pyämie,  Cholera,  Typhus^  Milzbrand)  auftreten. 

Akutes  Oedem  wird  in  seltenen  Fällen  durch  inneren  Gebrauch  von  J  odkali um 
hervorgerufen  (Jodödem). 

Chronisches  ent/,ündiichcs  Oedem  entsteht  bei  chronischen  entzündlichen  Pro- 
zessen im  Kehlkopf  und  ist  dann  meist  partiell.  Es  erreicht  in  der  Regel  keinen  sehr 
hohen  Grad.     Der  in  Fig.  106  abgebildete  Fall  ist  ziemlich  selten. 

Nicht  ent:eUndiiches  crlionisches  Oedem  (seröse  Durchtränkung)  entsteht  meist 
infolge  von  Stauung  bei  allgemeinem  Hydrops,  besonders  bei  chronischen  Nieren- 
leiden, Herzleiden,  Lebercirrhose,  oder  bei  Druck,  welchen  Tumoren  am  Halse,  Strumen, 
Aneurysmen  auf  die  Halsvenen  ausüben.  Es  entsteht  meist  in  chronischer  Weise 
und  erreicht  sehr  selten  den  hohen  Grad  wie  das  akute  entzündliche  Oedem,  doch  kann 
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«s   zuweilen   bei    bereits   entwickeltem   allgemeinem  Hydrops   (z.  B.  infolge  zunehmender 
Herzinsufficienz)  den  tödlichen  Schlußeffekt  herbeiführen. 

III.  Eiitzünduiigeii  des  Kehlkopfs. 
1.  Katarrhalische  Entzündung^.    Larynxkatarrli. 

a)  Akuter  Katarrh  ist  zwar  sehr  häufig,  an  der  Leiche  aber  oft 
nicht  mehr  recht  deutlich.  Rötung,  Schwellung,  spärliche  schleimig- seröse 
oder  schleimig- eitrige  Sekretion  charakterisieren  denselben.  Die  Mucosa 
erkrankt  fleekweise  oder  diffus.  Nicht  selten  entstehen  oberflächliche 
Epitheldefekte,  sog.  katarrhalische  Erosionen,  die  einen  lebhaften  Hustenreiz 
unterhalten  können. 

Ätiologie.  Der  akute  Katarrh  der  Larynxschleimhaut  entsteht  primär  durch  die 
verschiedenartigsten  Reize  (chemische  —  Gase,  thermische  —  heiße  oder 
kalte  Lnft,  mechanische  —  Staub),  sekumiär  oder  symptomatisch  bei  Infektions- 
krankheiten (Masern,  Scharlach,  Pocken,  Typhus.  Syphilis  u.  a,). 

Bei  Keuchhusten  und  Influenza  (s.  S.  202)  ist  der  Kehlkopfkatarrh  Teil- 
•erscheinung  eines  spezifischen  Katarrhs  des  gesamten  Respirationstractus. 

b)  Chronischer  Katarrh.  Wird  ein  Katarrh  des  Larynx  chro- 
nisch, so  wird  das  Sekret  zäh,  spärlich;  selten  trocknet  es  zu  Borken  ein. 
Die  Mucosa  ist  infolge  starker  Füllung  und  Erweiterung  der  Blutgefäi3e  ge- 
rötet; sie  ist  hypertrophisch,  rauh,  uneben.  (Selten  wird  sie  atropisch.) 
Die  Verdickung  beruht  auf  einer  zelligen  Infiltration  mit  bindegewebiger 
Hyperplasie,  wodurch  mitunter  hier  und  dort  „papilläre  Wucherungen" 
(Stoerk)  entstehen. 

Treten  die  vergrößerten  erweiterten  Schleimdrüsen  als  glasige  Knötchen  hervor,  so 
spricht  man  von  Laryngitis  granulosa.     (Verwechslung  mit  miliaren  Tuberkeln!) 

Das  Epithel  der  Schleimhaut  kann  gleichfalls  von  Rundzellen  in- 
filtriert sein;  vielfach  wird  das  flimmernde  Cylinderepithel  metaplastisch 
in  Plattenepithel  umgewandelt,  oder  es  kommt  zu  Epithelwucherung 
und  Verdickung  mit  starker  Verhornung  (epidermoidale  Umwand- 
lung). Letzteres  sieht  man  öfter  an  den  wahren  Stimmbändern.  Die 
verdickten  Epithellagen  setzen  sich  als  bläulicher  oder  milchweißer,  als 
Häutchen  abziehbarer  Überzug  gegen  die  stark  gerötete  Umgebung  scharf  ab 
{Pachydermia  laryngis  diffusa,  Virchow).  Zuweilen  ist  eine  papil- 
läre, sehr  zellreiche  Schleimhautwucherung  der  Boden,  auf  dem  das  ver- 
dickte Epithel  sitzt.  Es  entstehen  so  die  hauptsächlich  am  vorderen  Teil 
der  Stimmbänder  gelegenen  sogen,  „entzündlichen  Papillome"  der  Kliniker 
(Pachydermia  verrucosa,  Virchow). 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  Berufskrankheiten,  welche  dem  Organ  erhöhte 
Anstrengung  und  chronische  Insulte  durch  unreine  Atmosphäre  zumuten.  Potatoren 
und  starke  Raucher  haben  sehr  oft  Pharynx-  und  Larynxkatarrh. 

Bei  der  Pachydermia  difTusa  findet  man  zuweilen  am  hinteren  Teil  der  Stimm- 
bänder an  den  Processus  vocales  symmetrisch  auf  jeder  Seite  eine  länglich  ovale, 
wulstartige  Verdickung,   welche   auf  der  einen  Seite  häufig  eine    Grube  oder  Schale 
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erkennen  läßt,  in  die   ein  Wulst  vom   gegenüberliegenden   Stimmband  genau  hinein- 
paßt,  oder  man   sieht  zwei  symmetrische  ovale,  wie  von  Lippen  umsäumte  flache 

Gruben,  die  aufeinander 
passen  (s.  Fig.  107).  Die  Mul- 
den kommen  durch  gegen- 
seitigen Druck  (AbSchleifung- 
Rethi)  zustande.  Diese  Stel- 
len sind  weißlich  und  häufig 
mit  feinen  Rissen  (Rhagaden) 
versehen. 

2.   Pseudomembranöse  Ent- 
zündung des  Larynx. 

Oberflächliche  crou- 
pöse  und  tiefe  diphthe- 
rische Form.*) 

a)  Beim  Croup  (ein- 
fache fibrinöse  Entzün- 
dung) bildet  sich  eine 
Pseudomembran,  welche 
wesenlich  aus  fibrinösem 
Exsudat  besteht  und  als 
blasser,  weißer  Belag  auf 
der  geröteten,  kleinzellig 
infiltrierten  Schleimhaut 
liegt;  die  Membran  ver- 
dickt sich  schichtweise 
von  unten  herauf. 
Die  Membranen  können  das  Innere  des  Kehlkopfes  nur  teilweise  (diskontinuier- 
lich) oder  vollständig  (kon tinuierlich)  bedecken;  zuweilen  stellen  sie  einen  röhren- 
förmigen Ausguß  dar,  der  auf  den  Stimmbändern  fest  haftet  und  sich  durch  die 
Pars  respiratoria  des  Larynx  in  die  Trachea  fortsetzt  (Fig.  108).  Häufig  werden  die 
Morgagnischen  Taschen  überbrückt  oder  ausgefüllt  und  die  Membranen  können  die 
Stimmritze  verschließen.  Die  Konsistenz  der  Membranen  ist  die  von  zähem  Fibrin,, 
die  Dicke  beträgt  gewöhnlich  etwa  1  bis  2  mm. 

Slikroskopiscli  besteht  die  Membran  häufig  ai;s  mehreren  Schichten,  welche  sich 
teils  aus  einem  feinen  Filz  von  zarten  Fibrinfasern,  zum  Teil  aber  aus  einem 
engen  Netz  fibrinöser,  glänzender,  dicker  Bälkchen  zusammensetzen,  mit 
dazwischen  liegenden  hyalin-nekrotischen  Epithelien  (die  nur  in  dem  Anfangsstadium 
der  Membranbildung  noch  zu  erkennen  sind)  und  Eiterzellen,  deren  Anzahl  in  den  ein- 
zelnen Schichten  und  Fällen  sehr  wechselnd  ist.     (Fig.  119,  S.  196.) 

Das  Epithel  wird  nekrotisch  und  geht  in  der  fibrinösen  Masse  unter,- 
die  Membran  liegt  an  der  Stelle  des  untergegangenen  Epithels.  Die  Schleimhaut  unter 
der  Membran  befindet  sich  im  Zustand  des  akuten  Katarrhs;  Lymph-  und  Blutgefäße 
können  Fibrinnetze  enthalten. 


Fig.  107. 
Pachyderniia   laryngis   difrusa. 

Links  Höcker  auf  dem  wahren  Stimmband  mit  Delle, 
rechts,  symmetrisch,  eine  Delle  mit  wallartigem  Rand. 
Fibröser  Polyp  im  r.  Yentriculus  Morgagni.  —  Das 
kl.  Bild  daneben  zeigt  die  Stimmbänder  von  oben;  in 
der  Ecke  oben  der  Polyp.  63j.  M.  Gestorben  an 
Schädelfraktur.     Samml.  Basel,     ^/g  nat.  Gr. 


*)  8tcp9c'pa  Fell,  Haut.    —   Für  Diphtherie   gebrauchen  manche  immer  noch  den 
schlechtgebildeten  Ausdruck  ,,  Diphtheritis". 
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Au  den  mit  Flimiuerepithel  hedeckteii  Stellen  sind  die  Membranen  meist  gut 
abziehbar,  können  sich  spontan  lösen,  durch  eine  Eiterschicht  abgehoben  werden  und 
sich  eventuell  wieder  von  neuem  bilden. 

b)  Bei  der  tiefergreifenden  Form  der  pseudomembranösen  Entzündung, 
der  Diphtherie  im  anatomischen  Sinne,  besser  diphtherische  Entzün- 
dung genannt,  die  im  Kehlkopf  viel  sel- 
tener ist,  als  die  einfache  fibrinöse  Form, 
wird  ein  Teil  der  Schleimhaut  nekro- 
tisch und  geht  mit  in  der  Membran- 
bildung auf.  Es  verbinden  sich  die  der 
Nekrose  verfallenden  Gewebselemente  mit 
den  fibrinösen  Exsudatmassen  innig  zu  einer 
Membran,  die  starr  wie  ein  glasiger  Guß 
aussehen  kann  und  trüb  blaßgrau  bis  grau- 
gelblich ist.  Löst  sich  hierbei  die  Mem- 
bran, die  zunächst  festhaftet,  ab,  so  ent- 
steht ein  geschwüriger  Schleimhautdefekt 
(diphtherisches  Geschwür). 

Das  Verhältnis  von  croupöser  und  diph- 
therischer Entzündung:  Bei  beiden  geht  das 
Epithel  verloren,  -wird  nekrotisch  und  zur 
Pseudomembranbildung  mit  verbraucht,  (An  den 
Randpartien  kann  das  erstarrende  Exsudat  hier 
und  da  auf  noch  intaktes  Epithel  herüberfließen). 
Bei  der  croupösen  Entzündung  etabliert  sich  dann 
eine  oberflächliche  Membran  (ein  erstarrendes 
Exsudat),  welche  sich  ohne  Substanzverlust  der 
Schleimhaut  von  dieser  abziehen  läßt;  man  nennt 
den  Croup  auch  eine  einfache  fibrinöse  Entzün- 
dung oder  aber  oberflächliche  pseudomembranöse 
Entzündung.  Bei  der  diphtherischen  Entzündung 
kombinieren  sich  Nekrose  und  fibrinöse  Ex- 
sudation und  ein  Teil  der  Schleim  baut  geht  mit 
in  der  Pseudomembran  auf.  Croupöse  und  diph- 
therische Entzündung  unterscheiden  sich  nicht 
wesentlich,  sondern  nur  graduell;  beide 
bestehen  oft  nebeneinander. 

An  den  mit  Plattenepithel  bedeckten 
Teilen  haften  die  Membranen  stets  fester,  auch 
wenn  keine  eigentliche  diphtherische  Entzündung 
vorliegt.  Das  beruht  darauf,  daß  hier  die  Epithe- 
lien  nicht  auf  einer  Basalmembran  sitzen  (wie 
die  Flimmerepithelien),  so  daß  die  fibrinösen  Massen,  in  welchen  ja  auch  die  Epithelien 
aufgehen,  in  innigerem,  unmittelbarem  Kontakt  mit  der  Mucosa  stehen. 

Ätiologie.  Meist  entsteht  die  pseudomembranöse  Laryngitis  im  Anschluss  an 
eine    primäre    genuine    Raehendiphtherie;*)     selten    ist    der   Kehlkopf   selbst    primär 

*)  Betreffs  der  Erreger  dieser  echten  spezifischen  Diphtherie  (Bretonneauschen 
Diphtherie,    Rachenbräune),    der  Löirierschen   Diphtheriebacillen,    siehe   bei  Pharynx. 


Fig.  108. 
Pseudomembranöse  Laryngotra- 
cheitis (fortgeleitet  bei  genuiner 
Rachendiphtherie).  Die  Ränder  der 
Epiglottis  sind  frei.  Larynxinneres 
dicht  ausgekleidet;  in  der  Trachea 
hat  sich  die  Auflagerung  teilweise 
als  Rohr  abgehoben.  39jähr.  Mann. 
Samml.  Basel.     -,'3  nf^t.  Gr. 
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erkrankt,  und  zwar  dann  nur  an  den  mit  Pflasterepithel  bedeckten  Stellen;  meist  setzt 
sich  der  Prozeß  in  die  Luftröhre,  oft  auch  auf  Bronchien  und  Lungen  fort,  wo  häufig 
lobuläre  Atelektasen  und  Bronchopneumonien  folgen. 

In  anderen  Fällen  entsteht  eine  croupöse  oder  eine  diphtherische  Entzündung 
sekundär  im  GeTolge  einer  anderen  lurektionskrankbeit  (Pocken,  Scharlach,  Masern 
Cholera,  Typhus,  selten  bei  Pyämie,  Pneumonie).  Diese  Formen  haben  mit  dem  Löff- 
lerscheu Bacillus  nichts  zu  tun.*') 

Wach  tlicrniisciien  und  chemischen  Reizen  (Verbrühung  mit  heißen  Dämpfen, 
lokalen  Ätzungen,  auch  durch  Gase,  z.  B.  NH3,  wie  Verf.  sah,  ferner  Verschlucken 
ätzender  Substanzen)  kommt  eine  primäre  pseudomembranöse,  oft  rein  croupöse 
Laryngitis  vor.  —  Sehr  selten  ist  ein  primärer  laryngealer  Croup  (Schech). 

Ausgang.  Heilt  eine  oberflächlich,  croupös  erkrankte  Stelle,  so  tritt  Restitutio 
ad  integrum  ein.  Das  Epithel  regeneriert  sich  von  erhalten  gebliebenem  aus.  Ein  durch 
diphtherische  Entzündung  entstandener  Defekt  heilt  durch  Granulationsgewebs-  und 
Narbenbildung:  doch  ist  bei  der  echten  Diphtherie  der  nekrobiotische  Prozeß  meist  so 
oberflächlich  und  dementsprechend  die  Narbenbildung  so  gering,  daß  bald  nichts  mehr 
davon  zu  sehen  ist.  Greift  die  Nekrose  jedoch  tiefer  (bei  Recidiven),  so  können  selbst 
stenosierende  Narben  resultieren. 

3.  Phlegmonöse  Entzfiudang. 

Es  wird  ein  gerinnbares,  serös-eitriges  oder  rein  eitriges  Exsudat  von 
gelblicher  bis  gelbgrüuer  trüber  Farbe  in  der  Schleimhaut  und  vor  allem 
n  der  Submucosa  abgesetzt.  Die  beim  Laryuxödem  genannten,  besonders 
lockeren  Stellen  sind  am  geeignetsten  zur  Entfaltung  dieser  Entzündung. 
Dieselbe  kann  sich  aus  dem  entzündlichen  Odem  entwickeln.  Vereitert  das 
Gewebe  selbst,  so  entsteht  ein  Absceß. 

Phlegmonöse  Entzündung  entsteht  im  Anschluß  an  Traumen,  Ulcerationen, 
Entzündungen  des  Larynx,  Erkrankungen  der  Umgebung  (bes.  Erysipel 
der  Haut  des  Gesichtes  oder  Halses,  schwere  Tonsillitis  usw.),  Infektionskrankheiten 
(Typhus,  Pyämie,  Pocken  u.  a.).  —  Nicht  selten  schließt  sich  P  erichondritis  an. 

Perichondritis.  Hier  findet  eine  Eiteransammlung  zwischen  Knorpel 
und  Perichondrium  statt;  letzteres  wird  abgehoben,  und  der  Knorpel  kann 
teilweise  oder  total  absterben.  Wenn  der  Prozeß  schnell  fortschreitet,  so 
liegt  der  Knorpel  äußerlich  unverändert,  sequestriert  in  einer  Eiterhöhle, 
während  er  in  anderen  Fällen  aufgefasert  oder  zackig,  rauh  wird  oder  eine 
eitrige  Einschmelzung  erfährt.  (Perichondritis  ist  das  Analogen  der  Periostitis,) 

Ätiologie.  Meist  schließt  sich  P.  an  schon  bestehende  ulceröse  Prozesse  (Tu- 
berkulose, Syphilis,  Typhus)  an  oder  entsteht  durch  hämatogenen  Import  von  Bakterien 
metastatisch,  ohne  vorherige  Ulceration,  so  bei  Pyämie,  Variola,  Typhus. 

Sitz  der  Perichondritis.  Am  häufigsten  sind  die  Arjknorpcl  betroffen.  Die 
Schleimhaut  über  denselben  ist  Lieblingssitz  bes.  für  tuberkulöse  ülcera.  Bei  der  P. 
arytaenoidea,  z.  B.  bei  Typhus  oder  Tuberkulose  (Fig.  110  P.  a.),  liegt  der  sequestrierte 
Knorpel  in  einer  Höhle,  von  welcher  Fisteln  meist  nach  innen  in  den  Kehlkopf 
durchbrechen.     Durch   eine   solche  Fistel  kann  der  Knorpel  als  Ganzes  oder  in  Stücken 


*)  Hierbei  sind  vielmehr  wahrscheinlich  meist  Streptokokken  oder  Staphylococcus 
pyogenes  die  Erreger  der  pseudomembranösen  Entzündung.  Die  Membranen  sind  ge- 
wöhnlich dünner,  nicht  so  vielschichtig  als  bei  der  echten  spezifischen  Diphtherie. 
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ausgestoßen  werden;  er  wird  expectoriert  oder  gelangt  in  die  unteren  Luftwege  oder 
bleibt  im  Larynx  stecken.  Ist  die  Fistel  eng,  so  bleibt  der  gelöste  und  zuweilen  zer- 
klüftete Knorpel  in  der  Tiefe  sitzen.  Seltener  bricht  eine  Fistel  nach  außen  (Peri- 
laryngealer  Absceß)  oder  in  den  Oesophagus  durch. 

Der  Itiiigknorpel  (bes.  dessen  Platte)  wird  u.a.  durch  die  decu  bitale  Nek  rose 
des  Pharynx  (Fig.  189),  der  KehldecKcIknoriiel  vor  allem  durch  syphilitische 
UIcera  (es  kann  Insuffizienz  beim  Schluckakt  entstehen),  sowie  durch  die  Randge- 
scIiwUre  in  Mitleidenschaft  gezogen;  letztere,  die  sich  infolge  von  Decubitus  der  dem 
Knorpel  aufliegenden  Schleimhaut  bilden,  sieht  man 
relativ  oft  bei  Typhus  (s.  Fig.  109),  gelegentlich 
aber  auch  sonst,  wie  Verf.  z.  B.  bei  allgemeinem 
Hydrops  bei  Bleischrumpfniere  am  ödematösen  Larynx 
sah.  Ferner  sah  Verf.  ein  Randgeschwür,  welches 
den  Rand  der  Epigiottis  vollständig  einnahm  und  aus 
■welchem  der  entblößte  Knorpel  leistenartig  empor- 
ragte, bei  einem  infolge  langer  forcierter  antisyphi- 
litischer Kuren  höchstgradig  marantischen  jungen 
Mann.  Hier  zeigte  sich  auch  an  allen  möglichen 
Stellen  der  Haut  ausgedehnter  Decubitus  (selbst  an 
den  Ellenbogen,  über  den  Schienbeinen,  den  Spinae 
des  Beckens,  dem  Sternum,  Pomum  Adami).  Spezi- 
fische, und  zwar  tuberkulöse  ülcera  kommen 
selten  auch  in  Form  der  Randgeschwüre  vor. 
Bei  P.  tliyreoidea  können  auch  größere  intra- 
laryngeale  Eiterbeutel, entstehen,  die  aufbrechen  und 
Suffocation   herbeiführen  können. 

Zu  Sequestration  fast  aller  Knorpel  kann  es  vor  allem  infolge  von  Perichon- 
dritis  bei  Syphilis  und  verjauchenden  Krebsen  kommen,  wodurch  der  Kehlkopf  in  einen 
schlaffen  Sack  verwandelt  wird,  dessen  Collaps  plötzlichen  Tod  veranlassen  kann. 

IV.  Pathologische  (meist  ulceröse)  Prozesse  bei 
spezifischen  Infektionen. 

1.  Tuberkalose. 

Tuberkulose  des  Larynx,  Phthisis  laryngea,  findet  sich  auJier ordentlich 
häutig  zugleich  mit  chronischer  ulceröser  Lungentuberkulose  und  ist  dem 
entsprechend  vorwiegend  bei  Erwachsenen  zu  sehen. 

Es  handelt  sich  dabei  wohl  um  eine  Infektion  durch  bazillenhaltige  Sputa,  viel- 
leicht unter  Mitwirkung  einer  chemischen  Läsion  der  Schleimhaut,  einer  Art  Ätzung 
durch  die  Sputa.  Manche  nehmen  auch  eine  sekundäre  Infektion  auf  dem  Blut-  oder 
Lymph  weg  an.  —  Es  gibt  auch  vielleicht  eine  primäre  Hehlkoprtuberkulose  (eine 
Inhalatioustuberkulose),    die   aber    dann  jedenfalls   klinisch    häufiger  ist  als  anatomisch. 

Der  äußeren  Gestalt  nach  kann  man  verschiedene  Formen  der 
Larynxtuberkulose  unterscheiden,  womit  selbstverständlich  nicht  gesagt 
ist,  daß  ein  für  alle  Fälle  gültiges  Schema  aufgestellt  werden  könnte: 

a)  oberflächlich  beginnende  und  oft  lange  Zeit  sich  so  weiter  ver- 
breitende Lenticulärgeschwüre;  sie  präsentieren  sich  als  anfangs  ganz 
flache,   leicht  zu  übersehende,*)   ziemlich  scharf-  und   flachrandige,    linseu- 


Fig.  109. 

Raudgeschwüre    der    Epigiottis 

bei  Typhus. 
Samml.  Basel,     ^g  nat.  Gr. 


*)  Bei  der  Sektion  durch  Betupfen  mit  etwas  Blut  besser  sichtbar  zu  machen! 
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förmige  Vertiefungen  mit  meist  blassem,  gelbgrauem  Grund,  welche  häufig 
konfluieren  und  dadurch  traubige  und  andere  durch  Kreissegmente 
begrenzte  Figuren  bilden  und  den  Larynx  ganz  auskleiden  können. 
Lieblingssitz:  Innenfläche  der  Epiglottis. 

Ihre  Entstehung  geht  so  vor  sich,  daß  unter  dem  Epithel  in  der  Schleimhaut 
kleine  tuberkelbacillenhaltige,  miliare  Knötchen  auftreten,  die  verkäsen  und  zerfallen. 
Dadurch  entsteht  ein  Defekt  an  der  Oberfläche:  Erosion,  Geschwür.  Ehe  man  die 
Knötchen  makroskopisch  sieht,    zerfallen  sie  meist  schon.     Am  Rande  und  in  der  Tiefe 

bilden  sich  neue  Knötchen,  durch 
deren  Zerfall  das  Geschwür  sich 
ausbreitet  und  vertieft 
(Fig.  HO).  Dadurch  kann  der 
lenticuläre  Charakter  mehr 
und  mehr  verloren  gehen. 
Die  Geschwüre  sind  tiefer  ge- 
worden, zeigen  im  Grunde  käsige 
Massen  und  Knötchen,  der  Rand 
ist  zackig  und  wallartig  erhaben. 
Die  ülcera  können  bis  auf  den 
Knorpel  dringen  (Perichon- 
dritis). 

b)  In  der  Tiefe  der 
Schleimhaut  bilden  sich  tu- 
berkulöse Infiltrate,  durch 
deren  Zerfall  oft  rasch  tiefe 
Ulcera  entstehen.  Zunächst 
sieht  man  eine  derbe, 
speckige  Masse,  in  der  gelbe 
Flecken  (Käseherde)  auf- 
treten und  Tuberkelbaillen 
zu  finden  sind.  Zuweilen 
sind  die  Follikel  der  erste 
Angriffspunkt  für  die  tuber- 
kulöse Infiltration.  Kommt 
es  zum  Zerfall,  so  bilden  sich 
tiefe,  unregelmäßige  Geschwüre  mit  zerfressenem  Rand,  unebenem, 
mit  käsig-eitrigen  Massen  bedecktem  Grund. 

Diese  Infiltrate  und  Geschwüre   sitzen   in  den  mit  lockerer  Submucosa  und  reich- 
licherem Folliculargewebe  versehenen  Stellen  (Epiglottis,  Taschenbänder,  über  den  Ary- 
knorpeln)  und  führen  oft  zu  Perichondritis.   Auch  fistulöse  Durchbrüche  kann  man  sehen. 
Nach  E.  Franke!  spielen  bei  der  weiteren  Entwicklung  der  Ulcera  außer  Tuberkel- 
bacillen  sekundäre  Einflüsse  von  Staphylo-  und  Streptokokken  eine  Rolle. 

c)  Geschwüre,  welche  sehr  chronisch  verlaufen,  die  Neigung  haben, 
perichondritisch  zu  werden.  Oft  zeigt  ihre  Umgebung  eine  milchweiße 
Plattenepithelverdickung. 

Diese  Ulcera  sitzen  oft  über  den  Aryknorpeln  (Proc.  vocales),  sind  dort  sehr  tief, 
haben   einen   wallartigen   harten  Rand.     Auch  die  wahren  Stlminbänder  zeigen  häufig 


Fig.  110. 
Zahlreiche    tuberkulöse    Lenticulärgeschwüre  in 

Kehlkopf  und  Luftröhre.  Perichondritis  arytaenoidea 
{P.a.);  leere  Höhle;  der  Knorpel  ist  ausgestoßen. 
In  der  Trachea  sind  einige  Knorpelringe  durch 
Ulcera  freigelegt  und  usuriert.  Von  einem  phthi- 
sischen Mädchen. 
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chronische  Ulcera,  die  länglich  und  oft  schlitzförmig,  zuweilen  selbst  so  lang  und  tief 
sind,  daß  eine  förmliche  Längsspaltung  (scheinbare  Verdoppelung)  der  Stimmbänder 
entsteht.     Die  Stimmbänder  können  auch  total  zerstört  werden  (Aphonie  folgt). 

d)  Gelegentlich  kommt  es  zur  Bildung  höckeriger  polypöser  Ex- 
kreszenzen  der  Schleimhaut,  welche  durch  mächtige  subepitheliale 
Entwicklung  von  tuberkulösem  Granulationsgewebe  zustande  kommt.  Meist 
ist  der  Verlauf  dann  ein  sehr  chronischer.  Ziegler  nennt  diese  Form  Tu- 
berculosis laryngis  hypertrophica.  Man  spricht  passend  von  Tumor- 
form, wenn  es  sich  um  streng  begrenzte  Bildungen  handelt,  welche  klinisch 
den  Eindruck  von  Schleimhautpolypen  oder  Fibromen  machen  können. 

Die  Regio  interarytaenoidea  ist  bevorzugt,  doch  kommen  diese  Wucherungen  ge- 
legentlich auch  in  allen  anderen  Teilen  des  Kehlkopfs  vor.  Verkäsen  und  zerfallen 
sie,  so  entstehen  sehr  unregelmäßige  Ulcera.  Zuweilen  kommen  neben  Ulcera  poly- 
pöse fibröse  Schleimhautwucherungen  vor. 

Lupus,  eine  Varietät  der  Tuberkelbacillenkrankheit,  entsteht  im  Larynx  sekundär 
im  Anschluß  an  Gesichts-  oder  Rachenlupus.  Bevorzugt  ist  das  weibliche  Geschlecht 
Yor  der  Pubertätszeit.  Es  bilden  sich  weiche,  polypöse  Exkreszenzen,  welche  zu  dicken, 
•höckerigen  Platten  konfluieren  können.  (Verwechslung  mit  Carcinom!)  Diese  wandeln 
sich  in  eitrig  belegte  Geschwüre  mit  schlaffen  Rändern  um  oder  vernarben.  In  den 
Narben  schießen  dann  wieder  gern  kleine  braun-rote  Exkreszenzen  auf.  Die  Narben 
können  den  Kehlkopf  sehr  verunstalten.  Die  Geschwüre  haben  (zum  Unterschied  von  den 
gewöhnlichen  tuberkulösen)  weder  stark  infiltrierte  Umgebung,  noch  käsigen  Grund.  Ver- 
lauf sehr  chronisch,  bevorzugt  ist  die  Epiglottis.  (Verwechslung  mit  Lues!)  Ob  Lupus 
hier  auch  primär  verkommt,  ist  fraglich.     Lit.  bei  Chiari  u.  Riehl  u.  Garre. 

2.  Syphilis. 

Sie  befällt  den  Kehlkopf  im  Sekundär-  oder  im  Tertiärstadium.   Es  gibt: 

a)  leichtere  Affektionen,  im  Frühstadium  der  Syphilis,  die  zum 
Teil  Katarrhe  ohne  spezifisches  Kriterium  sind,  zum  Teil  beetartig  erhabene, 
weißliche  Schleimhautpapeln  (Laryngitis  papulosa)  darstellen,  aus  deren 
Zerfall  Ulcera  hervorgehen  können. 

Papeln  zeigen  mikroskopisch  zellige  Infiltration  der  Schleimhaut  und  oft  Epitbel- 
verdickung.  Sie  können  zurückgehen,  oder  es  kommt  nach  Verlust  des  Epithels  zu  ganz 
oberflächlicher  Erosion,  oder  zur  Bildung  etwas  tieferer  Defekte,  Geschwüren,  mit  grauem 
Belag,  welche  meist  oberflächlich  bleiben  und  unter  Behandlung  ohne  stärkere  Narben- 
bildung heilen.     Selten  nur  kommt  es  zu  tieferer  Ulceration  und  Perichondritis. 

b)  schwerere  Affektionen,  den  Spätformen  der  Syphilis  angehörig. 
Es  entstehen  Gummen,   teils  als  diffuse,  besonders  die  oberflächlichen 

Schichten  okkupierende  harte  Infiltrate,  die  ulcerös  zerfallen  können,  teils 
als  vorwiegend  in  der  Submucosa  beginnende  derbe  Knoten,  in  seltenen 
Fällen  von  solcher  Mächtigkeit,  daß  sie  das  Lumen  verlegen.  Verfallen 
diese  der  käsigen  Erweichung  und  brechen  sie  auf,  so  bilden  sich  äußerst 
variable,  oft  mehr  oder  weniger  kreisrunde,  im  Grunde  speckige,  kessei- 
förmige, tiefe  Ulcera,  mit  scharf  geschnittenen  infiltrierten  Rändern. 
Sind  diese  zahlreich,  so  kann  die  Schleimhaut  unterminiert  und  vielfach  durch- 
brochen  werden,   so   daß   oft  nur  schmale  Spangen  von  Schleimhaut  restieren,  welche 
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Fig.  111. 
Ausgeheilte     syithilitiscfae     Cl- 
cera   au  Kehlkopf  und  Zunge. 

Syphilitische  Stenose  des  Aditus 
laryngis.  Epiglottis  bis  auf  einige 
fibröse  Wülste  völlig  geschwun- 
den. Zahlreiche  Narben  im  Kehl- 
kopfinnern.  Schwielige  Umwand- 
lung des  Zungengrundes  mit 
teilweiser  Abglättung;  daneben 
mächtige,     aufgelegte,     strahlige 

Narben  auf  der  Zunge. 

Von  einem  weiblichen  Individuum 

mittl.  Jahre.     7io  Q^t.  Gr.    Samml. 

des  path.  Inst,  zu  Breslau. 


die  geschwürigen  Defekte  überbrücken.  —  Nicht 
selten  wird  der  Kehldeckel  durchlöchert.  Oft 
entsteht  ausgedehnte  käsige,  oder  eitrige  Perichon- 
dritis  und  Knorpelnekrose.  (Gefahr  des  Larynx- 
ödems.)  —  Selten  ist  Arrosion  der  Arteria  laryngea 
lind  tödliche  Blutung. 

Der  Sitz  dieser  Affektionen  (die  häufig  auch 
zugleich  Zunge  und  Rachen  ergreifen)  ist  vorzugs- 
weise der  obere  Teil  des  Larynx,  vor  allem 
die  Epiglottis,  die,  wenn  sie  Sitz  eines  größeren 
gummösen  Knotens  ist,  dick  wie  eine  kleine  glasige 
Nuß  sein  kann,  meist  aber  bei  der  Sektion  schon 
ulceriert,  defekt,  wie  angenagt  oder  abgeschnitten 
und  vernarbt  .gefunden  wird.  Jedoch  können  auch 
andere  Teile,  vor  allem  die  Stimmbänder,  erkranken. 

Kommt  es  zur  Heilung  der  IJicera,  so  bilden 
sich  derbe,  oft  enorm  retrahierende  IVarbcn.  Die- 
selben sind  meist  erhaben,  leistenartig,  wie  auf- 
gelegt, oft  von  zierlichem,  gestricktem  Aus- 
sehen und  strahl  ig  angeordnet.  Zwischen  den 
ülcusnarben  bleiben  oft  schwielige,  fädige  oder 
unregelmäßig  gewulstete  Gewebsbrücken  (Fig.  111) 
stehen  (Brückennarben).  Zuweilen  entstehen 
fibröse  Brücken  auch  durch  Verwachsung  gegenüber- 
liegender ulceröser  Flächen. 

Sehr  charakteristisch  für  Syphilis  ist  der  ge- 
legentliche gleichzeitige  Befund  von  starken 
Narben,  Defekten  und  frischen  Ulcerationen. 

Durch  die  Geschwürs-  und  Narbenbildung 
kommt  es  zu  den  hochgradigsten  Deformitäten, 
besonders  zu  schweren  Stenosen  des  Aditus  la- 
ryngis (Fig.  111),  sowie  auch  im  Innern  des  Kehl- 
kopfs, dessen  Lumen  völlig  obliterieren  kann. 
(Dazu  kommt  es  natürlich  nur,  wenn  vorher  eine 
Luftröhrenötfnung  durch  Tracheotomie  geschaffen 
wurde.)  —  Kleine  Gummata  können  durch  Re- 
sorption ohne  erhebliche  Narben  heilen. 

Neben  den  diffusen  und  grobknotigen  Infiltraten, 
sowie  auch  neben  narbigen  Prozessen  entstehen  ge- 
legentlich condylomartige  papilläre  Wucherungen 
an  den  stehengebliebenen  Schleimhaut- 
partien, was  man  besonders  auch  am  Kehldeckel 
sieht.  —  Der  Kehldeckel  kann  zuweilen  durch 
Narbenbildung  an  seiner  Vorderfläche  nach  vorn 
umgebogen  sein  ( Anteflexio);  nach  v.  Hanse- 
mann ist  das  häufig,  und  wir  sahen  gleichfalls 
eine  Anzahl  solcher  Fälle.  Aber,  wenngleich  selten, 
kommt  gelegentlich  auch  gerade  das  Gegenteil  vor, 
und  Verf.  beobachtete  den  Fall  einer  fixierten  spitz- 
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winkligen  Retroflexio  der  Epiglottis  einer 
51  jähr.Frau,  mit  hochgradiger  glatter  Atrophie 
der  Zunge  (s.  Fig.  11"2). 

3.  Typhus 

bewirkt  hier  sehr  verschiedenartige 
Ati'ektiouen,  welche  zum  Teil  ein  Effekt 
der  Typhusbacillen  sind,  zum  anderen 
Teil  aber  durch  andere  Bakterien  (Eiter- 
kokken, besonders  Staphylococcus  pyo- 
genes)  oder  durch  Kombination  beider 
hervorgerufen  werden. 

a)  Katarrhalische  Entzündu  ng 
bei  Typhus  führt  leicht  zu  Erosionen, 
aus  denen  tiefere  Ulcera  werden 
können,  sowie  zu  Ekchymosen. 

Die  ülcera  sitzen  meistens  auf  dem 
scharfen  Rande  der  Epiglottis  —  Bandge- 
scItATüre  —  und  zeigen  nach  innen  einge- 
rollte Ränder  und  in  ihrem  schlitzförmigen 
Grunde  den  entblößten  Knorpel  des 
Kehldeckels  (s.  Fig.  109  S.  185).  Es  handelt 
sich  um  Deculiitalgeschwüre,  wozu  die  öde- 


Fig.  112. 
Retroflexio  des  durchlöcherten  Hehl- 
dei^kels.  Im  Innern  der  Larynx  Narben- 
leisten. Glatte  Atrophie  des  Zungen- 
grundes, auf  dem  nur  noch  einzelne  kör- 
nige Papillen  stehn.  51  jähr.  Frau  mit 
Mesaortitis  syphilitica,  gestorben  [an 
rupturiertem  erbsengroßem  Aneurysma 
der  Art.  basilaris.    %  nat.  Gr. 


matös  geschwollene,  dem  Knorpel  fast  direkt 
aufliegende  Schleimhaut  hier  besonders  geeignet  ist.  —  Durch  fortschreitende  Perichon- 
dritis  kann  der  Kehldeckelknorpel  total  herausgeschält  werden,  und  wie  ein  Präparat 
der  Basler  Sammlung  zeigt  (abgebildet  bei  Hoff  mann),  als  mißfarbenes,  länglich  einge- 
rolltes Gebilde  lose  auf  den  retrahierten  Weichteilen  hängen.  —  Befund  von  Eiter- 
kokken ist  hier  die  Regel. 

b)  Markige  Schwellung  des  lyniphoiden  Gewebes,  besonders  der  Follikel, 
(analog  den  typhösen  Darmveränderungen,  und  nach  Eppinger  wie  diese  ein  Effekt 
der  Typhusbacillen)  kann  diffus  oder  circumscript  auftreten  und  zu  Zerfall,  Ulce- 
ration  und  zu  Perichondritis  führen.  Lieblingssitz:  Hinterwand  der  Epiglottis, 
Taschenbänder. 

c)  Mykotisch-nekrotisierende  Entzündung.  Anfangs  sieht  man  kleienartige 
Anflüge,  welche  nach  Eppinger  keine  exsudativ-entzündlichen  Produkte,  sondern  das 
Resultat  einer  durch  Bakterien  (meist  Staphylokokken)  bedingten  Epithel- 
nekrose sind;  später  treten  seichtere  Ulcera  auf,  mit  fest  anhaftendem,  zartem 
Belag,  in  welchem  auch  oberflächliche  Schleimhautschichten  untergegangen  sind.  Eventuell 
schließen  sich  tiefere  ulceröse  Zerstörungen  an,  die  sogar  bis  auf  die  Knorpel  dringen  können 
(Perichondritis).  Sitz  der  Ulcera:  Ränder  der  Epiglottis,  hintere  Wand  des  Larynx  und 
Processus  vocales.  —  d)  Diphtherische,  aber  nicht  spezifische  Entzündung  (vgl.  S.  183). 

e)  Perichondritis  an  Thyreoid-,  Cricoid-  oder  Aryknorpeln  als  primäre  Affek- 
tion, d.h.  ohne  vorausgegangene  Geschwürsbildung.  Diese  Affektiou  ist  selten  (s.S.  184). 

4.  Variola  (Pocken). 

Hierbei  entwickeln  sich  sehr  häufig  Affektionen  des  Kehlkopfs. 
Es  sind  allgemein  entzündliche  Veränderungen,  die  zu  Rötung  der  Schleim- 
haut   führen,    oder   es    bilden   sich    diphtherische   Membranen,    oder    es    entstehen 
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kleienförmig e  Beläge,  die  aus  abgestoßenem  nekrotischem  Epithel  und  Leukocyten 
besteben  und  die  Schleimhaut  von  Kehlkopf  und  Trachea  dicht  bedecken  können.  Ferner 
kommen  kleine,  bis  hanfkorngroße  Knötchen  oder  Pseudopusteln  (Eppinger)  vor,  die 
man  früher  für  echte  Pocken  hielt,  die  aber  nur  nekrotische,  mykotisch  infizierte  und 
von  Leukocyten  infiltrierte  Epithelmassen  im  Innern  der  Epitheldecke  darstellen.  Durch 
den  Zerfall  der  Knötchen  und  Pusteln  entstehen  kleine  runde  Geschwüre;  eine 
stärkere  Destruktion  ist  dabei  selten.  Tief  im  Gewebe  sitzende  kleine  Eiterherde  kommen 
in  späteren  Stadien  zuweilen  vor.  Bei  den  hämorrhagischen  (schwarzen)  Pocken 
kommen  Blutungen  dazu. 

5.  Lepra. 

Hier  wird  der  Kehlkopf  oft  vom  Rachen  aus  beteiligt.  Es  entstehen  lepröse  Granu- 
lome (Leprome),  die  zerfallen,  zu  Ulcera  werden  uud  mit  starken  Narben  heilen  können. 
Die  Veränderungen  bieten  Ähnlichkeit  mit  denen  bei  Syphilis  und  Lupus.  Nach 
Bergengrün  ist  die  Epiglottis  stets  ergriffen.    ■ 

6.  RotK  mit  Bildung  subepithelialer  Knötchen,  aus  denen  Ulcera  hervorgehen 
ist  selten.     Die  Affektion  ist  meist  von  oben  fortgeleitet  (s.  S.  174). 

'S.  Skleroni  des  Larynx  s.  bei  Nase  S.  175. 

T.    Geschwülste  (relativ  selten). 
1.   Gutartige  Geschwülste. 

a)  Scbleinihautpoljpen  sind  weiche  oder  härtere,  mehr  oder  weniger  blutreiche, 
kleine  Tumoren.  Sie  entsprechen  in  ihrem  Bau  entweder  genau  der  Schleimhaut  (hyper- 
plastische Schleimhautpolypen),  oder  die  Drüsen  beteiligen  sich  stärker  an  der  Ge- 
schwulstbildung; sie  sind  weiche,  oft  gelappte,  gelegentlich  durch  ödematöse  Durch- 
ränkung  oder  myxomatöse  Umwandlung  oder  durch  Ektasie  der  Drüsen  cystisch  wer- 
dende Tumoren  (Schleimpolypen,  Hydatiden,  Blasenpolypen). 

Diese  Tumoren  sind  ziemlich  selten.  Sitz:  besonders  Morgagnische  Taschen  und 
Taschenbänder.  —  Sie  können  Bohnen-  bis  Haselnußgröße  erreichen  und,  wenn  sie  in 
den  Kehlkopf  vorfallen,  selbst  plötzlichen  Erstickungstod  herbeiführen.     (Fig.  113.) 

b)  Papillome  (Papilläre  Fibro-Epitheliome).  Die  „Papillome"  der 
Kliniker  sind  die  häufigsten  Neubildungen  im  Larynx.  Sie  kommen  haupt- 
sächlich an  der  unteren  Fläche  oder  vorderen  Kommissur  der  Stimmbänder 
in  Gestalt  körniger,  beerenartiger,  kleiner  roter  Geschwülste  vor,  welche 
an  den  Stimmbändern  oft  breitbasig  aufsitzen,  oder  es  bilden  sich 
blumenkohlartige  meist  multipel  auftretende  Wucherungen,  welche  (bes.  bei 
Kindern)  den  größten  Teil  des  Kehlkopfinnern  auskleiden  können*)  Fig.  114. 

Ein  Teil  der  Papillome  entsteht  auf  der  Basis  chronischer  Entzündung 
(vgl.  S.  181  u.  182). 

Die  Papillome  recidivieren  nach  Exstirpation  häufig  sehr  schnell,  entweder  in 
loco  oder  auch  an  einer  vorher  gesunden  Stelle,  wobei  es  sich  manchmal  vielleicht  um 
eine  Überimpfung  handelt.  (So  ließ  sich  der  Träger  der  in  Fig.  116  abgebildeten  Ge- 
schwulst alle  paar  Monate  den  Kehlkopf  von  zahlreichen  Papillomen  säubern.) 

Histologisch  bestehen  die  Papillome  (Fig.  116)  aus  einem  verzweigten  Binde- 
gew ebsstock    mit  Gefäßen,  welche  oft  sehr  weit  sind,  und   aus  einem  zarten  oder 


*)  In  solchen  Fällen   besteht  Gefahr  der  Erstickung,  entweder  durch  Ausfüllung  des 
Larynx,  oder  durch  Narbeustenose  nach  operativer  Entfernung  der  Geschwülste. 
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dicken,  nach  unten  scharf  abgesetzten  Plattenepith  elüberzug,  oft  mit  starker  Ver- 
hornung. An  gut  konservierten  Präparaten  sieht  man  stets  zahlreiche  Kernteilungs- 
figuren im  Epithel.  Die  Papillome  sind  auch  mit  Plattenepithel  überzogen,  wenn  sie 
auf  Stellen  sich  ausbreiten,  welche  sonst  Cylinderepithel  tragen;  sie  entstehen  jedoch 
meist  nur  da,  wo  Pflasterepithel  und  Papillen  vorhanden  sind. 

Man  begegnet  hier  einer  verschiedenen  Nomenklatur,  wie  papilläre  Fibrome, 
Condylomata  acuminata  (Ziegler),  papilläre  Epitheliome  (Orth).  Yerf. 
gebraucht  die  Bezeichnung  papilläres  Fibro-Epiilieliom,  worin  sowohl  einerseits  der 
wichtige  Anteil  des  dominierenden  dickschichtigen  Epithels  (an  dem  sich  Wuche- 
i-uugsvorgänge  durch  Kernteilungen  kennzeichnen),  als  andererseits  der  Anteil,  den  das 
Bindegewebe    (das   sich    durch    großen    Reichtum   an  Blutgefäßen   auszeichnet,  zuweilen 
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Fig.  113.  Fig.  114. 

Fig.  113.  Blasciipolyp,  von  Haselnußgröße,  dem  1.  falschen  Stimmband  breitbasig  auf- 
sitzend, dessen  Höhle  beim  Aufschneiden  käsige  Detritusmassen  entleerte.  65jähr.  M. 
in  einem  Erstickungsanfall  gestorben.  Sog.  suffocatorische  Stellung  der  Epiglottis 
(halbrinnenförmige  Krümmung).     Samml.  Basel.     Vio  »at.  Gr. 

Fig.  114.  Zahlreiche  dicht  bei  einander  sitzende  sog.  Papillome  (papilläre  Fib  ro- 
Epitheliome)  im  oberen  Teil  des  Kehlkopfes  eines  Kindes,  die  Stimmbänder  ver- 
deckend.    Suffocatorische  Kehldeckelstellung.     Samml.  Breslau.     Nat.  Gr. 


aber  sehr  zellarm  ist)  bei  der  Geschwulstbildung  hat,  zum  Ausdruck  kommt.  —   Histol. 
Unterscheidung  von  Carcinom  siehe  bei  diesem.     S.  193. 

Nach  jahrzehntelangem  Bestand  (auch  früher)  kann,  wie  in  dem  in  Fig.  118  abge- 
bildeten Fall,  auf  dem  Boden  von  Papillomen  ein  Plattenepithelkrebs 
entstehen. 

c)  Knotige  Fibrome  (Fig.  115)  sind  weiche  oder  derbe,  halbkugelige 
birnfönnige  oder  kugelige,  meist  kleine  und  solitär  vorkommende,  breit- 
basige  oder  gestielte  Geschwülste,  welche  nächst  den  Papillomen  die 
häufigsten  Kehlkopfgeschwülste  repräsentieren.  Sie  sitzen  meist  auf  den 
Stimmbändern    und     kommen    relativ    häufig    bei    Sängern    und    Kindern 
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(Sängerknötchen,    Kinderknötchen)    vor.     Sie   wachsen    meist   sehr  langsam 
und  sind  oft  stationär. 

Sehr  gefäßreiche  Fibrome  nähern  sich  den  Angiomen.  Drüsen  sind  meist  nicht 
darin.  Wechselnd  ist  die  Beteiligung  von  lileinzelliger  Infiltration,  Epithelverdickung, 
ödematöser  Durchtränkung   und  hyaliner  Degeneration  (vgl.  H.    Cordes). 

Angiome  (meist  A.  cavernosum,  seltener  ein'unechtes  A.,  und  zwar  nur  ein  kleiner, 
knötchenförmiger  Varix),  Slyxome,  Adenome  der  Schleimdrüsen,  Li|ioiiie,  Chondrome 
oder  Ekchondrosen,  kleine  bis  hanfkorn-  und  erbsengroße,  selten^größere  Tumoren,  vom 

Fig.  115. 


Weiches  gefäss- 
reiches    Fihrom     vom 

linken  wahren  Stiram- 
band,  mit  ungleich 
dicker  Lage  von  Platten- 
epithel (zum  Teil  ver- 
hornl).  B  Basis  der 
Geschwulst.  Übersandt 
von  Prof.  Gott  st  ein. 
Schwache  Yergr. 


^ 
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Fibro-Epithelionia 
papilläre  vom  falschen 

Stimmband  eines 
Mannes.  Zarter,  papil- 
lärer, fibröser  Grund- 
stock. Eine  dicke  Lage 
von  Plattenepithel  (ohne 
Verhornung)  überzieht 
die  Papillen.  B  Basis 
der  Geschwulst;  in  der 
Nähe  3  Komplexe  von 
acinösen  Drüsen.  Nach 
einem  von  Dr.  Auer- 
bach übergebenen  Prä- 
parat. 
Schwache  Vergr. 


Fig.  116. 


Knorpelgerüst  ausgehend  und  Mischformen  (wie  Fibro-Myxochondrom)  u.  a.  sind  selten. 
Zu  Verwechslung  können  Anlaß  geben:  Schilddrüsengewelie  im  Innern  des  Kehl- 
kopfs (oder  der  Trachea,  Paltauf,  Enderlen  [Lit.],  Verf.),  ferner  sog.  Amyloidtumoren, 

beides  sehr  selten;  bei  letzteren  kann  man  infiltrierende  und  knotige  Formen  unter- 
scheiden (Manasse,  Glockner).  Das  Gewebe  ist  oft  holzartig  derb  und  dabei  glasig 
transparent.  In  einem  von  Verf.  beobachteten  Fall  (Abbild,  s.  bei  Johanni)  hatte 
der  im  Larynx  plateauartig  ausgebreitete  und  auf  die  Trachea  übergreifende  Amyloid- 
tumor  Larynxstenose  veranlaßt.  In  einem  zweiten  Fall  der  Basler  Sammlung  (publ.  von 
S.  Saltykow,  Lit.)  war  der   kleine   kugelige   Tumor  ein  zufälliger  Sektionsbefund.     Es. 
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handelte  sich  hierum  reine  lokale  A  myloidanhäufungen,  vorwiegend  in  den  Lymph- 
getallen,  Gewebsspalten  und  Gefäßwänden  (vgl.  auch  Herxheimer,  Lit.).  —  Sehr  selten 
ist  eine  amyloide  Umwandlung  echter  Geschwülste  (Fibrome,  Sarcome). 


Fig.  117. 
Durch  Lymphosarcom  bedingte 
Verengerung  des  Kehlkopfein- 
gangs, sowie  Stenose  des  Innern. 
Ausgegangen  vom  Rachen.  62  jähr. 
Frau.  Samml.  Breslau.  2/3  nat.  Gr. 


2.   Bösartige  Geschwülste. 

a)  Sarcome  sind  selten.  Es  sind  Spindelzellensarcome  von  rundlicher  oder 
knotiger  Form,  derber  Gonsistenz,  meist  höckeriger  Oberfläche,  relativ  langsamem  Wachs- 
tum, welche  meist  erst  später  in  die  Lymphdrüsen  metastasieren  —  oder  es  sind  Rund- 
zellen sarcome  oder  auch  Alveolärsarcome, 
weich,  zum  Zerfall  geneigt  (eventuell  Perichondritis), 
breitbasig,  hell-  bis  dunkelrot,  mit  rasch  auftretender 
Lymphdrüseninfiltration.  Selten  sind  riesenzellen- 
h  altige  Spindelzellensarcome.  Klinisch  kommen 
leicht  Verwechslungen  mit  tertiärer  Lues  (Gummata 
und  Perichondritis)  vor.  Die  Stimmbänder  können 
frei  bleiben.  Männer  werden  häufiger  betroffen.  — 
Lymphosarcome  (Fig.  117)  sind  sehr  selten.  Es 
entsteht  primär  oder  fortgeleitet  vom  Rachen  eine 
diifuse,  blasse,  derbe  Infiltration,  welche  besonders 
au  dem  Kehldeckel  und  den  Lig.  aryepiglottica  so 
stark  werden  kann,  daß  der  Aditus  laryngis  eingeengt 
wird.  Infiltration  der  Halslymphdrüsen.  (Ähnlich- 
keit mit  leukämischen  Infiltraten  und  aleukämischer 
Adenie  =;  Adenia  simplex  s.  Fig.  187.) 

b)  Carcinome  entstehen  primär  und 
gehen  meist  vom  Deckepithel  eines  der 
wahren  Stimmbänder  aus,  oder  sekundär,  indem  ein  Carcinom  der  Zunge, 
des  Pharynx  (Fig.  188)  oder  der  Trachea  (selten)  sich  auf  den  Larynx 
fortsetzt.  —  Sehr  selten  geht  ein  Krebs  vom  Drüsenepithel  aus  (Cylinder- 
z  eilkrebs). 

Carcinome,   die   an  anderen  Stellen   beginnen,   so   an    den  falschen  Stimmbändern, 
der  Epiglottis,  im  Ventriculus  Morgagni  oder  in  der  Tiefe  des  Larynx,  sind  selten. 
Der  typische  Larynxkrebs  ist  ein  verhornender  Plattenepithelkrebs. 

Das  mikroskopische  Bild  wird  vollkommen  beherrscht  von  ganz  atypischen  Epithel- 
wucherungen, welche  iu  Form  von  Zapfen  und  Zügen  von  sehr  verschiedener  Mächtigkeit 
untereinander  anastomosieren,  zahlreiche  Kernteilungen  zeigen  können  und  häufig  außer- 
ordentlich reich  an  konzentrisch  geschichteten  Hornperlen  (-zwiebeln)  sind.  Das 
Zwischengewebe,  oft  stark  infiltriert,  tritt  dagegen  zuweilen  sehr  zurück. 

Hat  man  Gelegenheit,  operativ  entfernte  sogen.  Papillome  zu  untersuchen,  an 
denen  vor  kurzem  geätzt  oder  gebrannt  worden  war,  so  gewahrt  man  auch  eine  erstaun- 
liche, fast  der  eines  Carcinoms  gleichende  Polymorphie  und  Atypie  des  Epithels.  Maß- 
gebend für  die  Unterscheidung  gegenüber  Carcinom  muß  hier  die  Feststellung  sein, 
daß  kein  Tiefenwachstum  des  Epithels  stattfand  und  daß  vielleicht  die  Retezellen  ge- 
rade die  am  wenigsten  stark  gewucherten  sind. 

Die  Krebsentwichlung  beginnt  oft  unter  dem  harmlosen  Bilde  einer  kleinen 
polypösen  oder  papillären  Erhebung  oder  als  flaches  Infiltrat,  meist  an  einem  wahren 
Stimmband,  das  bald  ungleichmäßig  höckerig  wird.  Dann  bildet  sich  allmählich  eine 
krebsiffe  Infiltration  in  der  Tiefe  des  Standortes   der  Geschwulst  aus  (die  Beweglichkeit 


Kaufmaun,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  AufL 
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des  Stimmbandes  wird  behindert)  und  die  Infiltration  kann  auf  das  falsche  Stimmband 
und  auch  auf  die  andere  Seite  übergreifen.  Später  (oft  erst  nach  längerer  Zeit)  zer- 
fällt die  Neubildung.  Es  entsteht  eine  Ulceration,  zu  der  Eitererreger  hinzukommen, 
während  die  Geschwulstmassen,  ohne  die  Gewebsgrenzen  zu  respektieren,  destruierend 
in  die  Umgebung  vordringen  (gelegentlich  bis  in  Pharynx  und  Oesophagus).  Aus  dem 
Geschwürsgrund  können  papilläre  Exkreszenzen  emporwuchern.  Häufig  entsteht  brandiger 
Zerfall,  Blutung,  Stenose  (durch  Tumormassen,  zuweilen  aber  auch  durch  akutes  Ödem). 
Durch  Peri  chondri  tis  kann  es  zur  Sequestration  fast  aller  Knorpelteile  kommen, 
wodurch  der  Larynx  in  einen  schlaffen,  nur  aus  Weichteilen  bestehenden  Sack  ver- 
wandelt wird,  was  Verf.  jüngst  noch  bei  einer  27  jähr,  nicht  operierten  Frau  sah;  vom 
Larynx   war  nichts   mehr  als   ein  Stück   des  Kehldeckels   vorhanden;  keine   Metastasen, 

Beetartig-höckriges      Car- 
ciiioin       des       Kehlkopfs 

eines  46  jähr.  Mannes.  Ver- 
hornender Plattenepithel- 
krebs. An  dem  hinteren 
Teil  des  1.  Stimmbandes 
höckrige,  papillomartige  Ex- 
krescenz  (auch  histologisch 
nur  papillomatös).  Beginn 
vor  23  Jahren  mit  Papillo- 
men. (Der  Fall  wurde  von 
Barth,  A.  f.  L.  7.  Bd. 
publiziert,  von  Verf.  anato- 
misch untersucht.)  CW 
Wrisberg'scherKnorpel,  im 
Lig.  ary-epiglotticum.  CS 
Santorinischer  Knorpel.  M, 
a.  tr.  Musculus  arytaenoi- 
deus  transversus.  Cc  Cart. 
cricoidea.  Sp  Sinus  pyri- 
Fig.  118.  formis.    V5  nat.  Gr. 


CS.--"''' 
M.a.tr.- 


außer  in  den  Submaxillardrüsen;  Tracheotomie  vor  einem  Jahre  wegen  vermeintlicher 
Larynxtuberkulose.  (Gefahr  der  Erstickung,  der  brandigen  Aspirationspneum  onie.) 

Variationen  des  Plattenepithelkrebses  sind:  der  leicht  blutende,  zottige,  sog. 
Blumenkohlkrebs.  Der  Medullarkrebs,  blut- und  zellreich,  weich,  schnell  wachsend 
und  rasch  zerfallend,  knotig.  Der  Scirrhus,  zellarm,  derb,  durch  starke  Bindegewebs- 
entwicklung  mit  geringerer  Zerfallstendenz  ausgezeichnet. 

Entwicklung  auf  dem  Boden  von  Papillomen  (s.  S.  192  und  Fig.  118).  — 
Selten  ist  lokale  Kombination  von  Lupus  oder  Tuberkulose  und  Garcinom  (Lupus-  oder 
Tuberkelcarcinom),  wie  z.  B.  im  Falle  von  Grone  und  Baumgarten. 

Metastasen  sind  außer  den  oft  erst  spät  beteiligten  Halslymphdrüscn,  bes. 
auch  den  submaxillaren,  in  denen  die  Krebsmassen  sich  aber  zuweilen  außerordentlich 
mächtig  ausbreiten,  selten.     (Gute   Prognose   bei   rechtzeitiger  Operation;   vgl.  Semon.) 


TT.    Traumen.     Fremdkörper.    Parasiten. 

Frakturen  sind  Individuen  von  30 — 40  Jahren  an,  bei  denen  der  hyaline  Knorpel 
bereits  verkalkt  (beginnt  schon  von  den  20  er  Jahren  an)  und  verknöchert,  mehr  aus- 
gesetzt   als   jüngere    Personen.*)    —    Der    Verknöcherungsprozeß    hebt    an,    wenn    das 


*)   In  Fällen  von  Osteoraalacie   fand  Verf.   den  Kehlkopf  bei  einer  •48j.  Frau 
makro-  und  mikroskopisch  ohne  Spur  von  Verknöcherung,  bei  einer  64j.  Frau  (s.  Fig.  337) 
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Skelett  zu  wachsen  aufhört  (Schleier),  beginnt  bei  der  Cart.  thyreoidoa  am  hinteren 
Teil  der  Platte,  bei  der  Cart.  cricoidea  an  der  Platte.  Im  Alter  ist  der  hyaline  Knorpel 
in  spongiöses  Knochengewebe  verwandelt.  Der  Netzknorpel  verändert  sich  nicht.  — 
Submucöse  Blutergüsse  nnd  Ödem  können  plötzliche  Erstickuno-  herbei- 
führen.    Schild-  und  Ringknorpel  sind  am  häufigsten  Frakturen  ausgesetzt. 

Fremdküriier  verschiedenster  Art  kommen  im  Larynx  vor.  Sie  ziehen  oft  De- 
cubitusgeschwüre  nach  sich.  Selbst  relativ  kleine  Fremdkörper  (bes.  spitze  Knochen- 
stückchen) können  zum  Tode  führen  (Glottisöde  m,  Stim  mritzenkra  mpf).  Manch- 
mal bleiben  Fremdkörper  im  Innern  des  Kehlkopfs,  besonders  in  den  Morgagnischen 
Taschen  längere  Zeit  sitzen,  können  gelegentlich  auch  in  die  Trachea  und  Bronchien 
gelangen.  Auffallend  große  Fremdkörper  (z.  B.  künstliche  Gebisse)  können  gelegent- 
lich sogar  den  Larynx  passieren  und  in  die  Trachea  gelangen. 

Parasiten.  Bei  der  Trichinose  pflegt  frühzeitig  eine  reichliche  Invasion  von 
Trichinen  in  die  Kehlkopfmuskeln  stattzufinden. 


C.  Trachea. 

I.  Mißbildungen. 

Normalerweise  teilt  sich  die  Trachea  in  zwei  Stammbronchien.  Der  erste  vom 
r.  Stammbronchus  abgehende  Ast,  der  zum  r.  Oberlappen  führt,  liegt  über  der  Arteria 
pulmonalis  (Ramus  dext.)  und  heißt  der  eparterielle  Ast.  [Der  Stamm  der  zum  Mittel- 
und  ünterlappen  führenden  Bronchien  liegt  unter  der  Arterie.  —  Links  ist  kein  epar- 
terieller  Bronchus.]  Es  kann  nun  außer  diesem  noch  ein  mehr  nach  oben  gelegener 
zweiter  eparterieller  Ast  aus  dem  Stammbronchus  hervorgehen,  ja,  es  kann  dieser 
accessorische  Ast  so  nach  oben  transponiert  sein,  daß  er  rechts  aus  der  Trachea 
hervorgeht:  ist  dieser  Ast  rudimentär,  blind  endend,  so  stellt  er  ein  kongenitales 
Trachealdivertikel   dar  (Ohiari). 

Abnorme  angeborene  Kommunikationen  zwischen  Trachea  und  Oesophagus  bezeichnet 
man  als  Oesophago-Trachcalfisteln  (innere  Fisteln).  Über  diese  und  betreffs  anderer, 
die  Trachea  und  den  Oesophagus  zugleich  betreffenden  Mißbildungen  s.  bei  Oesophagus. 

Fistula  colli  congenita.  Von  den  beim  Embryo  vorhandenen  äußeren  Kiemen- 
furchen oder  inneren  Kiementaschen  (Schlundtaschen)  können  Teile  offen  bleiben,  so  daß 
fistulöse  Gänge  entstehen,  die  sich  nach  außen  oder  innen  öffnen  (äußere  oder  innere 
Fistel).  Die  äußeren  Fisteln  (Halskiemenfisteln)  liegen  mit  ihrer  Öffnung  meist 
seitlich  am  Hals  (am  Innenrand  des  Sternokleido  über  dem  Sterno-Claviculargelenk), 
seltener  mehr  oder  gar  vollständig  median.  Die  inneren  Fisteln  öffnen  sich  in  Pharynx, 
Larynx  oder  Trachea  und  können  hier  Divertikel,  Ausstülpungen  darstellen  (vgl. 
Pharynxdivertikel).  Die  Trachealdivertikel  können  sich  zu  großen  Säcken  (Tracheo- 
cele)  erweitern,  die  an  der  Vorderfläche  des  Ilalses  ein-  oder  doppelseitige,  mit  Luft 
gefüllte  Geschwülste  darstellen.  —  Die  Fisteln  sind  meist  mit  Schleimhautepithel, 
welches  Flimmern  besitzen  kann,  ausgekleidet.  Eine  vollständige,  mit  äußerer  und 
innerer  Öffnung  "versehene  Fistel  ist  selten  und  kann  nur  dadurch  entstehen,  daß  die 
normale  Verschlußplatte  zwischen  Kiemenfurche  und  -tasche  durchgerissen  ist. 

In  anderen  Fällen  bleiben  von  dem  unvollständigen  Verschluß  der  Kiemenfurchen 
und    -taschen    cystische    Räume    zurück    (Kiementasciien-    oder    Kicmengangcysten); 


nur    Avenige    kleine    Knochenkerne,    und   auch    bei    einer  68j.   Frau  Beschränkung    der 
Verknöcherung  auf  wenige  Stellen.     (Wird  näher  publiziert  werden.) 
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es  können  dieselben  mit  flimmernden  Cylinderzellen  ausgekleidet  sein,  Flüssigkeit  ent- 
halten und  sehr  groß  werden  (Hydro  cele  colli  congenita),  oder  es  bilden  sich 
epidermoidale  Cysten,  mit  Atherombrei  gefüllt. 

Als  branchiogene  Carcinome  des  Halses  (Volkmann)  bezeichnet  man  Carcinome, 
welche  von  epithelialen  Kiemengangsresten  ausgehen  und  direkt  von  diesen  aus,  oder 
durch  sekundäre  krebsige  Entartung  von  Kiemengangscysten  entstehen.  Sie  kommen 
meist  bei  Erwachsenen,  vorzüglich  Männern  (in  den  vierziger  Jahren)  vor  und  verwachsen, 
vom  Kopfnicker  bedeckt,  seitlich  sitzend,  bald  mit  der  Vena  jugul.  int.  Sie  werden  bis 
faust-  und  selten  kindskopfgroß.    [DifTerentialdiagnostisch  kommen  außer  sekundärem 

Lymphdrüsenkrebs,  z.  B.  nach 
primärem  Kehlkopf-  oder  Oesophagus- 
carcinom,  maligne  Geschwülste  ver- 
sprengter Schilddrüsen  (s.  bei 
Larynx),  primäre  Lymphdrüsen- 
tumoren in  Betracht,  sodann  die 
sehr  seltenen  Geschwülste  (Alveolär- 
sarcome)  der  vonKohn  zu  den  sog. 
Paraganglien  (s.  bei  Nebenniere)  ge- 
rechneten und  Paraganglion  in- 
tercaroticum  genannten  sog. 
Glandula  carotica  s.  Nodulus 
intercaroticus  (Paltauf,  Mar- 
chand u.  a.),  die  in  der  Gabelung 
der  Garotiden  sitzen.  Auch  Verf. 
beobachtete  einen  solchen  Fall  von 
einem  20 j.  Mädchen,  wo  die  Ge- 
schwulst mit  dem  Vagus  ver- 
wachsen    war,*)] 
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Fig.  119. 
Pseudomembranöse  Entzündung  der  Trachea. 

Croupöse  Form.  Von  einem  Kinde,  a  Pseudo- 
membran. 6  Linie,  auf  der  das  Epithel  saß  (Basal- 
membran), c  Gefäßreiche  Mucosa.  Gefäße  injiciert. 
d  Schleimdrüsen;  einzelne  Ausführungsgänge  liegen 
in  der  Schicht  c.  e  Hyaliner  Knorpel.  /  Peri- 
chondrium.     Mittl.  Vergr. 


II.  Entzündungen. 

Das  Wesentliche  gilt  wie 
vom  Kehlkopf.  Trachealent- 
zünduDgen  treten  oft  zugleich 
mit  Entzündungen  des  Larynx 
auf  (Laryngotrachealka- 
tarrh).  Bei  älteren  Katarrhen 
sind  die  Ausführungsgänge  der  zahlreichen  Schleimdrüsen  gelegentlich  durch 
glasige  Schleim  pfropfe  verstopft,  welche  tautropfenartig  vorspringen,  regel- 
mäßig verteilt,  abwischbar  sind.  (Unterschiede  von  Tuberkeln,  denen  sie 
ähnlich  sehen  können.) 

Die    Membranen    bei    der    pseudomembranösen    Entzündung  (s. 

Fig.  108  S.  183)  sind  fast  immer  gut  abziehbar  (das  Cylinderepithel  sitzt 

auf  einer  Basalmembran);  eigentliche  diphtherische  Verschorfung  ist  selten. 

Die   Membranen  bestehen  aus   einem   geschichteten,    feinfaserigen   Fibrinuetz    mit 

Leukocyten  darin  (Fig.  119).    Oft  bilden  sie  einen  röhrenförmigen  Ausguß  (Fig.  108). 

*)  Dieser  Fall  und  ein  zweiter  von  einem  21j.  Mädchen  wurde  von  Verfasser 
und  E.  Rup panner  in  der  Arbeit:  Über  die  alveolären  Geschwülste  der  Glandula  ca- 
rotica, mitgeteilt.     D.  Z.  Chir,  80,  1905  (Lit.). 
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Zuweilen  entstehen  bei  dünnen  Pseudomembranen  sieb  förmige  Durchlöche- 
rungen: jedes  kleine  Loch  entspricht  dem  Ausführungsgange  einer  Schleimdrüse. 

III.   UIcerative  Prozesse. 

1.  Tuberkulose.  Durch  Zerfall  von  subepithelialen  Tuberkeln  in  der 
Schleimhaut  entstehen  Ulcera,  am  häufigsten  an  der  hinteren  Wand,  doch 
auch  seitlich  und  vorn.  Die  Geschwürsbildung,  oft  in  Form  flacher  Lenti- 
culärgeschwüre,  in  anderen  Fällen  tiefer  greifend,  betrifft  den  oberen  und 
noch  öfter  den  untersten,  seltener  den  mittleren  Teil  der  Trachea.  Gleich- 
zeitig ist  die  Schleimhaut  im  übrigen  meist  lebhaft  entzündet. 

Gelegentlich  können  die  ganze  Trachea,  Larynx  (oft  erst  unterhalb  der  Morgagnischen 
Taschen  anfangend)  und  große  Bronchien  zahllose  Ulcera  zeigen  oder  fast  ein  riesiges 
Ulcus  darstellen.  Vielfach  kommt  Perichondritis  der  Tracheairinge  dabei  vor  (Fig.  110). 
Narbige  Retraktion  der  Ulcera  und  Trachealstenose  folgen  aber  nur  äußerst  selten. 

Tuberkulose  der  Trachea  (und  Bronchien)  ist  in  der  Regel  sekundär,  ganz  selten 
primär  (H e dinge r,  Lit.). 

2.  Syphilis.  Sie  kann  primär  in  der  Trachea  entstehen  und  betrifft 
dann  in  der  Regel  die  tiefen  Teile  (Gegend  der  Bifurcation).  Meist  be- 
steht sie  gleichzeitig  mit  Larynx-,  seltener  mit  Bronchial-Syphilis.  Durch 
starke  Xarbenbildung  kann  die  Trachea  partiell  oder  auf  größere  Strecken 
stark  verzerrt,  und.  zuweilen  bis  auf  ein  feinstes  Lumen  verengert  oder  ganz 
verschlossen  werden. 

Die  Narben  bilden  glänzende,  strahlige,  flache  Flecke  oder  strickleiterartige  Netze 
oder  gescblängelte  Stränge  oder  wulstige  vorspringende  Leisten  oder  ringförmige 
Diaphragmen.  —  Mitunter  bilden  sich  tiefe,  ausgedehnte  gummöse  Geschwüre, 
welche  peritrachealeÄbscesse,  eitrig-jauchige  Mediastinitis,  putride  Bronchitis  und  Lungen- 
gangrän hervorrufen  können,  selten  große  Gefäße  arrodieren  (Cava,  Anonyma,  Arcus 
aortae)  und  dadurch  den  letalen  Ausgang  herbeiführen. 

3.  Rotz  ist  selten.  —  4.  Variola  kommt  wie  im  Larynx  vor.    (S.  190.) 
Deciibitalgeschwüre  im  Zusammenhang  mit  Tracheotomie  s.  S.  199. 

Sekundäre  Ulcerationen  und  Usuren,  Perforationen. 

Maligne  Tumoren  der  Schilddrüse,  Krebse  des  Oesophagus, 
Aneurysmen  der  Aorta,  Eiterungen  in  der  Umgebung  der  Trachea 
können  in  die  Trachea  durchbrechen.  —  Erweichte  Lymphdrüsen  führen 
relativ  häufig  zu  Perforationen,  hauptsächlich  in  der  Gegend  des  untersten 
Teils  der  Trachea  und  der  Wurzeln  der  beiden  Hauptbronchien. 

Meist  geschieht  dies  latent  bei  anthrakotischen,  nachher  erweichten  Lymph- 
drüsen. Besonders  in  der  Gegend  der  Bifurcation  sieht  man  oft  fistulöse  Durch- 
brüche oder  anthrakotische  Narben  von  Fisteln.  —  Seltener  ist  Perforation  tuber- 
kulöser käsiger  Lymphdrüsen;  dieselbe  kann  aber  sehr  ausgedehnt  sein,  und  ganze 
käsige  Drüsen  können  allmählich  herausbröckeln;  man  sieht  dann  kraterförmige  Ulcera, 
resp.  breit  eröffnete  Drüsenkavernen.  Diese  könneti  jedoch  auch  bei  Anthrakose 
entstehen  und  zuweilen  durch  sekundäre  Infektion  putrid  und  sehr  gefährlich  werden. 
(Brandige  Aspirationspneumoaie,  Mediastinitis,  eventuell  Durchbruch  in  Venen  und  Meta- 
stasen, z.  B.  im  Gehirn;  s.  dort.)  Am  gefährlichsten  sind  die  Fälle,  wo  gleichzeitig 
Perforation  in  die  Trachea  und  den  Oesophagus  erfolgt.  (Oesophago- 
trachealfistel.) 
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IV.    Vereugeruiigen  und  Erweiterungen. 

Vci-eiigerungeii  können  hervorgerufen  werden:  a)  durch  Veränderungen  im 
Innern  der  Luftröhre,  nämlich  durch  Narben  verschiedener  Art,  Pseudomembranen 
(gelegentlich  plötzlicher  Verschluß  durch  eine  gefaltete  röhrenförmige  Membran),  Granu- 
lationswucherungen, die  am  Rande  der  Trachealwunde  mitunter  nach  einer  Tracheotomie 
oder  auf  dem  Boden  von  Decubitalgeschwüren  entstehen;  b)  durch  Kompression  von 
Seiten  der  Umgebung,  und  zwar  durch  vergrößerte  Lymphdrüsen,  Tumoren  des 
Mediastinums,  vor  allem  der  Thymus  oder  des  Oesophagus,  durch  Aneurysmen,  und  vor 
allem  durch  Strumen  (s.  bei  Schilddrüse).  Bei  letzteren  können  die  schwersten  (nach 
Simmonds  durch  Gipsausguß  gut  sichtbar  zu  machende)  Mißstaltungen  vorkommen, 
besonders  Säbelscheidentrachea.  —  Diese  kommt  auch  ohne  Kropf,  oft  mit  Em- 
physem, als  häufigste  Altersdeformität  der  Trachea  vor  (Simmonds):  die  Knorpel 
sind  verknöchert,  rigid,  in  jenen  Kropffällen  dagegen  weich  wie  gewöhnlich. 

Erweiterungen  diffuser  Art  beobachtet  man  zuweilen  bei  Altersatrophie. 
Bei  chronischen  Katarrhen  sieht  mau  gelegentlich  circumscripte  tiefe  Ausbuchtungen 
(Ektasien)  oder  eine  diffuse,  spindelförmige  Erweiterung,  beides  meist  im  häutigen  Teil 
(hintere  Wand).  Doch  kommen  auch  oft  sehr  zahlreiche  sackförmige  Ausstülpungen 
(Divertikel)  der  Schleimhaut  zwischen  die  Knorpelringe  vor. 

Divertikelähnlich  können  auch  nach  hinten  und  rechts,  zwischen  Trachea  und 
Oesophagus  sich  drängende,  retrotracheale  Schleimdrüsencysten  der  Trachea  aus- 
sehen, die  bis  walnußgroß  sein  können.  Durch  den  erweiterten  Ausführuugsgang  ge- 
langt man  mit  der  Sonde  in  ein  mit  zähem  Schleim  oder  schleimigem  Eiter  gefülltes 
Säckchen  oder  in  einen  gefächerten  Sack.  Durch  starke  Bindegewebswucherung  kann 
das  Aussehen  einer  derben  Geschwulst,  eines  Cystofibroms,  entstehen,  das  von  Ka- 
nälen und  Höhlen  durchsetzt  ist  (Simmonds,  Lit.). 

V,  Geschwülste. 

Sie  sind  im  ganzen  nicht  häufig.  Ehclioudroseu  an  den  Tracheairingen  in 
Form  kleiner,  korallenriffartiger  Höckercheu,  meist  multipel,  sind  nicht  so  ganz  selten; 
sie  können  verkalken  und  verknöchern  (Osteome).  Es  gibt  auch  ähnliche,  aber  nicht 
mit  dem  Korpel  zusammenhängende  Euchondrome  (v.  Recklinghausen),  sowie  mul- 
tiple Osteome  (Steudener,  Heimann  u.a.)  der  Mucosa,  die  in  zackigen  Spangen 
und  Platten  über  die  ganze  Trachea  ausgebreitet  sein  können. 

Carciuom  ist  primär  äußerst  selten  (Oestreich,  Pick),  und  zwar  handelt  es 
sich  meist  um  Plattenepithelkrebse,  was  durch  Entwickelung  des  Respirationsrohrs 
aus  dem  Vorderdarm  seine  Erklärung  findet.  Cylinderzellkrebse  sind  selten.  Sekundär 
von  Krebsen  der  Nachbarschaft  (Schilddrüse,  Oesophagus)  her  fortgeleitet,  ist  Carcinom 
der  Trachea  nicht  selten. 

Sarcome  kommen  in  seltenen  Fällen  primär  vor,  ferner  Adenome,  zuweilen 
multipel  und  cystisch,  sowie  auch  Fibrome. 

Anhang.   Pathologische  Veränderungen  im  Gefolge  der  Tracheotomie 

und  Intubation. 

Bei  der  regulären  Heilung  von  Tracheotomiewunden  bewirkt  Bindegewebs- 
bildung den  Verschluß,  während  Knorpelwucherung  (vom  Perichondrium  und  den  durch- 
schnittenen Kuorpelrändern  ausgehend)  dabei  von  untergeordneter  Bedeutung  ist.  Es 
resultiert  eine  bindegewebige,  zarte,  lineare  Narbe. 

Liegt  die  Kanüle  zu  lange,  oder  ist  der  Schnitt  nicht  genau  median, 
so  kann  sich  Drucknekrose  mit  teilw^eiser  Exfoliation   des  ihr  im  Schnitt  an- 
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liegenden  Knorpels  einstellen.  NYird  die  Kanüle  dann  entfernt,  so  heilt  der  im  Knorpel 
geriist  der  Trachea  entstandene  Defekt  dnrch  lebhaftere  Grannlations-  und  stärkere  Narben 
gewebsbildung  aus;  dadurch  ist  die  Gefahr  der  Xarlicn- 
steiiose  der  Trachea  gegeben. 

Andere  Decubitalgeschwüre  entstehen  nicht  selten 
da,  wo  die  Tracheotomiekanüle  (mit  zu  großem  Krüm- 
mungsradius) unten  (an  der  vorderen  Trachealwand)  oder 
an  der  Konvexität  der  Kanüle  (hintere  Trachealwand)  an- 
stößt (Fig.  188),  was  auch  bei  gut  geformter  Kanüle  ge- 
schieht, wenn  der  Schnitt  nur  etwas  von  der  Mittellinie 
abweicht.  —  Bei  der  Intubation  (O'Dwyer)  können  sehr 
verschiedene  Stelleu  verletzt  werden;  einmal  im  Larynx 
besonders  die  Morgagnischen  Taschen  und  Stimmbänder 
dmxh  das  Einführen  des  Tubus,  und  ferner  die  untere 
Partie  des  Riugknorpels  und  die  oberen  Tracheairinge  vorn 
durch  Decubitus,  und  zwar  da,  wo  das  Tubeneude  der 
Mucosa  aufliegt.  Folgen:  Narbenstenose  oder  Granulom- 
bildung  oder  Blutung,  die  tödlich  sein  kann.  (Lit.  bei  v. 
Bokay  und  Zuppinger.) 

Bildung  von  Granulomen,  größeren  Massen  von  Gra- 
nulationsgewebe, die  polypös  und  bis  bohnengroß  werden 
können,  kann  man  an  den  durch  Decubitus  ulcerierten  oder 
an  sonst  stärker  gereizten  Stellen,  so  auch  im  Tracheal- 
schnitt,  sehen.  Sie  können  mitunter  die  größte  Gefahr 
bringen  (Blutung,  Erstickung). 

.  Blutungen,  selbst  von  tödlicher  Schwere,  können  aus 
Decubitalgeschwüren   erfolgen,   oder   es   können,    wenn  die 
Wundränder  selbst  diphtherisch  wurden,  kleinere,  gelegent- 
lich aber  auch  große  Gefäße,  z.  B.  selbst  der  Truncus  anonymus  bei  Tracheotomia  inf., 
wie  ein  Präparat  der  Basler  Sammlung  zeigt,  arrodiert  werden. 


Fig.  120. 
Polypöses  Granulom  der 
Trachea  nach  Tracheo- 
tomie:  dicke  Narbe  in  La- 
rynx und  Trachea.  Plötzl. 
Tod.  3  jähr.  Kind.  (Thy- 
mus 20,5  g.)  Samml.  Basel. 

Nat.  Gr. 


D.  Bronchien. 


Anatomie  der  Lungen  uud  der  kleineren  Bronchien  (die  der  größeren  s.  S.  179), 

Man  unterscheidet  2  Hauptbestandteile  der  Lunge:  1.  das  alveoläre  oder 
respiratorische  Parenchym  und  2.  den  fibrösen  Stützaparat,  der  die  Luft-, 
Blut-  und  Lymphkanäle  führt  und  die  Lunge  in  Lappen  und  Läppchen  teilt. 

L  Die  kleinen  Bronchien  (Bronchioli)  verlieren,  je  mehr  sie  sich  verjüngen, 
allmählich  die  Struktur,  welche  wir  an  den  größeren  Ästen  sehen,  und  stellen  zarte 
fibröse,  elastische,  mit  ringförmiger  glatter  Muskelschicht  und  Epithelauskleidung  ver- 
sehene Röhrchen  dar  (Endbronchien,   Bronchioli  respiratoril). 

Das  Epithel,  in  den  größeren  Bronchien  geschichtetes,  in  den  mittleren  einfaches 
Flimmerepithel,  wird  in  den  kleinsten,  den  Endbronchien,  polyedrisch,  klein,  granuliert, 
flimmerlos. 

Jeder  Endbronchus  gibt  etwa  3—5  weite  Röhren  (lufundibula,  Alveolargänge) 
ab,  welche  viel  weiter  sind,  als  der  Endbronchus  selbst.  Die  Wand  derselben  wölbt 
sich  allenthalben  in  Form  kugeliger  Hohlräume  —  Alveolen  —  nach  außen.  Die  Wand 
der  Alveolen  besteht  aus  einer  Bindegewebshaut  mit  reichlichen  elastischen  Fasern. 
Auch  die  Wand  der  p]ndbronchien  hat  bereits  einige  halbkugelige  Ausbuchtungen,  daher 
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heißen  die  Endbronchien  auch  Bronchioli  respiratorii.  Der  Alveolargang  mit  den  Alveolen 
stellt  einen  traubigen  Hohlraum  dar.  Indem  die  Alveolen  benachbarter  Infundibula  sich 
aneinanderdriäcken,  geht  die  kugelige  Gestalt  der  Alveolen  (Beeren  der  Traube)  in  eine 
polygonale  über.  Zwischen  benachbarten  Alveolen  bestehen  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen deutliche  Verbindungen  (Kohn's  Porenkanälchen  oder  Stigmen)  Fig.  133 
S.  237.  (v.  Plans  eraann  hat  dieselben  auch  an  normalen  Lungen  von  Mensch  und 
Tieren  nacbgeviiesen;  v.  Ebner,  Miller  und  kürzlich  auch  Eppinger  bezweifeln  das.) 

Bei  der  fötalen  Lunge,  die  sich  wie  eine  acinöse  Drüse  entwickelt,  sind  die 
Alveolareiiithclien  wie  diejenigen  der  Infundibula  beschaffen.  Mit  dem  ersten  Atemzuge 
aber  werden  die  Epithelien  abgeplattet,  und  beim  Erwachsenen  sind  sie  große  durch- 
sichtige Schüppchen.  (Tritt  später  unter  pathologischen  Verhältnissen  durch  Resorption 
der  Luft  aus  den  Alveolen  Luftleerheit,  Atelektase  ein,  so  bilden  sich  die  Epithelien 
annähernd  zu  ihrer  ursprünglichen  Form  zurück,  sie  werden  höher.)  Die  Alveolargänge 
sind  gleichfalls  meist  mit  epithelialen  Schüppchen,  nur  stellenweise  mit  polyedrischen, 
granulierten  Zellen  ausgekleidet.  —  Alveolargang  mit  Alveolen  bilden  einen  Acinus, 
mehrere  Acini  (9 — 15)  einen  Lobulus. 

2.  Vom  Hilus  aus  dringt  der  bindegewebige  Stützapparat  als  Septa  ein 
und  teilt  die  Lunge  in  große  Lappen  (rechts  3,  links  2)  und  diese  wiederum  im  Innern 
in  Läppchen  (Lobuli).  Das  Bindegewebe  dringt  auch  in  die  Lobuli  ein  und  umgibt 
die  Alveolargänge  und  Alveolen.  Man  spricht  daher  von  interlobularen,  interinfundibu- 
laren,  interalveolaren  Septen;  diese  stehen  in  Verbindung  mit  der  Pleura,  welche  die 
Lunge  außen  umgibt.  —  Die  Bildung  des  elastischen  Gewebes,  schon  im  dritten 
Monat  des  Fötus  an  den  Gefäßen  beginnend,  dann  an  Bronchien  und  Pleura  folgend, 
erreicht  erst  im  zehnten  Monat  ihre  volle  Entwicklung  und  nimmt  von  der  Geburt  an 
ein  rascheres  Tempo  an  (Teuffel;  vgl.  auch  Linser). 

Mit  den  Septen  treten  vom  Hilus  aus  in  die  Lunge:  die  Bronchialverzwei- 
gungen, und  mit  diesen  konform  Arteriae  bronchiales  und  die  Arteria  pulmo- 
nalis.  Die  Pulmonal arterie  liegt  stets  dicht  mit  dem  Bronchus  zusammen, 
in  allen  dessen  Verzweigungen.  Innerhalb  der  Bahnen  der  Septen  ziehen  aus  der  Lunge 
die  Venae  pulmonales  zum  Lungenhilus;  ihr  Verlauf  ist  durchaus  verschieden  von 
dem  der  Arterien;  sie  liegen  an  der  Peripherie  der  Läppchen  und  möglichst  weit  von 
den  Bronchien  entfernt. 

Die  Arteria  puliuonalis  löst  sich  auf  in  Kapillaren,  welche  die  Alveolen  wie  ein 
Haarnetz  umgeben;  sie  ist  zwar  eine  Endarterie  im  Sinne  von  Cohnheim,  besitzt  aber 
geringe  Anastomosen  mit  den  A.  bronchiales.  Die  Kapillaren  bilden  an  der  Pleuraober- 
lläche  der  Lungensäckchen  ein  weitmaschiges,  anastomoseureiches  Netz,  aus  dem  Venen- 
wurzeln (der  Vena  pulm.)  abgehen  (W.  S.  Miller).  Die  Kapillarnetze  der  verschiedenen 
Alveolen  stehen  in  Kommunikation  miteinander.  Das  Blut  ist  beim  Eintritt  in  die  Lunge 
venös;  durch  die  dünne  Wand  der  Kapillaren  und  Alveolen  findet  der  Gasaustausch  mit 
der  Luft  in  den  Alveolen  statt.  (Kohlensäure  ab  gäbe,  Sauerstoffaufnahme.) 
Die  A.  p.  ist  das  funktionelle  Gefäß.  Ihr  korrespondieren  als  abführende  Gefäße 
die  Venao  iiulnioiialcs,  welche  arterielles  Blut  fuhren. 

Die  zwei  Arteriae  broncliialvs  gelangen  aus  der  Aorta  zur  Lungenwurzel;  sie 
sind  die  Va'sa  nutritia  für  Bronchien,  Pulmonalarterienwand  und  das  Lungenbinde- 
gewebe. Am  Hilus  gehen  nach  Küttner  u.  a.  Zweige  für  die  Pleura  ab  (nach  Miller 
ist  das  aber  nicht  richtig).     Geringe  Anastomosen  bestehen  mit  der  A.  pulmonalis. 

Die  zugehörigen  Venae  bronchiales  führen  das  Blut  nur  von  den  größeren 
Bronchien  zurück  nach  dem  Hilus  und  münden  in  die  Azygos  oder  die  Anonyma. 
Die  Venen  der  kleineren  Bronchien  gehen  dagegen  in  die  Venae  pulmonales 
über.  (Wichtige  Beziehung  der  kleinen  Bronchialvenen  und  Vena  pulmonalis  durch 
dieseii   gemeinsamen  Abfluß!     Wird   der  Abfluß   des   Blutes    der  Venae  pulmonales 
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z.  B.  bei  Mitralstenose  erschwert,  so  werden  auch  die  Brouchialvenen  mächtig  ausgedehnt.) 
Der    Plexus  luilmoiialis,    aus  Vagus-   und    Syinpath  icuszweigen   bestehend, 
folgt  vorwiegend  den  Bronchien. 

Lymiihgefüsse,  die  ein  geschlossenes  Röhreusystem  bilden  (Miller),  sind  um  die 
größeren  Bronchien,  um  die  Lobuli  und  die  Gefäße  in  großer  Fülle  vorhanden.  Die  Lymph- 
gefäße stehen  mit  denen  der  Pleura  (die  Klappen  besitzen)  in  Verbindung  (nach  Miller 
durch  die  Lymphgefäße  der  Pulmonalvenen);  gerade  hier  sammelt  sich  gern  Kohlen- 
pjgment  in  den  Lymphgefäßen  und  deren  lymphoiden  Knotenpunkten  an;  die  Ober- 
fläche der  Lunge  erhält  dadurch  deutliche  lobuläre  Felderzeichnung.  Pigment 
vrird  auch  mikroskopisch  immer  am  reichlichsten  an  den  Lymphgefäßen  der  Arterien 
augetroifeu.     In  der  Wand  der  Alveolen  sind  reichliche  feinste  Lymphröhrchen. 

Lymphoides  Gewebe  findet  sich  in  Form  von  kleinsten  Häufchen  und  Knötchen 
an  der  Lungenoberfläche  sowohl  wie  intrapulmonal,  im  peribronchialen  Gewebe  (Arnold). 
Es  sind  das  mehr  oder  weniger  rudimentäre  Lymphdrüsen.  Sie  erfahren  auch  ähnliche 
Veränderungen  wie  die  Broncbialdrüsen,  was  sich  nicht  nur  auf  das  Eindringen  von 
Staubmassen,  sondern  auch  auf  das  von  Tuberkelbacillen  bezieht  (Heller).  —  Zahl  und 
Größe  dieser  lymphatischen  Knötchen  ist  sehr  variabel. 

T.  Eutzünduug'  der  Bronchien.    Bronchitis. 
1.  Aknte  und  chronische  katarrhalische  Bronchitis. 

Beim  akuten  Bronchialkatarrh  ist  die  Schleimhaut  geschwollen,  gerötet 
und  verschieden  stark  mit  , Sekret'  bedeckt,  dem  einzelne  abgestoßene  Epi- 
thelien,  weiße  und  zuweilen  auch  rote  Blutkörperchen  beigemischt  sind.*) 

Die  Beschaffenheit  des  , Sekretes'  ist  verschieden,  dick  oder  dünn, 
schleimig  (letzteres  Bronchitis  pituitosa),  serös,  schleimig -serös,  schleimig- 
eitrig, rein  eitrig.  Der  Schleim  stammt  aus  den  stärker  sezernierenden 
Schleimdrüsen  oder  entsteht  in  den  Deckepithelien,  welche  verschleimen, 
den  Schleim  entleeren,  oder  sich  mitsamt  ihrem  Inhalt  abstoßen.  Das 
s.eröse  und  eitrige  , Sekret'  ist  ein  Transsudat  oder  ein  entzündliches 
Exsudat  und  stammt  aus  den  Gefäßen  der  Schleimhaut.  Stets  findet  man 
bei  eitrigem  Katarrh  auch  das  Gewebe  der  Schleimhaut  selbst  kleinzellig 
infiltriert  (Fig.  123). 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  ,Sekretes'  spricht  man  von  Bronchitis 
catarrhalis  simplex,  Br.  serosa  oder  von  Br.  muco-purulenta  oder  von 
haemorrhagica,  wenn  Blutbeimengungen  da  sind,  oder  von  Br.  purulenta, 
Bronchoblenorrhoe,  (von  ßXsvvot  Schleim,  obwohl  meist  nur  wenig  Schleim 
dabei  ist);  letztere  wird  häufig  chronisch. 

Chronische  Katarrhe  mit  wenig  Flüssigkeit  von  zäh -schleimiger  Be- 
schaffenheit (Crachats  perles)  nennt  man  „trockene"  (Catarrhe  sec,  Laeunec). 

Der  akute  primäre  Bronchialkatarrh  pflegt  bei  Erwachsenen  meist  auf 
die  großen  Bronchien,  und  zwar  oft  nur  auf  einen  Teil  derselben,  beschränkt 
und  bei  kräftigen  Individuen  in  der  Regel  ein  leichtes  Leiden  zu  sein,  das 
unter  den  Symptomen  des   sog.  Hustens  verläuft;    selten    dringt   hier   der 


*)  Post  mortem   löst   sich  das  Flimmerepithel  durch  Maceration  ab;   man  findet  es 
dann  haufenweise,  während  es  sonst  im  Sputum  nur  spärlich  vorkommt. 


202  Respirationsorgane.  —  Bronchieu. 

Katarrh  bis  in  die  feineren  Aste,  ^Yährencl  sekundäre  Katarrhe,  welche  sich 
häufig  scliwereu  infektiösen  Erkrankungen  anschließen,  häufiger  za.  Bron- 
chitis capillaris,  Bronchiolitis  führen. 

Bei  kleinen  Kindern  und  alten  Leuten  hat  jede  Bronchitis,  die  primäre  wie  die 
sekundäre,  die  Neigung,  zur  Bronchiolitis  7Ai  werden.  —  Die  Bronchitis  capillaris  erlangt 
eine  große  Bedeutung  einmal,  weil  sich  die  Entzündung  auf  das  Lungenparenchym 
fortpflanzt  (Bronchopneumonia  catarrhalis),  und  ferner  wegen  der  leicht  eintretenden 
völligen  ünwegsamkeit  der  kleinkalibrigen  Röhrchen  (Atembeschwerden). 

Betreifs  der  Ätiologie  vgl.  das  bei  akutem  Larynxkatarrh  (S.  181)  Gesagte. 
(Näheres  s.  bei  Fr.  Müller.) 

Die  Bacillen  der  Influenza  erzeugen  zunächst  eine  auf  die  Luftwege,  und  zwar  auf 
Nase,  Trachea  und  besonders  die  Bronchien  lokalisierte  Infektion.  Das  Sekret  der  Nase 
und  Bronchien,  vor  allem  die  grünlichen  und  stark  eitrigen  Sputa  aus  der  Tiefe  der 
Bronchien,  zeigen  die  Bacillen  in  typischen  akuten  Fällen  in  Reinkultur  und  in  dichten 
Schwärmen.  —  Der  Charakter  der  Bronchitis  ist  entweder  einfach  katarrhalisch 
oder,  was  das  Häufigste  ist,  eitrig,  selten  diphtherisch,  nekrotisierend.  Über  die  häufig, 
vielleicht  sogar  rege]mäi3ig  (Finkler)  damit  verbundene  lobuläre  oder  lobäre  Pneumonie 
s.  bei  Lunge.  Die  Influeuzabacillen,  von  Pfeiffer  1892  im  Influenzasputum  ent- 
deckt, sind  sehr  klein,  plump,  ungleich  groß,  unbeweglich,  nach  Gram  nicht,  mit  den 
gewöhnlichen  Anilinfarben  schwerer  als  andere  Bakterien  färbbar.  Sie  wachsen  nur  bei 
höherer  Temperatur  auf  Nährböden,  deren  Oberfläche  Blutfarbstoff  oder  Leukocyten  ent- 
hält. Zur  Reinkultur  empfiehlt  Kruse  auf  Agarplatten,  die  mit  sterilem  Tauben-  oder 
Kaninchenblut  bestrichen  wurden,  die  nötigen  Verdünnungen  mit  dem  Platinpinsel 
auszustreichen.  Die  Kolonien  sind  (nach  24 — 28  St.)  als  glashelle  kleine  Tröpfchen 
sichtbar.  (Der  Infi.  Bac.  kommt  nicht  nur  bei  der  epidemischen  Influenza  vor,  sondern 
wir  werden  ihn  als  gelegentlichen  Befund  auch  in  der  Mundhöhle  Gesunder,  in  Lungen- 
kavernen usw.  wieder  antreffen;  vgl.  Jochmann.) 

Bei  dem  chronischen  Bronchialkatarrh,  der  am  häufigsten  infolge  von 
Stauung  (Stauungskatarrh)  bei  Luugenemphysem,  Herzleiden  (s.  Yv.  bron- 
chiales S.  200),  Gefäß-  und  Nierenleiden,  ferner  als  Staubkraukheit  auf- 
tritt, ist  die  sammtartige  Schleimhaut  venös,  blau  oder  blaugrau  verfärbt; 
dabei  erleidet  das  Schleimhautgewebe  und  die  ganze  Bronchialwand  tief- 
gehende Umwandlungen.  —  Zuweilen  dominieren  hy  pertrophische  Yer- 
änderungen. 

Die  Schleimhaut  ist  stark  infiltriert,  verdickt,  gewulstet,  samt- 
artig, körnig,  zuweilen  geradezu  zottig-polypös.  Besonders  beteiligt  sich  auch  die 
Submueosa  an  der  Wucherung;  desgleichen  aber  auch  die  tieferen  Wandschichten.  Die 
fibrös-elastischen  und  muskulösen  Züge,  welche  bündelweise  in  longitudinaler,  schräger 
oder  cirkulärer  Richtung  in  der  Wand  liegen,  werden  zu  trabekulären  oder  rippenförmigen 
Leisten  und  Vorsprüngen  verdickt  (Trabekuläre  Hypertrophie).  Auch  die  Knorpel 
können  Wucherungserscheinungen  zeigen;  häufig  sind  sie  aber  verkalkt.  Trotz  der 
Wandverdickung  tritt  meist  Ektasie  ein.     Inhalt  der  Bronchien  meist  mucopurulent. 

Das  andere  Mal  herrschen  atrophische  Veränderungen  vor. 

Die  zellig  infiltrierte  Sehleimhaut  wandelt  sich  unter  Schwund  der  Schleimdrüsen 
faserig  um;  die  Muskulatur,  ja,  selbst  die  Knorpel  schwinden,  und  die  dem  Druck  der 
Luft  und  des  stagnierenden  Sekretes  nachgebende  kranke  Wand  kann  zu  einer  faserigen, 
dünnen  Haut  ausgeweitet  werden.  (Höchster  Grad  der  Atrophie.  Diffuse,  zylindrische 
Bronchiektasie    ist    die   Folge.)  —  Zuweilen   bestehen   hypertrophische   und   atrophische 
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Veränderungen  nebeneinander.    (Hierbei  entstehen  oft  sackförmige  oder  herniöse  Ektasien 
der  Mucosa  oder  aller  Wandschichten.) 

Das  Cylinder-Epithel  kanfi  sich  bei  chron.  Bronchitis  in  mehrschichtiges  ku- 
bisches und  plattes  umwandeln  und  dann  milchweiße,  abziehbare  Iläutchen  auf 
der  duukelrolen  ilucosa  bilden  (vgl.  auch  Fischer). 

Mit  tuberkulöser  Peribronchitis  oder  auch  mit  Miliartuberkeln  kann  man  makro- 
skopisch die  seltene,  oft  rasch  zum  Tode  führende  Bronchitis  und  Bronchiolitis 
fibrosa  obliterans  verwechseln,  die  z.  B.  nach  Einatmen  irrespirabler  Dämpfe,  Säuren 
oder  Staub  (Chlorkalkstaub),  und  nach  Elart  auch  nach  Masern  entstehen  kann.  (Die 
hierbei  beobachtete  hochgradige  Zerstörung  der  infiltrierten  Bronchiolen,  deren  elastische 
Fasern  mehr  und  mehr  schwinden,  kann  auch  Verf.  bestätigen.) 

3Iau  sieht  makroskopisch  feinste  weiße  Pünktchen  und  Strichelchen,  die  sich  härter 
anfühlen.  Verf.  sah  2  Fälle  dieser  Art.  Während  das  Epithel  mortifiziert  wird  und 
auch  die  obersten  Mucosaschichteu  angeätzt  werden,  verbreitet  sich  eine,  von  der  Wand 
ausgehende  Biudegewebswucheruug  in  den  Bronchiolen  (deren  elastische  Fasern  wenig 
Widerstand  leisten,  zerreißen  und  zusammenschnurren  —  Edens)  und  von  da  in  die 
Alveolargänge  und  teilweise  selbst  in  die  Alveolen  (A.  Franke)).  Lange  faßt  den 
Vorgang  als  Organisation  eines  an  den  epithellosen  Stellen  austretenden  fibrinös'en 
Exsudates  auf,  ähnlich  wie  bei  der  Carnification  der  Lunge  (wo  eine  Bronchitis  obli- 
terans ebenfalls  mikroskopisch  zu  beobachten  ist,  s.  S.  243);  (vgl.  auch  Galdi,  Edens). 

2.  Fibrinöse  Bronchitis. 

Sie  wird  auch  pseudomembranöse  oder  croupöse  Broncliitis  genamit. 
Das  fibrinöse  Exsudat,  welches  da,  wo  es  auf  die  Oberfläche  austritt  (das 
Epithel  fehlt  daselbst),  direkt  auf  der  Schleimhaut  liegt,  bildet  in  den 
gröioereu  Bronchien  häutige  Röhren,  in  den  kleinen  solide  Cylinder; 
man  nennt  das  auch  plastische  Bronchitis. 

Entstehung:  Die  Affektion  kann  a)  deszendierend  —  im  Anschluß  au  pseudo- 
membranöse Entzündungen  des  Rachens,  der  Trachea,  oder  aszendierend  —  von  der 
Lunge  aus  entstehen.  Vor  allem  ist  die  fibrinöse  Pneumonie  zu  nennen,  bei  welcher 
regelmäßig  (auch  im  Sputum)  fibrinöse  Ausgüsse  in  den  kleinen  Bronchien  des  pneu- 
monischen Lungengebietes  sitzen.  Auch  bei  tuberkulöser  Lungenphthise  kommt 
es  zuweilen  zu  wiederholter  Bildung  und  Expektoration  baumförmig  verzweigter,  weiß- 
gelber, fibrinöser,  oft  enorm  tuberkelbacillenhaltiger  Ausgüsse.*)  Verf.  möchte  hier  auch 
2  Beob.  erwähnen,  wo  eine  fibrinöse  Br.  durch  Inhalation  von  Ammoniak  und  durch 
Aspiration  von  gelöschtem  Kalk  entstanden  war. 

b)  Priraiire  (essentielle)  plastische,  pseudomembranöse  Bronchitis 
ist  ätiologisch  dunkel  und  selten  (Lit.  bei  Beschorner,  Posselt,  Fr.  Müller),  kann 
akut  auftreten  oder,  was  meist  der  Fall  ist,  einen  chronischen  (jahrelangen)  Verlauf 
nehmen.  Hierbei  werden  trübe,  gelblichweiße,  baumförmig  verästelte  Ausgüsse 
in  zusammengerollter  Form  expektoriert  (Fig.  121);  sie  bestehen  zum  Teil  aus  einem 
Filz  von  Fibrin  (Liebermeister,  Lit.),  zum  größeren  aber  wohl  in  den  meisten  Fällen 
aus  Mucin  (Grancher,  Beschorner  u.  a.).  Cesaris-Dehmel  sah  eine  rein  fibrinöse 
Zusammensetzung  in  einem  Falle,  in  dem  er  eine  Kompression  des  Lungenhilus  durch 
ein  Aneurysma  des  Arcus  aortae  für  die  Entstehung  verantwortlich  macht.    Sie  enthalten 


*)  Verf.  erwähnte  das  auf  Grund  eigener  Erfahrung  bereits  in  der  L  Aufl.  (1896) 
dieses  Lehrbuchs.  Neuerdings  hat,  wie  ich  bei  Fr.  Müller  (Erkr.  d.  Bronchien,  S.  259) 
lese,  auch  Hirschkowitz  (in  Beitr.  z.  Klin.  d.  Tuberk.,  1904)  Tbb.  darin  nachgewiesen. 
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neben  roten  und  weißen  (oft  auch  eosinophilen)  Blutkörperchen  oft  auch  , Spiralen'  und 
jene  Kristalle,  welche  man  u.  a.  bei  Asthma  bronchiale  findet  (Fig.  122). 

Di  ff  erentiaidiagn  ostisch  könnten  verästelte  Blutgerinnsel  in  Betracht  kommen, 
die  sich  bei  parenchymatösen  Blutungen  der  Lunge  zuweilen  wiederholt  im  Sputum 
finden.  Hämoptoische  Gerinnsel  bei  Lungentuberkulose  sind  weniger  verästelt  und  treten 
nur  einmalig  auf  (vgl.  Fabian). 


Asthmabronchitis. 

Bei  dem  Asthma  lironchiale,  welches  sich  in  anfallsweiser,  oft  sehr  hochgradiger, 
vorwiegend  exspiratorischer  Dyspnoe  (Lufthunger  höchsten  Grades  mit  rasch  ein- 
setzender Lungenblähung)  äußert,  fanden  Leyden,  Ungar,  Curschmann  spiralig  ge- 
wundene, 1  —  2  cm  lange 
Schleimfäden  (Spiralen)  in 
den  meist  mit  Nachlaß  des 
Anfalls  expektorierten,  glasi- 
gen, zähschleimigen  Pfropfen 
im  Sputum.  Curschmann 
schloß  daraus  auf  einen  dem 
Asthma  zugrunde  liegenden 
besonderen  Krankheitsprozeß, 
den  er  als  Bronchiolitis 
exsudativa  bezeichnete;  diese 
sollte  reflektorisch  zu  toni- 
schem Muskelkrampf  der 
kleinen  Bronchien  führen  (der 
durch  den  Vagus  vermittelt 
wird),  und  dadurch  den  oft 
stundenlang  anhaltenden  An- 
fall hervorrufen. 

Während  Biermer  einen 
tonischen  Bronchialmus- 
kelkrampf als  das  Primäre 
annahm  (idiopathisches  A.br.), 
nimmt  mau  jetzt  vielfach  einen 
Reflexkrampfan.  Der  pri- 
märe Reiz  kann  von  den 
Bronchien,  aber  auch  von  Ver- 
änderungen anderer  Organe, 
so  der  Nase  (Katarrh,  Gerüche, 
ferner  bei  Eeufieber)  oder  des  Verdauungstractus  ausgehen.  Mit  dem  Krampf  ist 
Schwellung  und  Sekretion  in  das  Lumen  verbunden  (symptomatisches  A.  br.).  Andere 
glauben,  daß  eine  vasomotorische  Veränderung  (acute  Erweiterung  der  Blutgefäße 
und  Schwellung  der  Schleimhaut  mit  Exsudation)  reflektorisch  angeregt  würde.  — 
Nach  A.  Franke!  (Lit.)  ist  das  Asthma  in  der  Hauptsache  eine  Reflexneurose,  bei 
welcher  drei  Vorgänge  koordiniert  seien,  und  zwar  ein  von  nervösen  Einflüssen 
abhängiger  Katarrh  (sekretorische  Neurose),  fluxionäre  Schleimhauthyperämie  (vasomoto- 
rische Neurose)  und  Bronchialmuskelkrampf  (motorische  Neurose). 

Die  Spiralen  finden  sich  auch  bei  anderen  Lungenerkrankungen  ohne 
Asthma,  so  bei  croupöser  und  Bronchopneumonie,  Bronchitis  fibrinosa,  Lungenödem. 
[Verf.  fand  sie  wiederholt  (einmal  mit  Asthma)  in  dem  zähen,  glasigen  Schleim  hinter 


Fig.  121. 
erästeltes  Gerinnsel  (Bronchialausguss)  bei  essen- 
tieller   plastischer    Bronchitis.     Nach    einer   von 
Herrn  Physikus  Dr.  Lot z -Basel  erhaltenen  Photographie. 
^li  nat.  Gr. 
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Stenosen  der  Bronchien,  sowohl  solchen  bei  Bronchialdrüsen-Anthrakose  als  auch 
u.  a.  bei  malignen  Tumoren  der  Bronchialwand  (prim.  Carcinom,  sek.  Lymphosarcom,  vom 
Mediastinum  ausgehend;  vgl.  S.  1(31),  auch  z.  B.  bei  einem  die  Bronchien  umscheidenden 
Endotbeliom,  das  von  der  Pleura  (s.  bei  dieser)  ausging.] 

Für  das  Zustandekommen  der  Spiralen  (Lit.  bei  Riehl),  die  aus  Schleim 
bestehen,  ist  das  Vorhandensein  eines  zähen,  spärlichen  schleimigen  Sekretes  in  den 
Bronchien  erforderlich,  welches  durch  kräftige  Atembewegungen,  durch  den  damit  ver- 
bundenen Druck  und  die  entstehenden  Erschütterungen,  vielleicht  auch  durch  Kontraktion 
der  Bronchien  selbst  geformt  und  gedreht  und  vorwärts  geschoben  wird;  hierbei  werden 
die  centralen  Teile  des  seilartig  gedrehten  Schleims  so  dicht,  daß  sie  als  glänzender 
homogener  Faden  (sog.  Centralfaden,  der  aber  kein  selbständiges  Gebilde  ist)  von 
dem  mehr  lockeren  spiraligen  Schleimmantel  umgeben  werden.  —  Den  Schleim  hält 
A.  Schmidt  für  ein  besonderes  Sekret  der  feinsten 
(drüsenlosen)  Bronchien:  A.  Fränkel  leitet  ihn  von 
schleimig-degenerierten  Cylinderzellen  der  feineren 
Bronchien  ab. 

Außerdem  ündet  man  die  schon  bei  der  fibri- 
nösen Bronchitis  erwähnten  Leydenschen  Kristalle 
(Fig.  122).  Sie  sind  identisch  mit  den  doppel- 
pyramidenförmigen, farblosen  Charcot-Neumannschen 
Kristallen,  die  bei  Leukämie  in  allen  Geweben, 
ferner  im  normalen  Knochenmark,  in  Nasenpolypen, 
anderen  Tumoren  usw.  vorkommen,  v.  Poehl  hält 
sie  für  identisch  mit  den  Böttcher  sehen  Sperma- 
kristallen, was  aber  nach  Fürbringer  u.  a.  und 
besonders  Cohn  und  B.  Lewy  auf  Grund  kristallo- 
graphischer  und  färberischer  Untersuchungen  (Rot- 
färbung der  Charcot-Neumannschen  Kristalle  bei 
Triacidfärbung)  bestritten  wird  (vgl.  auch  Strauß). 
[Die  Kristalle  kommen,  wenn  auch  selten,  auch  bei 
anderen  Erkrankungen  der  Lunge  vor,  so  bei  Em- 
physem, Bronchitis,  Phthise  usw.] 

Zwischen  den  peripheren  lockeren  Schleim- 
massen finden  sich  hier  und  da  desquamierte  Bronchial-  und  Alveolarepithelien, 
Fetttröpfchen  und  Leukocyten,  unter  letzteren  reichlich  eosinophile  Zellen  (Fr. 
Müller  und  Gollasch);  aus  letzteren  entstehen  vielleicht  die  Kristalle,  da  sie  nach 
Kannenberg  und  Gollasch  mit  diesen  gleichzeitig  und  auch  im  gleichen  Verhältnis 
auftreten  und  verschwinden,  wenn  auch  der  nähere  Zusammenhang  noch  dunkel  ist. 
(B.  Lewy.)  Das  durch  große  Mengen  eosinophiler  Zellen  ausgezeichnete  Bronchialsekret 
—  nicht  die  Spiralen  als  solche  —  spricht  man  als  spezifisch  für  Bronchialasthma  an 
(Predtetschensky). 

[Das  sog.  Asthma  humidum  ist  eine  mit  Attacken  schwerer  Atemnot  verbundene 
Bronchitis  pituitosa.] 

3.  Putride  Bronchitis. 

Hierbei  wird  das  Bronchialsekret  unter  dem  Einfluß  von  Fäulniserregern 
mißfarben  und  charakteristisch  penetrant  stinkend  (fötide,  gangränöse  Bron- 
chitis). Die  Schleimhaut  ist  entweder  mit  einer  ziemlich  fest  anhaftenden 
graugelben  Schicht  bedeckt  oder  ist  braunrot,  hypertrophisch,  locker,  zum 
Teil    breiig    und    mißfarben    und    von    einem    dünnen,    jauchigen    Sekret 
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Fig.  122. 
a  Stück  einer  Spirale  im  Sputum 

bei  Asthma  bronchiale. 
6  lieydensclie      Kristalle      und 

Leukocyten     im     Sputum     bei 
Asthma  bronchiale. 
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bedeckt,  das  meist  sehr  profus  ist  und  in  dem  sich  zuuderige,  trübe,  grau- 
gelbe oder  gelbbraune  Massen  von  süßlich-fauligem  Geruch  befinden,  welche 
der  Mucosa  hier  und  da  auch  belagähnlich  lose  aufliegen.  ■ —  Die  putride 
Bronchitis  tritt  bald  nur  in  einzelnen  Bronchien  auf,  bald  in  größerer  Aus- 
breitung, zuweilen  auf  beiden  Luugen.  Die  beteiligten  Bronchien  sind  in 
der  Regel  stark  erweitert. 

Jene  zundrigen  Massen,  oft  bis  1  mm  groiie  und  größere,  weiche,  leicht  zerdrück- 
bare Klümpchen  (sog.  Ditt  rieh  sehe  Pfropfe),  bestehen  aus  fettigem  Detritus  von 
Epithelien  und  Leukocyten,  ferner  Körnchenzellen,  dann  kristallinischen  Fäulnispro- 
dukten, vor  allem  stets  und  massenhaft  zierlich  geschwungenen  Fettsäurenadeln,*) 
sowie  aus  großen  Mengen  von  Bakterien,  unter  deren  Mitwirkung  die  Fäulnis  entstand. 
Manchmal  sind  auch  Tripelpbosphat,  Cholestearin,  Leucin  und  Tyrosin  beigemischt  [s. 
Taf,  II  im  Anhang].  Unter  den  Bakterien  sind  dem  Leptothrix  (s.  Taf.  I  im  Anhang 
Fig.  17c)  ähnliche  lange  Fäden,  die  sich  mit  Jod  bläuen  und  oft  zu  makroskopisch  sicht- 
barenKnäueln  zusammengeballt  sind,  die  häufigsten.  (Verwechslung  mit  elastischen  Fasern!) 

Ätiolos;ie.  Die  brandige  Bronchitis  entsteht  sehr  selten  primär,  häufiger  dagegen 
sekundär.  So  kann  sie  aus  einer  einfachen  katarrhalischen  Bronchitis  entstehen, 
deren  Sekret  stagniert  und  durch  Fäulnisbakterien,  die  auf  den  Luftwegen  hineingelangen, 
infiziert  wird.  Am  häufigsten  aber  ist  sie  eine  Begleiterscheinung  der  Bronchiektasie; 
hier  ist  zur  Sekretstagnation  vor  allem  Gelegenheit  gegeben.  Dieselben  Bedingungen 
können  auch  in  phthisischen,  zuweilen  ganz  glattwandig  ausgeheilten  Kavernen  herr- 
schen; das  hier  angesammelte  und  gefaulte  Sekret  überschwemmt,  wenn  es  expektoriert 
wird,  die  Bronchien.  Auch  Brandherde  in  der  Lunge  führen  sehr  oft  zu  brandiger 
Bronchitis,  ülcerationen  der  Trachea  oder  Bronchien,  infolge  von  Durchbruch  eines 
verjauchten  Oesophaguskrebses,  ferner  syphilitische  ülcerationen  in  der  Trachea  oder  im 
Bronchialbaum  können  putride  Bronchitis  nach  sich  ziehen;  desgl.  aspirierte  Fremd- 
körper, welchen  Fäulniserreger  anhaften. 

Folgeerscheinungen:  Meist  sind  die  Bronchien  bei  längerer  Dauer  des  Prozesses, 
der  sich  jahrelang  hinziehen  kann,  diffus  (cylindrisch)  erweitert.  Stellenweise 
kann  die  Mucosa  ulcerös  zerstört  sein  (Lungengeschwüre).  In  den  meisten  Fällen 
schließt  sich  früher  oder  später  eine  schwere,  meist  tödliche  Entzündung  der  Lunge, 
Bronchopneumonie,  an,  welche  oft  gangränös  wird.  Häufig  kommt  dann  noch  eine 
Infektion  der  Pleura  hinzu. 

Folgen  der  Bronchitis  für  die  Bronchialwand,  die  Umgebung  des  Bronclms 
und  für  das  alveoläre  Parencliym. 

Jede  intensiv  auftretende  oder  chronisch  gewordene  Bronchitis  kann 
zunächst  zu  einer  von  Hyperämie  begleiteten,  zelligen  Infiltration  der  Bron- 
chialvvand  führen.  Bei  chronischem  Verlauf  kann  die  Bronchialwand  da- 
durch fibrös  verdickt  und  verhärtet  werden  (Fig.  124). 

Weiterhin  kann  die  Entzündung  alsbald  auf  die  Umgebung  des  Bronchus 
übergehen  —  Peribronchitis  — ,  das  peribronchiale  Bindegewebe  zellig  in- 
filtrieren, die  reichlich  vorhandenen  Lymphgefäße  in  Entzündung  versetzen 
— ■  peribronchiale  Lymphangitis  —  und  später  eventuell  zur  Oblite- 
ration  dieser  und  zu  Bindegewebsbildung  führen  (vgl.  S.  203). 

*)  Beim  Erwärmen  auf  dem  Objektträger  schmelzen  dieselben  zu  Fetttropfen.  — 
In  kochendem  Alkohol  und  Äther  lösen  sie  sich  auf. 
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Auch  das  angrenzende  alveoläre  Parenchym  kann  rasch  in  den  Bereich 
der  Entzündung  gezogen  werden;  es  kommt  zu  entzündlicher  Infiltration  der 
interalveolären  Septen  und  zu  einer  Exsudation  in  die  um  den  Bronchus 
gelegenen  Alveolen  —  peri  bronchiale  herdförmige  Pneumonie  — 
(Fig.  123). 

p]s  kann  sich  die  Entzündung  auch  im  Innern  des  Bronchialrohrs  (Endobronchitis) 
weiter  nach  unten  bis  in  die  Alveolen  in  continuo  fortsetzen  —  das  ist  die  gewöhnliche 
Broiicliopiieiinionic  — ,  oder  es  wird  Bronchialinhalt  in  die  Alveolen  aspiriert:  Aspi- 
ration$-BroiicIioi»iieiiiiioiiic  kurz  A  s  ])  i  r a  t  i  0  n  s  p  n  8  u  m  0  n  i  e. 

Sehr  häufig  entsteht  Verstopfung  kleiner  Bronchien  infolge  von  Schwellung  oder 
Aufiillung  mit  Sekret.  In  dem  zugehörigen  Abschnitt  des  Lungenparenchyms  tritt  dann 
Atelektase  ein  (s.  bei  Lunge  S.  216).  —  Zu  chron.  Bronchitis  gesellt  sich  gern  Emphysem. 


Akute  Broncliitis,  Peri- 
broiichitis  und  periliron- 
chiale  Pneuiiioiiie  nach 
Scharlach.  3  jähr.  Kind. 
a  Bronchien,  zum  Teil  mit 
Hbrinös-eitrigem  Exsudat 
gefüllt,  zum  Teil  ist  das- 
selbe herausgefallen.  Bron- 
chialepithelien  abgehoben 
und  nur  noch  zum  Teil 
zu  sehen,  b^  und  0-2  Äste 
der  Lungenarterie,  c  Mit 
übrinösem  Exsudat  gefüllte 
Alveolen.  —  Zwischen  den 
beiden  größeren  Bronchien 
liegt  im  zeilig  infiltrierten, 
hyperämischen  Gewebe  ein 
keilförmiges  Stück  hyalinen 
Knorpels.  Färbung  mit 
Alaunkarmin  und  Pikrin- 
säure. 
Schwache  Yeror. 
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II.  Infektiöse  Granulationsgescliwülste.     Spezifische  Entzündungen. 

1.  Tuberkulose.  Man  kann  2  Formen  der  durch  die  Anwesenheit  von 
Tuberkelbacillen  bedingten  Veränderungen  an  den  Bronchien  unterscheiden: 

a)  Das  Auftreten  von  Tuberkeln,  bei  deren  Zerfall  Ulcera  entstehen. 
Die  Tuberkelbildung,  vorwiegend  in  den  größeren  Bronchien,  schließt  sich 
an  käsig-kavernösen  Zerfall  der  Lunge  (Infektion  durch  Sputa),  seltener  der 
Bronchialdrüsen  (Durchbruch  käsig-tuberkulöser  Massen)  au. 

Primäre  tuberkulöse  Bronchitis  siehe  S,  208  unten! 

Die  sog.  tuberkulöse  Peribronchitis,  das  Auftreten  von  Tuberkeln  in  der  Um- 
gebung kleinster  Bronchien,  auch  Tuberculosis  peribronchialis  et  perivascularis 
genannt,  siehe  bei  Lunge  (Kapitel  Tuberkulose). 

b)  Käsige  Bronchitis.  Sie  ist  ätiologisch  auch  auf  Wirkung  der 
Tuberkelbacillen  zurückzuführen,  in  ihrer  durch  difl'use  Verkäsung  gekenn- 
zeichneten anatomischen  Form  aber  von  den  durch  distinkte  Knötchen 
charakterisierten  Veränderungen  unterschieden. 
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Sie  entsteht  häufig  an  kleinsten  Bronchien  (Fig.  124)  und  wird  genauer  bei 
der  käsigen  Bronchopneumonie  zu  erwähnen  sein.  An  größeren  Bronchien 
treffen  wir  sie  unter  den  Verhältnissen  wie  bei  a),  ferner  auch  oft  an  Bronchiektasien 
mit  stagnierendem  Inhalt. 

Es  tritt  dabei  eiüe  zellig-exsudative,  nicht  durcli  distinkte  Tuberkel 
charakterisierte  Masse  auf,  welche  der  Verkäsung  anheimfällt,  zum  Teil  je- 
doch auch  fibrös  umgewandelt  werden  kann.  Auch  das  entzündliche  Ex- 
sudat im  Lumen  des  Bronchus  verkäst,  wird  zu  einer  trocknen  (für  Kern- 

tinktion)  unfärbbaren  Masse.  Nicht 


nur  Inhalt  und  Wand  des  Bron- 
chus können  der  Verkäsung  an- 
heimfallen, sondern  auch  die  Um- 
gebung, das  peribronchiale  und 
das  benachbarte  Lungengewebe 
(käsige  Peribronchitis  und 
peribronchiale  käsige  Pneu- 
monie). So  entstehen  unregel- 
mäßig gestaltete  Kavernen,  von 
Käse  umgeben,  an  Stellen,  wo 
sich  früher  Bronchus  und  an- 
grenzendes Lungengewebe  befanden 
(Fig.  151  c  u.  e).  Beim  käsigen 
Zerfall  können  Blutgefäße  arro- 
diert  werden,  worauf  Hämoptyse 
folgen  kann. 

Ausgang  in  Heilung:  Sterben 
die  Tuberkelbacillen  in  dem  Käse  ab, 
so  kommt  der  Prozeß  zum  Stillstand. 
Der  Käse  dickt  sich  ein,  wird  mehr  oder 
weniger  reich  mit  Kalksalzen  imprägniert 
(erst  schlemmkreideartig,  später  mörtel- 
artig, steinhart)  und  durch  indurative 
fibröse  Entzündung  gegen  das  Nachbar- 
gewebe abgekapselt  (Fig.  Vb\d),  Die  ganze  Bronchialwand  kann  fibrös  umgewandelt 
werden  und  das  Lumen  kann  obliterieren  (obliterierende  fibröse  Bronchitis). 
Auch  die  Kavernen  können  verheilen  oder  sich  durch  narbige  Schrumpfung  verkleinern 
(Fig.  151  e). 

Eine  Bronchitis  tuberculosa  kann  aber  auch  die  erste  tuberkulöse  Affektion 
der  Lunge  sein,  die  nicht  selten  wieder  ausheilt.  Nach  Birch-Hirschfeld  kommen 
Bronchien  2.  bis  5.  Ordnung  in  Betracht,  und  es  wäre  der  Ramus  apicalis  post.  der  rechten 
Lunge,  der  dem  hinteren  Teil  der  Spitze  und  der  angrenzenden  subapicalen  Partie 
entspricht,  die  Prädilektionsstelle.  Meist  entsteht  zunächst  ein  ringförmiges  tuberkulöses 
Infiltrat,  wodurch  das  Bronchiallumen  verengt  oder  verschlossen  werden  kann.  Die  zu- 
gehörigen Lungenteile  können  kollabieren  und  nach  Obliteration  des  Bronchus  veröden, 
imd  der  Herd  kann  ausheilen  und  abgekapselt  werden.  Es  kann  aber  auch  durch  Zerfall 
des  Infiltrates  das  Lumen  wieder  frei  und  das  tuberkulöse  Material  nach  beiden  Richtungen 
hin  verschleppt  werden.     Schmorl    bestätigte    die    Häufigkeit    derartiger    Befunde.   — 


Fig.  124. 
Häsig-fibröse  Bronchitis  und  Peribronchitis. 

^Käse,  das  unregelmäßige Brouchiallumen  um- 
gebend. /Fibröses  Gewebe,  darin  liegen  Blut- 
gefäße, schwarzes  Pigment  (p)  und  Riesenzellen 
{R).  Die  Septen  zwischen  den  benachbarten 
Alveolen  sind  verdickt,  zum  Teil  stark  pigmen- 
tiert; in  den  Alveolen  Exsudat.    Schw.  Vergr. 
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GefälSarrosiou  s.  S.  208.  Auch  Verf.  erhob  recht  oft  analoge  Befunde.  Wiederholt 
sahen  wir  auch  multiple  Narbensteuosen,  zuweileu  noch  neben  einem  tuberkulösen  ring- 
förmigen steuosiereudeu  Intiltrat  oder  Ulcus  des  Bronchus.  Öfter  bestand  eine  einfache 
oder  eine  tuberkulöse  käsige  Brouchiektasie  oder  auch  nur  ein  narbig-kreidiges  Knötchen 
hinter  dem  Infiltrat,  resp.  hinter  dem  narbig  obliterierten  Bronchus. 

3.  Syphilis.  Sie  kann,  wie  in  der  Trachea,  zu  ülceration,  Narbenbildung  und 
Stenose  führen.  Meist  werden  nur  die  Hauptäste  betroffen.  Es  kann  aber  auch  der 
Bronchialbaum  bis  in  die  kleineren  Äste  narbig  verändert  sein.  (Verwechslung  leisten- 
artiger Narben  mit  hypertrophischen  Waudleisten   an   der  Innenfläche   der  Bronchien!) 

3.   Rot/;,  in  Form  von  kleinen  Knötchen  und  Geschwüren,  ist  selten. 

III.  Veräiulerung-  des  Broiichialluniens  —  Stenose  und  Ektasie. 

1.  Bronchostenose. 

A'erschieden  starke  Verengerungen  der  Bronchien  können  entstehen: 

a)  durch  Veränderungen  der  Bronchialwand.  Diese  können  bewirkt  werden 
durch  Narben  von  Perforationen  von  Bronchialdrüsen,  die  durch  Staubinhalation 
mortifiziert  und  sequestriert  wurden;  ferner  durch  Narben  bei  Syphilis;  ferner  durch 
Tumoren  (Krebs  des  Bronchus,  Tumoren  des  Mediastinums,  bes.  Lymphosarcome,  die 
vom  Hilus  aus,  die  Bronchien  umscheidend,  infiltrierend,  einengend,  vordringen).  Bei 
den  kleineren  Bronchien  kann  auch  durch  die  bei  akuter  und  chronischer  Entzündung 
entstehende  entzündliche  Schwellung  der  Schleimhaut  Verengerung  oder  gar  Ver- 
schluß herbeigeführt  werden. 

b)  durch  Verstopfung  des  Lumens  (intrabronchial e  Ursachen).  In  Betracht 
kommen:  Sekrete,  Eiter,  Pseudomembranen,  verkäste  Massen,  Fremdkörper  (S.  214). 

Bleibt  der  flüssige,  entzündliche  Inhalt  verstopfter  Bronchien  dauernd  stecken,  so 
wird  er  eingedickt,  käsig;  die  Bronchialwand  umgibt  den  Käse  wie  ein  Säckchen  oder 
eine  Kapsel.     Eingedickte  Sekretpfröpfe  können  verkalken  (Bronchialsteine). 

c)  durch  Druck  Ton  aussen  (extrabronchiale  Ursachen).  Dieser  wird  aus- 
geübt a)  von  erkrankten  Lymphdrüsen,  und  zwar  am  häufigsten  bei  Anthrakose 
derselben  mit  Induration  und  SchrumjDfung  des  umgehenden  Bindegewebes,  schwieliger 
Periadenitis  (die  auch  die  Pulmonalgefäße  einengen  kann),  ferner  bei  käsiger  Tuber- 
kulose und  Geschwülsten,  ß)  von  anderen  Mediastinaltumoren  und  von  Mediastinitis; 
Y)  von  Geschwülsten  der  Lunge;  o)  von  Oesophaguskrebsen,  und  besonders 
auch  e)  von  Aneurysmen  der  Aorta  (s.  S.  82). 

Die  Folgen  der  Bronchostenose  für  das  alveoläre  Parenchym  sind  je  nach 
dem  Grad  der  Stenose  entgegengesetzte.  Bei  totalem  Verschluß  tritt  völlige 
Atelektase  des  zugehörigen  Lungenabschnittes  ein.  Was  von  Luft  darin  war,  wird 
vom  Blut  resorbiert.  —  Bei  unvollständigem  Verschluß  folgt  Erweiterung  der 
Alveolen,  die  sich  bis  zum  Emphysem  steigern  kann.  —  Über  die  Folgen  der 
Bronchostenose  für  den  peripherwärts  gelegenen  Abschnitt  des  Bronchial- 
baums siehe  nächstes  Kapitel. 

2.  Bronchiektasie  (Erweiterung). 

Der  Form  nach  kann  man  cylindrische  oder  diffuse  und  sack- 
förmige oder  circumscripte  Bronchiektasien  unterscheiden.  Dazwischen 
steht  die  Spindelform.  Reihen  sich  mehrere  sackige  Erweiterungen  an- 
einander, so  entsteht  die  varicöse  Bronchiektasie.  Die  verschiedenen  Formen 
können  sich  kombinieren.  Die  Bronchiektasien  können  die  dazwischen  ge- 
legenen   Alveolen    zum    Collaps    und    zu    dauernder    schwieliger  Verödung 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Anfl.  ^^ 
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bringen.  Durch  gegenseitigen  Druck  können  die  Wände  sich  berührender 
ektatischer  Bronchien  schwinden,  sodaiä  oft  mehrere  einen  gemeinsamen 
Sack  bilden  (Analogon  des  Varix  anastomoticus).  In  seltenen  Fällen  ent- 
steht so  ein  großer  Hohlsack  an  Stelle  eines  größeren  Lungenabschnittes. 
—  Ausgedehntere  Bronchiektasien  pflegen  zu  hochgradiger  Cyanose  zu  führen 
(Trommelschlägelfinger  s.  bei  Knochen). 

Bei  der  difTusen  Bronchiektasie  (Fig.  125)  kann  eine  gleichmäßige  Erweiterung 
der  Bronchien  bis  unter  die  Pleura  bestehen  (was  das  Aufschneiden  der  Bronchien  bei 
der  Sektion  sehr  leicht  macht).  Zuweilen  sind  die  äußersten  Verzweigungen  sogar  noch 
besonders  stark  ausgedehnt.  Diffuse  Erweiterungen  finden  sich  am  häufigsten  in  den 
Unterlappen.  —  Bei  den  sackartigen  oder  bei  den  spindeligen  Bronchiektasien 
(Fig.  126),  die  auch  zuweilen  bis  unter  die  Pleura  reichen,  können  abgehende  kleine 
Äste,  sowie  das  centrale  oder  das  periphere  Ende  obliterieren  (Fig.  126).  Sackartige 
Erweiterungen  finden  sich  am  häufigsten  im  Oberlappen. 


Fiff.  12.5. 


Fig.  126. 


Fig.  125.  Cjlindrischc 
Bronchiektasie,  hyper- 
trophische Form.  Das 
umgebende  Lungenge- 
webe schiefrig  induriert. 
7io  natürl.  Gr.  Samml. 
Breslau. 

Fig.  126.  Sackförmige 
Bronchiektasie.         Das 

periphere  Ende  des  er- 
weiterten Bronchus  ist 
verschlossen;  ein  kleiner 
abgehender  Ast  desgl. 
Das  umgebende  Lungen- 
gewebe ist  schwielig  um- 
gewandelt.   7io  nat.  Gr. 


Beschaffenheit  der  Wand.  Die  Wand,  und  zwar  vor  allem  die  Schleimhaut  der 
erweiterten  Bronchien,  ist  entweder  hypertrophisch  oder  aber  atrophisch,  und  man 
unterscheidet  danach  liypertrophische  und  atrophische  Bronchiektasien.  Bei  letzteren 
wird  die  Wand  zu  einem  durchsichtigen  (einer  Serosa  ähnlichen)  Häutchen  verdünnt. 
Bei  den  hypertrophischen  Bronchiektasien  ist  auch  die  ganze  Wand  verändert,  wie  beim 
chronischen  Katarrh  (vgl.  S.  202);  die  Schleimhaut  ist  verdickt,  oft  polypös,  feucht,  sehr 
gefäßreich  (Fig.  127).  (Der  große  Gefäßreichtum  bringt  die  Gefahr  von  Bronchial- 
blutungen mit  sich.) 

Das  Epithel  ist  entweder  intakt,  oder  teilweise  verschleimt  und  desquamiert, 
oder  durch  mehrschichtige  niedrige,  kubische,  flimmerlose  oder  platte  Zellen  ersetzt,  die 
ein  milchweißes  Häutchen  bilden  können. 

An  der  Innenfläche,  besonders  von  cylindrischen  Bronchiektasien,  sieht  man 
oft  die  auf  S.  202  beschriebene  trabekuläre  Hypertrophie,  die  mit  Bildung  jener 
in  der  Quer-  oder  Längsrichtung  oder  gitterartig  angeordneter  Rippen  oder  Leisten  ein- 
hergeht; zwischen  den  Vorsprüngen,  die  den  stärksten  Stellen  der  Wand  entsprechen, 
buchtet  sich  die  Schleimhaut  herniös  aus  (Fig.  125  u.  126).  Bei  hochgradiger  Atrophie 
geben  die  Muskel-  und  elastischen  Fasern,  ferner  die  Schleimdrüsen  und  selbst  die 
Knorpel  allmählich  zugrunde,  und  die  Wand  wird  fast  ganz  fibrös. 
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Die  Wand  sackförmiger  Ektasien  ist  öfter  stark  verdünnt  und  serosa -ähnlich 
glatt,  außen  von  reichlichem  fibrösem  Gewebe  umgeben. 

Die  Wand  von  Bronchiektasien  kann  tuberkulös   infiziert  werden   (s.  S.  208). 

Inhalt  der  Bronchiektasien.  Sie  sind  mit  Luft  und  fast  stets  mit  katar- 
rhalischem Sekret  gefüllt.  Das  Sekret  ist  schleimig  und  dann  oft  sehr  dick,  oder 
öfter  eitrig  und  dann  meist  sehr  reichlich,  zuweilen  auch  brandig;  in  letzterem  Fall 
schließt  sich  putride  Bronchitis  an,  welche  sich  auf  die  Liinge  (und  Pleura)  fortsetzen 
kann  und  dann  meist  tödlich  endet.  In  anderen  Fällen  dickt  sich  der  Inhalt  zu  einer 
bröckeligen  käsigen  Masse  ein,  welche  verkalken  kann.  Die  Massen  lassen  sich 
mit  dem  Messer  herausheben.    —   Zuweilen  ist  der  Inhalt   blutie-  infolge  von  Gefäß- 
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Zerreißung  oder  ulcerösen  Ver- 
änderungen derWaud;ersteres 
ist  das  bei  weitem  häufigere 
Vorkommnis. 

Schimmelpilzvege- 
tationen in  Bronchiektasien 
s.  bei  Lunge,  Kap.  IX. 

Bilduns;  tou  Geschwüren 
und    liroitchiektatischen  ul- 
cerösen KaTcrnen. 

Erstere  können  entstehen 
im  Anschluß  an  eitrige  oder 
gangränöse  Entzündung,  so- 
wie in  Form  tuberkulöser 
Ulcera.  Infolge  derGeschwürs- 
bildung  kann  die  Schleimhaut 
mehr  und  mehr  verloren  gehen 
und  die  Wand  partiell  perforiert 
oder  ganz  zerstört  werden,  so 
daß  sich  die  Bronchiektasie 
in  eine  von  entzündetem  peri- 
bronchialem Gewebe  umgebene 
uiceröse  bronciilektatische 
Kaverne  verwandelt,  welche 
sich  mehr  und  mehr  vergrößern 
kann.  Diese  Form  von  Kaver- 
nen (bronehiektatische  Kaver- 
nen) ist  bei  Lungentuberkulose 
häufig. 

Die  Unterscheidung  einer 
bronchiektatischen  ul- 
cerösen Kaverne  von  einer  alten  ausgeglätteten  gewöhnlichen  Kaverne,  die  ur- 
sprünglich in  erweichtem  Käse  entstand,  und  wie  sie  bei  tuberkulöser  Lungen- 
pbthise  auftritt  (s.  dort),  ist  nicht  immer  leicht.  Der  Beweis  für  einen  bronchiek- 
tatischen f  rsprung  kann  oft  nur  durch  den  mikroskopischen  Nachweis  von  Bronchial- 
wandteilen (Knorpel,  Drüsen,  glatter  Muskulatur)  erbracht  werden. 

Wie  entstellen  die  Bronchiektasien  2 

1.  Infolge  von  chronisclieii  und  subakuten  Entzündungen  der  Bronchien, 
wie  sie   bei   Emphysem,  ferner  zuweilen   nach   Keuchhusten,   Masern   u.  a. 

14* 


Fig.  127. 

Stück  der  Wand  einer  sackartigen  hypertrophischen 

Bronchiektasie. 

7)1  Stark  kleinzellig  infiltrierte,  hier  und  da  polypös  er- 
hobene Schleimhaut,  reich  an  Blutgefäßen  (g);  in  der 
Tiefe  zahlreiche  Schleimdrüsen  (s).  b  Fibröses  Gewebe  in 
der  Umgebung  der  Bronchiektasie,  gefäßreich  {l  längs- 
getroffenes  Gefäß,  Vene),  hier  und  da  kleinzellig  in- 
filtriert,    a  Verdickte  kleine  Arterie.    Mittl.  Vergr. 
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bestehen.  Diese  können  zu  Atrophie,  Nachgiebigkeit,  Erschlaffung  der 
Wände  führen;  der  Tonus,  die  Elastizität  und  Kontraktilität  der  Bronchial- 
wand wird  herabgesetzt.  Ferner  wirkt  auch  der  Druck  von  gestautem 
reichlichem  Sekret  erweiternd  auf  das  Lumen  der  Bronchien. 

Die  Ektasiebildung  wird  unterstützt  durch  die  mechanische  Erweiterung,  welche 
bewirkt  wird  a)  durch  erhöhten  intrabronchialen  Luftdruck,  den  inspiratorischen 
sowohl,  als  wie  vor  allem  den  mit  rascher,  heftiger  Drucksteigerung  verbundenen  exspira- 
torischen  —  z.  B.  bei  heftigen  Hustenstößen  bei  geschlossener  Glottis;  b)  durch  den 
inspiratorischen  Zug  der  Thoraxwand  und  c)  den  elastischen  Zug  der 
Lunge.  Die  durch  die  genannten  Momente  zustande  kommenden  Bronchiektasien  sind 
meist  cylindrische  und  oft  universell. 

2.  Durch  Verschluß  von  Bronchien  oder  Stenose  derselben  (s.  S.  209). 
Hinter  der  Verengung  bildet  sich  Sekretstauung;  bei  gleichzeitiger  Ent- 
zündung der  Wand  tritt  die  Erweiterung  sehr  rasch  ein. 

Das  kann  z.  B.  bei  Diphtherie  mit  reichlicher  Bildung  von  fibrinösen  Ausgüssen 
und  starker  Sekretstauung  schon  in  wenigen  Tagen  geschehen.  —  Auch  hinter  obtu- 
rierenden Fremdkörpern  (Bohnen  etc.)  erfolgt  die  Ektasie  sehr  rasch  (vgl.  S.  214). 

3.  Bei  narbigen  Prozessen  in  der  Lunge,  ,Lungenschrumpfung',  welche 
das  Parenchym  zum  Teil  in  ein  luftleeres  Gewebe  umwandeln,  und  bei 
gleichzeitiger  Verwachsung  und  Fixierung  der  visceralen  an  der  costalen 
Pleura  (Pleuritis  adhaesiva)  wirkt  sowohl  der  intrabronchiale  Luftdruck, 
als  vor  allem  ein  extrabrouchialer  Zug,  der  die  Bronchialwände  nach 
außen  zerrt  (cirrhotische  Bronchiektasie).  —  Besteht  keine  Verwachsung  der 
Pleurablätter,  so  werden  auch  die  im  schrumpfenden  Lungengewebe  liegen- 
den Bronchien  mit  erdrückt  und  zur  Obliteration  gebracht. 

Die  Erweiterungen  sind  cylindrisch,  wenn  größere  Abschnitte  be- 
troffen sind,  oder  sackartig,  bei  mehr  circumscripter  Lungenschrumpfung. 

Diese  Art  von  Bronchiektasie  kann  einzelne  Bronchien  oder  bisweilen  einen  ganzen 
Lappen  oder  eine  ganze  Seite  der  Lunge  betreffen.  Man  findet  dann  hier  die  Lunge 
in  ein  System  von  Höhlen  verwandelt,  welche  oft  tlie  erwähnten  kammartigen  Ver- 
dickungen (Fig.  12.5)  zeigen,  und  welche  durch  dünne  Wände  luftleeren,  meist  schwielig 
umgewandelten,  grau  pigmentierten  Lungengewebes  getrennt  sind. 

4.  Ist  ein  Lungenabschnitt  dauernd  luftleer  geworden,  wenn  z.  B.  die 
Alveolen  durch  den  lange  wirkenden  Druck  eines  pleuritischen  Exsudates 
zur  Verödung  gebracht  wurden,  so  können  hier  die  Bronchien,  da  das  sonst 
als  Gegendruck  wirkende  Polster  lufthaltiger  Alveolen  fehlt,  hauptsächlich 
durch  den  Inspirationsdruck  ausgeweitet  werden  (Entlastungs-Ektasie). 

Die  Ausdehnung  ist  nur  möglich,  wenn  der  Druck  der  Inspirationsluft  größer  ist 
als  der  des  Exsudates.  Nach  Entfernung  des  Exsudates  —  welche  keine  Wiedereröffnung 
der  einmal  verödeten  Alveolen  mit  sich  bringt  —  sind  daher  die  Bedingungen  für  das 
Zustandekommen  der  Entlastungs-Bronchiektasie  am  günstigsten. 

5.  Eine  kompensatorische  Ektasie,  an  welcher  auch  die  Alveolen  teil- 
nehmen, findet  statt,  wenn  sich  bei  Ausfall  eines  Teils  der  Lunge  die  noch 
funktionsfähigen  Gebiete  ausweiten  (kollaterale,  kompensatorische, 
vikarierende,  funktionelle  Bronchiektasie). 
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Atelektatische  Brouchiehtasie. 

Bleiben  Teile  des  alveolären  Pareuchyms  in  der  Entwicklnng  znrück  [Agenesie]*), 
oder  bleiben  die  gut  ausgebildeten  Alveolen  bei  der  Geburt  luftleer,  oder  kollabieren  sie 
nach  vorübergehender  Füllung  mit  Luft  alsbald  dauernd,  so  entsteht  in  dem  luftleeren 
Gebiet  nachher  eine  sog.  atelektatische  Bronchiektasie  (Heller,  Lit.  bei  Edens). 
Die  atelektatischen  Bronchiektasien  können  ein  vielfach  ausgebuchtetes,  oft  sehr  weit- 
kammeriges  Höhlensystem  darstellen.  Sie  sind  mit  mehrschichtigem  Plattenepithel, 
zuweilen  auch  mit  Flimmerepithel  ausgekleidet.  Die  fibrösen  Zwischenwände  sind 
oft  sehr  gefäßreich,  bald  zart,  bald  dick;  auffallend  ist  eine  oft  sehr  starke,  unregel- 
mäßige "Wucherung  der  in  der  Wand  sitzenden,  oft  von  reichlichem  Fettgewebe 
umgebenen  Knorpel.  —  Die  zuführenden  großen  Bronchien  können  verschlossen 
oder  völlig  wegsam  sein.  In  einem  Falle  ersterer  Art  fand  Verf.  die  ektasierten 
Bronchien  mit  zähem,  klarem,  glasigem  Schleim  gefüllt,  in  welchem  sich  zahlreiche 
Spiralen  (vgl.  S.  204)  fanden.  —  Sind  die  zuführenden  Bronchien  offen,  so  ist  auch  der 
inspiratorische  Luftdruck  für  Vergrößerung  der  Ektasie  von  Bedeutung. 

Die  a.  Br.  findet  man  meist  in  den  Unter-,  seltener  in  den  Oberlappen  als  zufälligen, 
seltenen  Befund  bei  Individuen  verschiedenen  Alters.  Die  betreffenden  Lungenabschnitte 
können,  was  besonders  in  die  Augen  fällt,  völlig  pigmentlos,  gelbweiß  sein.  Nicht 
selten  sind  die  bronchiektatischen  Stellen  mit  der  Pleura  (sekundär)  verwachsen. 

Fötale  Bronchiektasie.     CKongeultale  Cystenbildnng  der  Lunge.) 

In  sehr  seltenen  Fällen,  wie  sie  zuerst  von  Meyer  und  von  Grawitz  beschrieben 
wurden  (s.  auch  Hondo),  entstehen  schon  beim  Fötus  ausgebildete  Bronchiektasien. 
Grawitz  wies  Flimmerepithelien  darin  nach.  Verf.  verzeichnete  bereits  an  anderer 
Stelle  zwei  Beobachtungen  dieser  Art.  In  der  einen  war  die  1.  Lunge  des  42  cm  langen 
Fötus  in  ein  voluminöses,  schwammartiges  Gewebe  von  kleincystischem  oder 
emphysematösem  Aussehen  verwandelt;  die  rechte  war  klein  und  derb.  In  dem 
anderen  Fall  (35  cm  langer  Fötus)  war  die  r.  Lunge  klein,  die  1.  dagegen  ganz  auf- 
fallend vergrößert  (Höhe  .5,5  cm  :  2,5  rechts),  blasig  aufgetrieben  (Sacklunge).  Auf 
dem  Durchschnitt  hatte  die  Lunge  ein  maschiges  Aussehen,  große  verzweigte, 
glattwandige  Höhlen  nahmen  die  Stelle  des  Parenchyms  ein.  Zusammenhang  der 
Ausbuchtungen  und  Höhlen  mit  dem  offenen  Hauptbronchus. 

Zur  Erklärung  dieser  eigentümlichen  Veränderungen  hat  man  zunächst  an  eine 
Hemmungsbildung  (Agenesie)  zu  denken,  die  zwar  die  Bildung  gröberer  Äste  des 
Bronchialbaums,  aber  nicht  der  Alveolen  zuließ.  In  anderen  Fällen  hat  man  eine  Aus- 
dehnung durch  Sekretretention  hinter  entzündlichen  Bronchialstenosen  angenommen. 
[Virchow  und  Klebs  haben  eine  mit  der  fötalen  Bronchiektasie  makroskopisch  über- 
einstimmende, fast  emphysematisch  aussehende,  kongenitale  Veränderung  der  Lunge 
auf  eine  Erweiterung  von  Lymphgefäßen  (Lymphangiektasien)  zurückgeführt. 
Orth  spricht  einen  Fall  von  ausgebreitetem  Emphysem  von  einem  4jährigen  (!)  Kind, 
den  er  mit  dem  Fall  von  Klebs  vergleicht,  für  kongenital  an.  0.  Stoerk  hält  einen 
Teil  der  „blasigen  Mißbildungen  der  Lunge"  für  eine  Neoplasie,  ein  „cystisches  fötales 
Bronchialadenom".] 


*)  Bei  derselben  wird  die  Entwicklung  der  Lunge,  die  sich  nach  dem  Typus 
einer  traubenförmigen  Drüse  vollzieht,  nicht  bis  zu  ihrem  Ende  geführt.  Es  kommt 
zwar  zur  Bildung  gröberer  Äste,  Bronchien  (was  dem  1.  Stadium  der  Entwicklung  ent- 
spricht), aber  die  Alveolenbildung,  die,  im  6.  Monat  beginnend,  der  Lunge  erst  die 
typische  Struktur  verleiht,  bleibt  aus.  [Bei  der  Alveolenbildung  entstehen  kleine, 
dicht  gruppierte  Aussackungen  an  den  feinen  Endröhrchcn  des  Bronchialbaums  den 
Alveolargängen)  sowie  an  ihren  endständigen  blasigen  Erweiterungen.] 
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IV.  Fremdkörper. 

Von  außen  in  das  Bronchiallumen  gelangende  verschluckte  Fremd- 
körper fahren  häufiger  in  den  rechten  als  in  den  linken  Bronchus.  Der 
rechte  ist  weiter  und  steiler,  mehr  die  direkte  Fortsetzung  der  Trachea. 

Handelt  es  sich  um  feste  oder  um  spitze  Fremdkörper,  die  sich  fest 
einkeilen  oder  gar  einspießen,  so  folgt  Decubitus  und  Ulceration  und,  je 
nach  dem  Charakter  der  dem  Fremdkörper  anhaftenden  bakteriellen  oder 
chemischen  Verunreinigungen,  entsteht  produktive  Entzündung,  Eiterung 
oder  Gangrän  der  unterliegenden  Bronchialwand,  des  peribronchialen  Ge- 
webes, zuweilen  auch  des  benachbarten  Lungenparenchyms  und  der  Pleura. 
In  den  Bronchien  selbst  entsteht  in  verschieden  weiter  Ausdehnung  eitrige  oder 
brandige  Entzündung.  In  kurzer  Zeit  können  sich  hinter  dem  eingekeilten 
Fremdkörper  hochgradigste  Bronchiektasien  ausbilden;  bei  längerer  Anwesen- 
heit eines  Fremdkörpers  entstehen  oft  produktive  Lungenveränderungen. 

Verf.  sah  z.  B.  infolge  einer  Bohne,  die  in  dem  r.  Hauptbronchus  eines  Kindes 
saß,  die  rechte  Lunge  total  von  cylindrischen  und  sackigen,  weiten,  eitergefiillten  Bronchi- 
ektasien durchsetzt,  während  die  dazwischen  gelegenen  Reste  von  Lungengewebe  luftleer, 
graugelb  hepatisiert  waren.     Der  Prozeß  hatte  sich  in  wenigen  Wochen  entwickelt. 

Inhalierter  Staub  findet  sich  konstant  in  Bronchien  und  Lungen.  Ist  er  sehr 
reichlich,  so  erzeugt  er  Reizerscheinungen  (s.  bei  Pneumokoniosis). 

V,  Durch  Perforation  können  aus  der  Umgebung  verschiedenartige 
fremde  Substanzen  in  die  Bronchien  gelangen,  um  entweder  in  die  Lunge 
aspiriert  oder  aber  eventuell  ausgehustet  zu  werden. 

Es  handelt  sich  um:  Blut  —  bei  Aneurysmen  oder  ulcerierten  Tumoren  (s.  dort). 

Eiter  oder  eitrig-jauchige  Massen  —  nach  Perforation  von  Abscessen  oder 
Brandherden  der  Lunge,  des  Mediastinums,  oder  nach  Erweichung  von  Bronchialdrüsen. 

Pigment  —  nach  Druckusur  von  pigmentierten  und  erweichten  Bronchialdrüsen. 

Käsige  oder  kalkige  Zerfallsmassen  —  sequestrierte  Trümmer  von  verkästen 
oder  vereiterten  Bronchialdrüsen.  Die  Trümmer  können  aus  den  Bronchien  in  Trachea 
imd  Larynx  gelangen,  in  der  Glottisspalte  stecken  bleiben  und  Erstickung  herbeiführen. 
Tuberkulöses  Material  kann  aber  auch  in  die  Lungen  aspiriert  werden  und  hier  aus- 
gedehnte Infektionsherde  hervorrufen;  das  ist  bei  Kindern  nicht  selten. 

Geschwulstmassen  — von  ulcerierten  Tumoren,  vor  allem  Oesophaguskrebsen. 

Speiseteile  —  bei  perforiertem  Oesophaguskrebs. 

Echinokokkenblasen  —  bei  Durchbruch  eines  Sackes  in  die  Lunge  oder  bei 
Ruptur  eines  innerhalb  der  Lunge  entstandenen  Echinokokkensackes  (sehr  selten). 

Tl.  Bronehialsteine,  Calculi  bronchiales. 

Es  sind  kleine,  bis  kirschkerngroße,  seltener  größere  Konkremente, 
welche  aus  eingedicktem  und  mit  Kalksalzen  imprägniertem  Exsudat  ent- 
stehen.    Am  häufigsten  findet  man  sie  in  sackartigen  Bronchiektasien. 

VII.  Geschwülste  der  Bronchien  s.  bei  Lunge. 
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E.  Lunge. 

Anatomie  S.   S.  199. 

I.  Kadiiveröse  Veräntlerimgeii. 

Die  wichtigste  Form  derselben  ist  die  saure  iiostmoi-iale  Erweichung-,  Pncunio> 

malacia  acida  (cadaverica);  vgl.  bei  Magen.  Magensaft  Hießt  entweder  durch  den 
schlaft'en  Oesophagus  in  den  Schlund  und  von  da  in  die  Luftwege,  wobei  Pressung 
durch  Bauchgase,  der  Transport  oder  die  Lagerung  der  Leiche,  oder  künstliche  Atmung 
an  der  Leiche  das  Austreten  des  Mageninhalts  bedingen  können  —  oder  es  werden  Magen- 
wand, Zwerchfell  und  Pleura  von  dem  peptischen  Magensaft  durchbrochen,  und  auch  die 
Lunge  (meist  die  linke)  wird  anverdaut..  Der  Magensaft  kann  durch  seine  verdauende 
Wirkung  Höhlen  und  weiche  Stellen  erzeugen  oder  bewirkt  nur  fleckige  Infiltrate.  Die 
hinteren  unteren  Teile  sind  besonders  oft  und  intensiv  betroffen,  weil  sich  der  Magensaft 
dorthin  senkt;  dazu  sind  die  sauren  Herde  hier  meist  dunkler  wie  an  anderen  Stellen 
(Hypostase  des  Blutes).  Das  Fehlen  jeder  Spur  von  entzündlichen  Veränderungen, 
die  saure  Reaktion,  der  mikroskopische  Befund  von  Speiseresten  schützen  vor  Ver- 
wechslung mit  Brandherden.  —  Fäulniseniphysem  s.  S.  216  u.  218. 

II.  Mißbildungen. 

Sie  spielen  eine  untergeordnete  Rolle.  (Lit.  im  Anhang.)  Abnorme  Lappung 
ist  relativ  häufig;  die  rechte  Lunge  kann  2  oder  auch  4  und  mehr  Lappen,  die  linke 
3  Lappen  zeigen.  Ein  kleiner  akzessorischer  Unterlappen  (Lobus  Inf.  accessorius)  ist 
beiderseits  in  nahezu  der  Hälfte  aller  Lungen  zu  finden.  —  Bei  Situs  inversus  hat  die 
rechte  Lunge  2,  die  linke  3  Lappen.  —  Ist  ein  Lungenflügel  gar  nicht  oder  nur  un- 
vollkommen entwickelt,  so  hypertr ophiert  der  andere  kompensatorisch 
und  füllt  die  sonst  vom  anderen  ausgefüllte  Thoraxhälfte  mit  aus.  —  Angeborene 
Bronchiektasie,  s.  S.  213. 

III.  Einfache  Yeränderungen  des  Lnftgelialtes, 

Normales  lufthaltiges  Lungengewebe  ist  weich  und  unter  Knistern  zusammen- 
drückbar. 

A.  Atelektase  oder  Gollaps. 

Hierbei  sind  die  Alveolen  eines  Lungenabschuittes  luftleer,  sie  haben 
keine  polygonale  Gestalt,  sondern  ihre  Wände  liegen  aneinander.  Diesen 
Zustand  nennt  man  Atelektase  (aicX-z^ij  unvollkommen,  exxaai?  Ausdehnung) 
oder  auch  Collaps.  Letztere  Bezeichnung  setzt  voraus,  daß  die  Alveolen 
früher  lufthaltig  waren  und  dann  in  sich  zusammenfielen  (aktiv).  Das  trifft 
für  die  durch  Resorption  erworbene  Atelektase  zu,  wobei  die  Luft  aus 
einem  Alveolengebiet  schwindet,  dessen  zuführender  Bronchus  verschlossen 
ist,  während  bei  der  durch  Kompression  der  Oberfläche  herbeigeführten  Luft- 
leerheit der  Lunge  die  Alveolen  leer  gepreßt  werden  (passiv).  Bei  der  an- 
geborenen Atelektase  persistiert  der  Zustand  fötaler  Luftleerheit. 

Dehnt  sich  die  Lunge  des  Neugeborenen  nicht  aus  (fötale  Atelektase,  Atelektase 
im  engeren  Sinne),  so  bleibt  sie  klein,  ist  blaurot,  von  schlaffer,  drüsenähnlicher 
Konsistenz  (etwa  wie  ein  schlaffes  Pankreas)  und  knistert  nicht  bei  Druck,  ist  auf  dem 
Schnitt  gleichmäßig  bräunlichrot  (nicht  mit  Pneumonie  zu  verwechseln,  die  schon  beim 
Neugeborenen  vorkommt!),  und  im  Gegensatz  zu  einer  Lunge,  die  geatmet  hat,   nicht 
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schwimm  fähig.  —  Sind  nur  partielle  Atelektasen  da,  so  präsentieren  sich  dieselben 
als  dunklere,  eingesunkene,  luftleere  Stellen  (lassen  sich  vom  Bronchus  aus  leicht  auf- 
blasen). Die  Prüfung  der  Schwimmfähigkeit  der  Lungen  ist  forensisch  wichtig  als 
eine  der  sog.  Lehensprolicn.  (Die  Trachea  wird  unterbunden  und  mit  den  Lungen  in 
toto  herausgenommen.)  Doch  wird  der  Wert  der  Lungenprolie  eingeschränkt  dadurch, 
(l)  daß  die  atelektatische  Lunge  infolge  Bildung  von  Gas  durch  anaerobe  Bacillen,  die 
beim  entsprechenden  Keimgehalt  des  Uterus  (Tympania  uteri)  in  die  Frucht  gelangten 
(Hitschmann  u.  Lindenthal),  schwimmfähig  werden  kann,  was  durch  die  Leichen- 
fäulnis allein,  wie  man  das  früher  annahm,  nicht  (Bordas  u.  Descoust;  vgl.  Ungar, 
Lit.)  oder  nur  selten  (Harbitz)  bewirkt  wird;  jedenfalls  beweist  Schwimmfähigkeit 
fauler  Lungen  nicht,  daß  das  Kind  geatmet  hat  (vgl.  Molitoris).  Andererseits  (2) 
kann  man  Atelektase  in  der  Leiche  lebensschwacher  Kinder  finden,  die  nachweislich  eine 
Zeitlang  gelebt  und  respiriert  haben;  die  Lungen  verloren  ihren  Luftgehalt  nach  und 
nach  bei  stetig  schwächer  werdenden  Inspirationen  und  durch  Resorption  der  Alveolar- 
luft  in  die  Kapillaren.  Oft  behindern  unbedeutende  Schleim-  oder  aber  Meconium- 
massen,  die  im  Fruchtwasser  aspiriert  wurden,  die  Luftfüllung  der  Lunge;  in  anderen 
Fällen  liegen  schwerere  Gründe  im  Respirationscentrum  (Gehirnkompression  durch  inter- 
meningeale  Blutungen,  z.  B.  nach  Zangenextraktion).  —  In  zweifelhaften  Fällen  wird  die 
Lungenprobe  unterstützt  von  der  Magen-Darmprohe  [Breslau];  für  sich  allein  hat 
letztere  keinen  Wert.  Durch  Verschlucken  und  Ansaugen  von  Luft  wird  bekanntlich 
allmählich  der  ganze  Verdauungskanal  lufthaltig.  Ein  nur  in  den  oberen  Abschnitten 
lufthaltiger  Verdauungskanal  spricht  für  die  Dauer  des  Lebens  von  nur  wenigen 
Stunden,  totale  Erfüllung  des  Darms  mit  Luft  für  eine  Lebensdauer  von  mindestens 
einem  Tag.  —  Vgl.  auch  Harnsäureinfarkt  des  Neugeborenen  bei  Nieren. 

a)  Kompressionsatelektase,  welche  meist  nur  einen  Teil,  ausnahmsweise 
das  ganze  Organ  betrifft,  entsteht  durch: 

1.  Raumlieenguiig  in  der  Pleurahöhle  durch  Transsudat,  Exsudat  oder  Luft 
(Pneumothorax).  Die  Flüssigkeit  pflegt  zuerst  die  unteren  Partien  leer  zu  drücken;  die 
Inspirationsluft  kann  nicht  hinein,  und  die  Reserveluft  und  schließlich  auch  die  Residual- 
luft werden  aus  den  Alveolen  ausgepreßt. 

2.  Kaumlieengende  Aloniente  im  Thorax  —  Geschwülste,  Aneurysmen,  Herz- 
vergrößerung. 

3.  RaTimbeengung  durch  hochgradige  Gestaltsveränderung  des  Thorax,  bes. 
bei  rachitischer  Kyphoskoliose.  Die  der  Kompression  folgende  Hypertrophie  des  rechten 
Ventrikels  engt  den  Raum  für  die  Lungen  noch  mehr  ein. 

4.  Rompression  durch  starkes  Empordrängen  des  Zwerchfells.  Dies  kann  bedingt 
sein  durch  Ascites,   Meteorismus,   Geschwülste,  Echinokokken  der  Leber  oder  Milz  u.  a. 

Die  Lunge  wird  durch  die  Kompression  kleiner,  blutarm,  ist  hell 
oder  dunkel  braungrau  oder  schiefrig  gefärbt,  biegsam  ohne  zu  knistern, 
von  schlaff-elastischer,  an  einen  feuchten  Lederlappen  erinnernder 
Konsistenz.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  das  Gewebe  noch  dunkler, 
bei  reichlicher  Anwesenheit  von  Kohlenpigment  ganz  schwarz  und  dabei 
auffallend  trocken.  (Kleine  Stückchen  davon  dehnen  sich  im  Wasser 
bald  wieder  aus.) 

b)  Resorptionsatelektase,    Collaps  (Fig.   138).      Dieselbe  entsteht  so: 
Durch   irgend   einen  Moment,  z.  B.  Schwellung  der  Schleimhaut  infolge  von  Bron- 
chitis  (bes.  im   zarten  Kindesalter),   ist  ein  Bronchialast  verstopft  (daher  auch  die 
Bezeichnung  Obstruktionsatelektase).   Neue  Luft  dringt  nicht  mehr  in  den  dahinter 
liegenden  Teil  des  Lungenparenchyms.    Die  in  diesem  befindliche  Luft  wird  in  das  Blut 
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resorbiert,  zuerst  der  0,  dann  die  COo,  dann  der  N  (Lichtheim).  Damit  schwindet 
der  wie  ein  Luftkissen  zu  denkende  Druck,  welchen  die  x4.1veole  auf  das  sie  umspinnende 
KapiUarnetz  ausübt,  der  Druck  in  den  Kapillaren  überwiegt,  diese  füllen  sich  strotzend, 
es  entsteht  Hyperämie.  Da  das  Blut  in  den  Kapillaren  nicht  oxydiert  wird,  behält  es 
eine  venöse  blaue  Farbe.     Die  Alveolenwände  legen  sich  aneinander. 

Die  atelektatischen  hyperämischen,  hier  in  der  Regel  lobulären 
Stellen  sehen  tief  blaurot  bis  blau  aus  und  liegen  im  Niveau  tiefer  als 
die  lufthaltige  Umgebung,  von  der  sie  sich  scharf  absetzen;  sie  sind  von 
schlaffer,  feuchter  Beschaffenheit,  was  besonders  deutlich  hervortritt,  wenn 
größere  Teile  eines  Lappens  ergriffen  sind.  Auch  auf  dem  Schnitt  sehen  die 
durch  Collaps  luftleeren  Partien  infolge  ihrer  feuchteren  und  venös  gefärbten 
Beschaffenheit  nicht  anders  aus  als  luftleer  gedrückte. 

Die  durch  Resorption  luftleeren  collabierten  Teile  an  sich  verhalten  sich  sonst 
wie  bei  der  Kompressionsatelektase;  jedoch  wird  man  beim  Collaps  nebenbei  auch  in 
der  Regel  entzündliche  Komplikationen  (z.  B.  Bronchopneumonien)  finden,  welche  durch 
die  primäre  Veränderung  (Bronchitis)  hervorgerufen  wurden. 

Weitere  Veränderuiigen  an  den  .atelektatischen  Partien : 

a)  Splenisation.*)  (Atelektatische  Hyperämie -f- Ödem.)  Für  gewöhn- 
lich transsudiert  Flüssigkeit  aus  den  Kapillaren  in  die  Alveolen  und  wird 
als  Wasserdampf  ausgeatmet.  Ist  der  Bronchus  verstopft,  so  sammelt  sich 
die  Flüssigkeit  (Ödem)  in  den  luftleeren  Alveolen  und  dehnt  dieselben, 
die  vorher  collabiert  waren,  wieder  aus.  üer  Durchtritt  der  Flüssigkeit 
wird  um  so  leichter,  als  ja  der  Gegendruck  in  der  Alveole  fehlt.  —  Durch 
die  Füllung  mit  ödematöser  Flüssigkeit  und  die  atelektatische  Hyperämie 
erhält  das  Lungengewebe  ein  milzartiges  Aussehen. 

Tritt  eine  Bronchopneumonie  hinzu,  so  wird  die  Flüssigkeit  trüb,  zellreich. 
Xicht  hyperämisches,  atelektatisches  Gewebe+Ödem  ist  grau,  glasig,  gelatinös 

b)  Verödung  atelektatischen  Lungengewebes,  sog.  CoUapsinduration.  Ist 
ein  Teil  erst  kürzere  Zeit  atelektatisch,  so  läßt  er  sich  durch  Lufteinblasen 
noch  mit  Luft  füllen.  Die  zusammengefallenen  Alveolenwände  dehnen  sich 
wieder  aus.  Besteht  die  Atelektase  aber  längere  Zeit,  so  ist  das  nicht  mehr 
möglich;  es  desquamieren  die  Epithelien,  und  die  entblößten  Wandflächen 
verkleben  und  verwachsen  miteinander.  Die  Alveolen  veröden.  Im  Zwischen- 
gewebe sieht  man  Bindegewebswucherung,  welche  schließlich  zu  schwieliger 
Induration  führt;  die  Luugenzeichnung  ist  dann  nicht  mehr  zu  erkennen. 
Liegt  der  Herd  subpleural,  so  wuchert  die  Pleura  stark  mit. 

Atelektatische  Bronchiektasie   s.  S.  213. 

B.  Emphysem.**) 

Es  stellt  im  Gegensatz  zur  Atelektase  einen  Zustand  vermehrten  Luft- 
gehaltes  dar.    Man  kann  verschiedene  Arten  von  Emphysem  unterscheiden. 


^■)  ar^.Viv  6  Milz.     **)  iij/s'j'j^y  aufblasen,  aufblähen. 
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Kurze  Übersiclit  über  die  einzelnen  Arten  des  Enipliysems. 

1.  Luugeiililäliung,    auch    Alveolarektasie    oder   akutes  Tesiculäres  Emphysem 

genannt;  hierbei  werden  Infundibula  und  Alveolen  in  akuter  Weise  durch  Luft  eventuell 
auf  das  Maximum  ausgedehnt. 

2.  Chronisches  vesiculäres,  eigentliches  Emphysem,  bei  dem  die  Wände  der 
Infundibula  und  Alveolen  infolge  Überfüllung  der  Räume  mit  Luft  oder  Brüchigkeit 
der  Wand  mehr  und  mehr  ausgereckt  werden  und  zum  Teil  schwinden  und  einreißen, 
so  daß  größere  Hohlräume  entstehen,  welche  schließlich  nicht  mehr  einfach  überdehnte 
Infundibula  und  Alveolen,  sondern  durch  Confluenz  entstandene  blasige  Lufträume  sind. 
Hier  werden  zu  unterscheiden  sein:  a)  das  substantielle,  universelle  Emphysemj 
auch  chronisches,  idiopathisches  oder  hypertrophisches  E.  genannt.  Es  entsteht  in- 
folge Schwächung  der  Elastizität  der  Lunge,  welche  entweder  auf  angeborener  Schwäche 
der  elastischen  Elemente  beruht,  oder  infolge  chronischer  Bronchitis  sich  ausbildet,  oder 
drittens  durch  forcierte  Exspirationen  mit  der.  Zeit  (durch  Abnutzung)  herbeigeführt 
werden  kann;  b)  das  vikarierende  Emphysem,  welches  durch  Überdehnung  lufthaltiger 
Partien  im  Gefolge  von  Verödung,  Ausfall  eines  Teils  der  respiratorischen  Oberfläche 
entsteht;  c)  das  senile  Emphysem,  auch  atrophisches  genannt;  es  entsteht  infolge 
von  seniler  Hinfälligkeit,  Atrophie  und  Sprödigkeit  der  fibrösen  und  elastischen  Ele- 
mente in  der  Wand  der  Infundibula  und  Alveolen. 

3.  Interstitielles  Emphysem,  auch  traumatisches  E.  genannt.  Hierbei  reißen 
die  Alveolen  ein,  entweder  weil  sie  akut  überdehnt  wurden  oder  infolge  einer  groben 
Yerletzung.     Darauf  dringt  die  Luft  ins  Zwischengewebe  und  unter  die  Pleura. 

[Man  spricht  auch  von  Fäulnisemphysem,  worunter  man  Gasblasenbildung  infolge 
von  Fäulnis  versteht.  Dasselbe  sieht  man  gelegentlich  intra  vitam  bei  fauliger  Zer- 
setzung der  Gewebe  (Gangrän),  regelmäßig  dagegen  bei  stärkerer  Leichenfäulnis  (meistens 
zuerst  in  der  Leber).  Durch  Entwicklung  von  Fäulnisgasen  kann  in  der  Lunge 
interstitielles  Emphysem  entstehen.  Die  Fäulnisgase  sitzen  in  den  Spalten  des 
interstitiellen  (interlobulären)  Bindegewebes  und  in  den  Blutgefäßen.] 

1.   Lungenblähnng.    Tolonieu  pulmonum  auctnm. 

Hierbei  werden  die  Infundibula  und  Alveolen  durch  gesteigerte  In- 
spiration akut  ausgedehnt  (akutes  vesiculäres  Emphysem).  Die  Lunge  kann 
total  oder  partiell  ergriffen  sein.  Ist  die  ganze  Lunge  akut  gebläht,  so  er- 
scheint sie  auf  das  Maximum  ausgedehnt  —  ballonartig,  wie  künstlich 
aufgeblasen.  Veränderungen  in  der  Substanz  der  Lunge  liegen  nicht  vor. 
Drückt  man  die  Luft  vorsichtig  aus,  so  restiert  ein  normales  Lungengewebe 
(bei  chron.  Emphysem  nicht).  Da  die  Gefäi3e  zwischen  den  stark  luft- 
gefüllten Räumen  komprimiert  werden,  so  ist  die  Farbe  der  geblähten  Teile 
hochgradig  blaß  (beim  chron.  Emphysem  veröden  auch  Gefäße). 

Vorkommen.  Die  akute  Blähung  findet  sich  zuweilen  auf  der  ganzen  Lunge  bei 
Ertrunkenen  (und  zwar  nur  bei  solchen,  die  nach  tiefster  Inspiration  ins  Wasser  ge- 
rieten) und  Erstickten,  hervorgebracht  durch  forcierte  Inspiration.  Ferner  sehen  wir 
Lungenblähung,  wenn  Bronchien  zum  Teil  verstopft  sind,  und  zwar  so,  daß  ein  ventil- 
artiger Verschluß  entsteht,  durch  welchen  die  Inspirationsluft  zwar  herein,  die  Exspira- 
tionsluft  aber  nicht  heraus  kann.  Wir  finden  solche  Bedingungen  bei  Krampf  der 
Muskulatur  der  kleinen  Bronchien  beim  Asthma,  häufiger  jedoch  bei  pseudomem- 
branöser oder  auch  einfacher  Bronchitis  mit  heftigem  Husten,  besonders  bei 
Kindern,  und  hier  oft  mit  Atelektase  und  Bronchopneumonie  verbunden  (Fig.  138), 
(vgl.  auch  Tendeloo). 
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2.   Chronisches  vesiculäres,  eigentliches  Emphysem. 

Im  Vergleich  zur  „Lungenblähung"  besteht  hier  eine  dauernde  Ver- 
änderung des  respiratorischen  Parenchyms.  Die  Luft  dehnt  die  Räume  der 
Lunge  mehr  und  mehr  aus,  und  ist  schließlich  nicht  mehr  in  stark  aus- 
gedehnten, an  sich  jedoch  normalen  Alveolargängen  und  Alveolen  (wie  bei 
der  Blähung),  sondern  in  weiten,  durch  Schwund  der  Scheidewände 
geschaffenen  Lufträumen.  Alveolargänge  und  Alveolen  werden  aufgetrieben 
und  mehr  und  mehr  ausgereckt,  und  es  entstehen  Lücken  in  den  Scheide- 
wänden, bis  zu  mehr  oder  weniger  völligem  Schwund,  wodurch  die  Alve- 
olen mehr  und  mehr  untereinander  conti  uieren.  Schließlich  bilden  sie 
vielfach  mit  dem  blasig  aufgetriebenen  Alveolargang  einen  weiten  Raum,  in 
w^elchen  häufig  noch  Reste 
der  Septen  spornartig 
hineinragen  (Fig.  128  r). 
Durch  immer  weitere  Aus- 
dehnung und  zunehmende 
Rareficierung  des  Lungen- 
gewebes, wobei  die  elasti- 
schen Fasern  und  zunächst 
die  kleineren  Blutgefäße 
und  auch  das  Kohlenpig- 
ment schwinden,  entstehen 
erbsen-,  kirsch-,  ja  tauben- 
und  hühnerei-  und  sogar 
bis  kindskopfgroße,  luft- 
gefüllte, helle,  durchsich- 
tige Blasen,   die  sich  aus  ^^S-  128. 

der  Lungenoberfläche  her-  ,   ,     .  ,         Lungenen.physem. 

=  a    Artena    pulmonalis,    6   Bronchus,   p   Kohlenpigment, 

ausheben  (E.  bull 0 SU m).      r  Reste  von  Scheidewänden  der  Alveolen.    Schw.  Vergr. 

Im  Innern  großer  Blasen 
können   sich   ein  verzweigtes,   großen  Gefäß-  und  Bronchialästen  entsprechendes  Gerüst 
oder  nur  fädige  Reste  eines  solchen  erhalten. 

[Zur  Unterscheidung  von  E.  bullosum  und  Bronchiektasie  sei  einmal  auf 
die  S.  210  erwähnte  Struktur  der  letzteren  und  dann  auch  auf  deren  Inhalt  hingewiesen: 
derselbe  besteht  oft  aus  Eiter  oder  Konkrementen,  während  die  Emphysemblase  Luft  ent- 
hält (sofern  sich  nicht  eine  Pneumonie  im  emphysematösen  Gebiet  etablierte).] 

Über  den  Modus,  wie  die  abnormen  weiten  Verbindungen  der  Alveolen 
zustande  kommen,  herrschen  zwei  Ansichten.  Nach  Ribbert,  v,  Hansemann- 
Sudsuki  weiten  sich  die  Stigmen  (s.  S,  200)  zu  größeren  runden  oder  ovalen  Löchern 
aus.  Nach  Eppinger  dagegen,  der  die  Praeexistenz  der  Cohnschen  Porenkanälchen 
leugnet,  erfolgt  die  Rarefaktion  des  Lungenalveolargewebes  (Lungenalveolen  und  Alveo- 
largänge) auf  dem  Wege  der  Durchlöcherung 'bezw.  Dehiscenzenbildung  durch  Druck- 
atrophie, mit  einleitender  Kontinuitätstrennung  des  elastischen  Gewebes.  Die  Bilder, 
welche  als  ausgeweitete  Poren  angesprochen  werden,  kann  jeder  an  Fläcbenansichten 
von  Alveolarwänden  in  frühen  Stadien   leicht  sehen.     Es   werden   darunter  runde   oder 
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ovale,  scharf  begrenzte  Lücken  zu  verstehen  sein.  Außerdem  sieht  man  aber  ganz  un- 
regelmäßig begrenzte,  große  fetzige  Löcher;  hier  kann  von  einer  einfachen  Ektasie  nicht 
gesprochen  werden,  höchstens  könnte  man  an  Poren  denken,  die  bei  der  zunehmenden 
Ektasie  eingerissen  wären,  obwohl  die  unregelmäßigen  Konturen  der  Löcher  mehr  der 
Annahme  eines  atrophischen  Druckschwundes  entsprechen  würden. 

Die  Veränderung  beginnt  meist  an  den  vorderen  oberen  Rändern,  be- 
sonders an  der  Lingula,  d.  i.  an  Stellen,  welche  durch  ihre  topographische 
Lage  am  wenigsten  durch  äußeren  Gegendruck  vor  der  Ausweitung  geschützt 
sind,  und  verbreitet  sich  allmählich  nach  unten  hinten.  Das  emphysematöse 
Gewebe  hat  seine  Elastizität  verloren,  retrahiert  sich  nicht  bei  Eröffnung 
des  Thorax.     (Eine  Ausnahme  davon  bildet  das  atrophische  Emphysem.) 

Das  Epithel  der  Alveolen  geht  häufig  durch  fettige  Degeration  zugrunde. 
Die  Bronchialmuskulatur  ist  zuweilen  hypertrophisch,  in  älteren  Fällen  ist  sie 
jedoch  meist  atrophisch.  Die  Bronchien  erweitern  sich.  Die  im  interstitiellen  Gewebe 
zwischen  den  Lufträumen  verlaufenden  Lymphbahnen  veröden  zum  Teil.  Auch  die 
Kapillaren  veröden  in  großer  Ausdehnung,  später  auch  größere  Zweige  der 
Blutgefäße.     Die  emphysematösen  Teile  werden  ehtpigmentiert  (vgl.  Grawitz). 

Während  Sudsuki  wesentliche  morphologische  Veränderungen  an  den  elastischen 
Fasern,  welche  den  Beginn  des  Emphysems  erklären  könnten,  nicht  fand,  erblickt 
Eppinger  den  Anfang  im  Wegfall  der  feinsten  elastischen  Fäserchen  da,  wo  sich 
,Dehiscenzen'  in  der  Wand  bildeten.  Des  weiteren  werden  die  gröberen  elastischen 
Fasern  auseinandergedrängt,  verschmächtigt,  zerrissen  und  relativ  spärlicher,  wovon  man 
sich  durch  Elastinfärbung  leicht  überzeugen  kann. 

Trotz  der  enormen  Ausdehnung  der  Lunge  wird  das  respiratorische  Parenchym 
reduziert  (Kurzatmigkeit,  Dyspnoe).  Auf  der  anderen  Seite  entstehen  dadurch 
Circulationsstörungen;  diese  bestehen  in  ungleicher  Blutverteilung  innerhalb  der 
Lunge,  was  einmal  zu  Hyperämie  der  dem  Blut  gut  zugänglichen  Teile,  vor  allem  der 
Bronchialschleimhaut,  führt  und  Katarrh  bedingt,  ferner  Stauung  in  der  Pulmonalis  ver- 
anlaßt, eine  Störung,  die  durch  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  eine  Zeit 
lang  kompensiert  werden  kann.  Versagt  die  Kompensation,  so  treten  die  schwersten 
allgemeinen  Stauungserscheinungen  und  schließlich  Herztod  ein. 
Es  gibt  drei  Arten  von  chronischem  Emphysem: 
a)  Substantielles  universelles  Emphysem.  Es  wird  auch  chronisches, 
idiopathisches  E.  genannt.  Das  makroskopische  Aussehen  der  Lungen 
ist  hierbei  sehr  charakteristisch.  Die  ausgeprägtesten  Formen  sieht  man 
oft  gerade  bei  Individuen  in  den  besten  Jahren.  Schon  äußerlich  fällt  eine 
Formveränderung  des  Brustkastens  auf,  bestehend  in  faßförmiger,  mächtiger 
Ausdehnung  des  starren  Thorax,  und  oft  erkennt  man  eine  Hypertrophie 
von  Atemmuskeln  (Sternocleidomastoidei,  Scalen!,  Cucullares).  Das  Zwerch- 
fell (Stand  im  5.-6.  Intercostalraum)  und  oft  auch  das  Herz  sind  nach 
abwärts  gedrängt.  Bei  Eröffnung  des  Thorax  retrahieren  sich  die  mächtig 
ausgedehnten  Lungen  nicht  (sie  haben  ihre  Elastizität  verloren),  sondern 
sie  verharren  in  inspiratorischer  Ausdehnung.  Die  blasse  Oberfläche  ist 
abgerundet  (wenn  auch  die  Ränder  emphysematös  sind),  glatt.  Zuweilen 
treten  aber  höckerige  Emphysemblasen  hervor,  welche  an  der  Spitze,  der 
Basis  und  den  scharfen  Rändern  meist  am  mächtigsten  sind.  Die  Lunge 
ist  sehr  leicht  und    kann  durchscheinend  sein,   wenn  man   sie  gegen   das 
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Licht  hält.  Sie  fühlt  sich  wie  ein  riaumfederkissen  an,  ist  unelastisch 
(Fingereindriicke  schwinden  nicht).  Durch  Aufblasen  läßt  sich  die  Lunge 
nicht  mehr  wesentlich  vergrößern.  Die  großen  Bronchien  sind  stark  erweitert. 
Die  rrsachen  des  essentiellen  Emphysems.  Was  den  physikalischen  Vor- 
gang dabei  betritl't,  so  nimmt  man  an,  daß  hauptsächlich  eine  wiederholte  Erhöhung  des 
positiven  Exspirationsdruclies  bei  Hinderung  des  freien  Luftaustrittes  von  Einfluß 
ist.  Dazu  kommt  aber  weiterhin  als  wesentlicher  Faktor  eine  Schwächung  der 
Elastizitiit  der  Lunge.  Teils  nimmt  man  eine  angeborene,  teils  eine  erworbene 
Disposition  der  Lunge  an.  E.  kann  auftreten,  ohne  daß  irgend  etwas  vorausging. 
In  anderen  Fällen  schließt  sich  E.  an  chronische  Katarrhe,  Lungenentzündung, 
•Einatmung  giftiger  Dämpfe  an.  Bei  chronischem  Bronchialkatarrh  mit 
häufigem  Hustenreiz  denkt  man  an  eine  frühe  Abnutzung,  Schwächung  der  Alveolen- 
wände  durch  Druckerhöhung  bei  der  Exspiration  (die  Glottis  ist  im  Anfang  eines 
Hustenstoßes  geschlossen).  Bei  dem  nach  Pneumonie  entstehenden  E.  nimmt  man 
als  Ursache  eine  restierende  Schwäche  der  Elastizität  an.  Diese  Schädigung  durch  die 
Pneumonie  kann  schon  im  Kindesalter  erfolgen  und  erst  später  durch  E.  zum  Ausdruck 
kommen.  Auch  scheinen  öfter  wiederkehrende  akute  Blähungen  der  Lunge,  wie  sie  beim 
Asthma  auftreten,  geeignet  zu  sein,  schließlich  zu  Emphysem  zu  führen.  Forcierte 
Exspirationen,  wie  sie  bei  schwerer  Arbeit  (Heben  schwerer  Lasten),  besonders 
aber  bei  geschlossener  Glottis  von  Instrumentenbläsern  geleistet  werden  müssen,  sollen 
der  Entstehung  von  Emphysem  forderlich  sein. 

b)  Vikarierendes  Emphysem.  Es  tritt  partiell  in  Lungen  auf,  deren 
Parenchym  zum  Teil  (besonders  infolge  tuberkulöser  Prozesse)  verödet  ist. 
Die  gesunden  Teile  werden  stärker  inspiratorisch  belastet  und  dadurch 
ausgedehnt  und  schließlich  einphysematisch.  Ein  eigentlicher  funktioneller 
Ausgleich  wird  dadurch  wohl  kaum  herbeigeführt.  Es  entspricht  der  Ent- 
stehung dieses  kompensatorischen  Emphysems,  daß  sich  häufig  scharf  gegen 
das  verödete  Nachbargewebe  abgesetzte,  vorspringende  Blasen  bilden. 

c)  Seniles  Emphysem.  Das  senile  Emphysem,  auch  atrophisches  ge- 
nannt, entsteht  durch  Ruptur  der  Alveolarsepten  infolge  von  senilen  Er- 
nährungsstörungen an  den  fibrösen  und  elastischen  Elementen,  ohne  daß 
eine  allmähliche  Ausdehnung  durch  den  Luftdruck  mit  zu  wirken  braucht. 
Auch  hier  entstehen  makroskopisch  sichtbare  Emphysemblasen.  Sehr  oft 
ist  starke  Anthrakose  dabei  vorhanden,  welche  wohl  die  Brüchigkeit  des 
Gewebes  noch  erhöht.  Andererseits  schwindet  aber  auch  Kohlenpigment 
gleichzeitig  mit  dem  Schwund  der  Septa,  so  daß  in  einer  schwärzlichen 
Lunge  die  stark  emphysematösen  Stellen  schließlich  heller  erscheinen.  Das 
Gewebe  wird  morsch,  zunderig.  Die  Lunge  atrophiert  im  ganzen,  ist 
trocken  und  schlaff",  blutarm,  sinkt  beim  Eröffnen  des  Thorax  welk 
zusammen.  Der  Thorax  wird  im  Gegensatz  zum  Verhalten  beim  essen- 
tiellen Emphysem  in  seinen  Maßen  verkleinert. 

Die  charakteristische  gebeugte  Haltung  des  Thorax  und  das  Hängen  der  Schultern 
bei  Greisen  wird  zum  Teil  hierdurch  veranlaßt. 

3.   Interstitielles  (tranmatisclies)  Emphysem. 

Hierbei  reißen  Alveolen  entweder  infolge  einer  groben  Verletzung  ein,  oder 
platzen  infolge  erhöhten  Druckes.     Die  Luft  dringt  in  das  Zwischengewebe, 
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wo  sie  sich  in  den  Saftspalten  und  Lymphgefäßen  auf  weite  Strecken 
verbreiten  kann.  Bei  plötzlicher  starker  Erhöhung  des  inspiratorischen 
Druckes  (bei  gewaltsamem  Einblasen  von  Luft)  sowie  des  exspiratorischen 
Druckes  (bei  heftigen  Hustenstößen)  kann  sich  interstitielles  Emphysem  ent- 
wickeln. Besonders  oft  sieht  man  dasselbe  bei  Keuchhusten  und  vor  allem 
bei  pseudomembranöser  Laryngo-tracheo-bronchitis  bei  Kindern,  deren 
Lungen  überhaupt  zerreißlicher  sind. 

Man  sieht  dann  Reihen  oder  Ketten  von  ungleich  großen,  meist  stecknadelkopf- 
bis  hanfkorngroßen  Luftblasen,  die  verschieblich  in  den  Interlobulärsepten  (interlobu- 
läres E.)  oder  unter  der  Pleura  liegen  (subpleurales  E.).  Zuweilen  werden  durch 
Bildung  größerer  Lufträume  die  Lungenläppchen  förmlich  von  einander  getrennt  (disseciert). 
Die  Luft  kann  in  das  Mediastinum  eindringen,  wo  im  Zellgewebe  große  blasige  Räume 
entstehen,  und  kann  unter  die  äußere  Haut  gelangen  Csulicutanes  Emphysem);  dieses 
beginnt  in  der  Fossa' jugularis  und  kann  sich  über  die  oberen  Partien  des  Rumpfes,  in 
seltenen  Fällen  aber  auch  auf  den  Bauch  und  selbst  bis  auf  die  Schenkel  und  Kniee 
fortsetzen.  Reißt  auch  die  Pleura  ein,  was  z.  B.  bei  Keuchhusten  vorkommen  kann, 
so  entsteht  einfacher  Pneumothorax,  der  sich  meist  wieder  zurückbildet. 

Ygl.  bei  ,Pleura'  Zellgewebsemphysem  nach  Rippenbrüchen. 

IV.  Circulationsstörungen  in  der  Lunge. 
1.  Anämie. 

Sie  findet  sich  als  Teilerscheinung  bei  allgemeiner  Anämie.  Beim  Verblutungstod 
kann  die  Lunge  blaß,  gelbweiß  aussehen.  [Ist  reichliches  Kohlenpigment  in  der  Pleura, 
so  entsteht  auf  der  blassen  Oberfläche  eine  prächtige  lobuläre  Zeichnung.]  Bei  Em- 
physem entsteht  Blässe  der  Lunge  durch  Kompression  und  Untergang  von  Gefäßen 
und  Schwund  von  pigmenthaltigen  Septen.  In  der  Leiche  sind  die  vorderen  Abschnitte 
meist  blaß  im  Vergleich  zu  den  hinteren  (vgl.  Hypostase  S.  225). 

2.  Hyperämie. 

a)  Kongestive  Hyperämie.  (Aktive  H.)  Eine  stärkere  aktive  Füllung 
der  Kapillaren  kann  auf  verschiedene  Art  zustande  kommen.  Einmal  in- 
dem mehr  Blut  hineingelangt,  wie  bei  entzündlicher  Hyperämie,  bei 
der  eine  Erweiterung  der  Gefäße  stattfindet.  Dieser  Art  ist  die  entzünd- 
liche Anschoppung  bei  der  Lungenentzündung  und  bei  der  akuten  disse- 
minierten Miliartuberkulose.  Hitze,  Kälte,  verschiedene  Gase  vermögen 
durch  direkte  Reizung  kongestive  Hyperämie  zu  erzeugen.  Auch  die  kolla- 
terale Hyperämie,  welche  wir  bei  Emphysem  in  den  noch  durchgängigen 
Gefäßbezirken  sehen,  ist  kongestiver  Natur. 

Das  andere  Mal  findet  eine  mechanische  Änderung  der  Druck- 
verhältnisse in   den  Alveolen  statt,   welche  zu  aktiver  Hyperämie  führt. 

So  tritt  z.  B.  bei  Luft  Schiffern  eine  Verdünnung  der  Luft  —  ein  Minus  an 
Druck  —  in  den  Alveolen  ein  und  dem  entsprechend  ein  Plus  in  den  Kapillaren.  Hyper- 
ämie, gelegentlich  bis  zur  Hämorrhagie  ansteigend,  ist  die  Folge.  Aus  denselben  Gründen 
tritt  hier  leicht  Ödem  ein. 

Fehlen  die  bei  der  regelmäßigen  Atmung  entstehenden  intermittierenden  Druck- 
schwankungen in  den  Alveolen,  welche  die  Circulation  in  den  Kapillaren  wesentlich 
unterstützen,   wie   z.  B.    bei   Erhängten  (wo  Inspiration  und  Exspiration   wegfallen),   so 
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gelangt  zwar  immer  mehr  Blut  in  die  Kapillaren  (du  der  Druck  in  den  Alveolen  fast 
gleicii  0  ist  und  das  Blut  förmlich  angesaugt  wird),  es  wird  aber  nicht  genügend  weiter- 
befördert. Das  Herz  saugt  mehr  und  mehr  Blut  aus  dem  Körper,  welches  sich  in  der 
Lunge  ansammelt  und  hier  stärkste  Hyperämie  oder  selbst  Hämorrhagien  erzeugt.  (Man 
nennt  den  Vorgang  in  diesem  Sinne  Aspirationshyperämie.) 

Fließt  bei  Thorakocentese  das  auf  der  Lunge  lastende  pleurale  Exsudat  zu 
rasch  ab,  so  findet  infolge  des  eintretenden  negativen  Druckes  im  Thorax  eine  solche 
Fluxion  zu  der  Lunge  statt,  daß  es  in  derselben  zur  Blutung  (Bluthusten)  kommen 
kann.  Ebenso  kommen  an  den  oberflächlichen  Pleuragefäßen  Zerreißungen  vor,  weil 
diese  dem  Drucke  des  plötzlich  wieder  stark  einströmenden  Blutes  nicht  standhalten  können. 
Auch   für  Eintritt    von  Lungenödem    sind  hier  günstige  Bedingungen  (vgl.  Ortner). 

b)  Stauungshyperämie.  (Passive  H.)  Sie  kann  bei  Herzschwäche  und 
langdaiieruder  Agone  in  mehr  akuter  Weise  entstehen,  während  sie  in  der 
Regel  ein  chronisches  Leiden  ist,  welches  sich  an  Herzfehler,  vor  allem 
Mitralfehler.  anschliei3t.  Der  rechte  Ventrikel  strebt  durch  Hypertrophie 
einen  die  Circulation  regulierenden  Ausgleich  an,  der  aber  nur  unvollkommen 
gelingt;  wird  er  insuffizient,  so  steigert  sich  die  Stauung  zum  höchsten 
Grade.  Ist  das  Einströmen  in  den  linken  Ventrikel  (bei  Mitralfehlern)  oder 
das  Ausströmen  aus  demselben  (bei  Aortenfehlern)  erschwert,  so  dehnen 
sich  die  Pulmonalvenen  und  Lungenkapillaren  aus:  es  entsteht  Stauungs- 
hyperämie.  Die  Kapillaren  sind  dilatiert  und  ragen  geschlängelt  in- 
folge von  Elongation  in  die  Alveolen  hinein  (Fig.  129);  dadurch  wird  der 
Raum-  der  Alveole  mehr  und  mehr  verengt,  die  Konsistenz  der  Lunge 
aber  erhöht  (rote  Induration). 

Die  respiratorische  Oberfläche  ist  zwar  durch  die  Schlängelung  vergrößert.  Da  je- 
doch stets  auch  Stauungskatarrh  der  Bronchien  folgen  muß,  so  wird  das  Bronchiallumen 
enger,  so  daß  weniger  Luft  in  die  verengten  Alveolen  kommt. 

Slikroskopisches  Verhalten:  Infolge  des  hohen  Druckes  treten  rote  Blutkörper- 
«lien  durch  die  Kapillarwände  (diapedetisch)  in  das  Alveolarlumen,  und  auch  seröse 
Flüssigkeit  wird  in  geringer  Menge  durchgepreßt.  Außerdem  finden  wir  im  Lumen 
weisse  Blutkörperchen  und  zahlreiche  freie  Epithelien.  Letztere  werden  entweder 
durch  die  Flüssigkeit  (Transsudat)  von  der  Wand  abgelöst  (Desquamation),  oder 
infolge  der  Einengung  der  Alveole  abgehoben,  abgequetscht;  ihr  reichliches  Auftreten 
infolge  Desquamation  und  erneuter  Bildung  stellt  bereits  einen  desquamativen  Katarrh 
dar  (vgl.  auch  Galdi);  Yerf.  sah  auch  wiederholt  vereinzelte  vielkernige,  pigmentierte 
Riesenzellen  (vgl.  S.  246). 

Das  aus  dem  Zerfall  roter  Blutkörperchen  entstehende  Pigment  von  gelber,  brauner 
oder  fast  schwarzer  Farbe  liegt  teils  frei  im  Innern  der  Alveolen,  teils  als  feine  Körn- 
chen, oder  gröbere  tropfige  Klumpen  innerhalb  von  Zellen;  es  sind  das  Epithelien, 
■welche  die  Hauptmasse  bilden  und  zu  großen,  eckigen  oder  runden  Zellen  anschwellen, 
sowie  aus  dem  Gefäßsystem  ausgewanderte  Lymphocyten  (nach  Fr.  Müller  wären  es 
hauptsächlich  zu  mobilen  Makrophagen  gewordene,  in  die  Alveolen  eingedrungene  Ab- 
kömmlinge der  Zellen  des  interstitiellen  Bindegewebes).  Diese  pigmentierten  Zellen  (Fig- 
mentkörnchenzellen)  können  manche  Alveolen  locker  oder  dicht  ausfüllen  und  erscheinen 
teilweise  auch  als  sog.  .Herzfehlerzellen'  im  Sputum.  — Blutpigment  findet  sich  aber  auch 
im  Znischengewebe  (Fig.  129fj,  im  Parenchym  selbst,  wo  es  in  Zellen  von  stern- oder 
spindelförmiger  Gestalt,  zum  Teil  aber  auch  frei  im  Bindegewebe  liegt;  meist  rührt  es 
von  kapillären  lokalen  Blutungen  her,   zum  Teil  gelangte  es  aber  auch  auf  dem 
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Lymphweg  dorthin  und  war  ursprünglich  in  den  Alveolen;  selbst  in  den  Bronchial- 
drüsen findet  man  resorbiertes  Blutpigment.  In  seHenen  Fällen  sind  die  Kapillaren 
selbst  teilweise  mit  braunen  Pigmentmassen*)  erfüllt,  die  im  stagnierenden  Blut 
entstanden  (Fig.  129,  rechts  im  Präparat). 

E.  Neumann  wies  auf  das  Vorkommen  schwarzer  (anthrakotischer)  Pigmentkörner 
mit  Hämosiderinmänteln  von  gelb-bräunlicher  Farbe  hin,  was  man  leicht  bestätigen 
kann,  und  leugnet  eine  melanotische  Umwandlung  des  Hämosiderins. 

In  den  Alveolen  kommen  auch  öfter  die  konzentrisch  oder  radiär  gestreiften  sog. 
Corpora  amylacea  (Produkte  zusammenfließender,  hyalin  veränderter  Erythrocyten, 
A.  und  S.  Saltykow)  vor;  sie  können  Kohlenkörnchen  einschließen. 

Besteht  die  Stauung  bereits  längere  Zeit,  so  erhält  die  Lunge  eine  rot- 
braune Färbung;  diese  ist  mehr  gleichmäßig,  oder  man  sieht  zuweilen  auch 
in  großer  Menge  braune  dichte  Flecken  und  Herde,  die  auf  der  Schnitt- 
fläche etwas  vorspringen  können.    Die  Lunge  ist  weniger  elastisch  und  sinkt 


Braune  luduratioii   der  Lunge. 

Bei  Mitralstenose.  Mittl.  Vergr. 
a  Stark  ausgedehnte  und  ge- 
schlängelte Kapillaren  in  der  Al- 
veolenwand.  Im  Innern  der  Al- 
veole fein  geronnenes  Serum, 
rote  Blutkörperchen  (ei)  und 
größere  und  kleinere  Zellen  mit 
oder  ohne  braune  Pigmentkörn- 
ehen (üerzfehlerzellen),  Epithelien 

und  Leukocyten(6  c). 
Das  Zwischengewebe  (e)  ist  zel- 
lig infiltriert  und  verdickt.  Bei 
/  Pigment;  rechts  im  Präparat 
ein  Gefäß,  teilweise  mit  Pigment 
gefüllt. 


daher  bei  Eröffnung  des  Thorax  nicht  so  zusammen  wie  normal,  fühlt  sich 
zäh,  zuweilen  geradezu  ledern  an.  Infolge  des  verminderten  Luftgehaltes 
durch  Verengung  der  Alveolen  knistert  sie  beim  Befühlen  nicht  so  stark 
wie  normal.  Die  Verhärtung  oder  Starre,  welche  bei  der  braunen  Induration 
einen  noch  höheren  Grad  erreicht  wie  bei  der  roten,  rührt  zum  Teil  von 
der  prallen  Kapillarfiillung  und  dem  Zellreichtum  in  den  engen  Alveolen, 
zum  Teil  jedoch  von  einer  mäßigen,  aber  sehr  ausgebreiteten  Hyperplasie 
und  mäßigen  Infiltration  des  Zwischengewebes  (S tau ungs Induration)  her 
(Fig.  129e);  auch  die  elastischen  Fasern  aller  Teile  zeigen  eine  progressive 


*)  Die  Pigmentmassen  geben  Eisenreaktion  (auch  im  Sputum): 

a)  PigmentH-Ferrocyankalium-|-Salzsäure  gibt  Berliner  Blau,  das  Eisenoxydsalz  der 
Cyanwasserstoffsäure  (Methode  von  Perls).  Augenblickliches  Verschwinden  der  Farbe 
nach  Zusatz  von  Alkalien,  Wiedererscheinen  bei  erneutem  Zusatz  der  beiden  obigen 
Reagentien. 

b)  Pigment-1-Schwefelammonium  gibt  Schwefeleisen  (schwarz).  (Meth.  von  Quincke.) 
In  konz.  Schwefelsäure  löst  sich  alles  vom  Blut  stammende  Pigment,  das  gewöhnliche 
schwarze  anthrakotische  Lungenpigment  dagegen  nicht. 
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Vermehrung.  Eine  stärkere  interstitielle  Bindegewebswucherung  sieht  man 
besonders  in  den  oben  erwähnten  rostfarbenen  Herdchen,  wo  früher 
kleine  Hämorrhagien  stattfanden  und  viel  Pigment  liegt;  infolge  davon 
können  sogar  manche  Alveolen  vollkommen  veröden. 

Nach  Rindfeisch  sind  auch  die  muskulösen  Elemente  der  Lunge  hypertrophisch. 
In  schweren  Fällen  sind  auch  die  elastischen  Fasern  der  großen  Septen  und  selbst 
der  Bronchien,  der  Gefäße  und  der  Pleura  vermehrt  (R.  Mills  Pearce). 

Blutungen  können  auch  aus  den  bei  linksseitigen  Herzfehlern  stark  erweiterten 
Bronchialveuen  erfolgen.  —  Vgl.  Stauungsinfarkt  auf  S.  233. 

Verhältnis  der  Stauungslunge  zur  Lungentuberkulose. 
Herzfehlerkranke  mit  Stauungslungen  haben  selten  Lungentuberkulose? 
während  sich  andererseits  in  den  von  Bronchialarterienblut  vikariierend  versorgten  Lungen 
bei  angeborener  Pulmonalstenose  meist  Tuberkulose  findet.  Diese  alte  Erfahrung  machte 
Bier  zuerst  für  die  Behandlung  tuberkulöser  Erkrankungen  an  Extremitäten  nutzbar 
(Venöse  Hyperämie  durch  Schlauchumschnüruug). 

c)  Hypostatische  Hyperämie  =  Hypostase.  In  der  Leiche  findet  in  blut- 
reichen Lungen  bei  Rückenlage  stets  eine  Senkung  des  Blutes  der  Schwere 
nach  nach  den  hinteren,  unteren  Abschnitten  der  Lunge  statt.  Intra  vitam 
aber  ist  der  Vorgang  ein  anderer.  Hier  vermögen  bei  schwer  kranken  Indi- 
viduen, deren  Herzkraft  geschwächt  ist,  die  Triebkraft  des  Herzens  und  die 
w^enig  ausgiebige  Atmung  das  Blut  nicht  mehr,  der  Schwere  entgegen,  in 
Bewegung  zu  halten.  Das  Blut  bleibt  dann  in  Kapillaren  und  Venen  der 
am  tiefsten  gelegenen  Teile  stecken;  es  senkt  sich  also  nicht  der  Schwere 
nach,  sondern  kann  nur  nicht  entgegen  der  Schwere  genügend  in  den  Venen 
weiter  befördert  werden. 

In  den  dunkel-schwarzroten,  schlecht  ventilierten  luftarmen  Partien  entsteht  leicht 
Resorptionsatelektase;  Transsudation  ödematöser  Flijssigkeit  (hypostatisches 
(3 dem)  kann  folgen.  Oft  schließen  sich  auch  entzündliche,  katarrhalische  Ver- 
änderungen an  (hypostalische  Pneumonie). 

3,  Lungenödem. 

Man  versteht  darunter  eine  Durchtränkung  des  Lungengewebes  mit 
seröser,  aus  den  Kapillaren  ausgetretener  Flüssigkeit.  Diese  findet  sich  vor- 
wiegend in  den  Alveolen,  wo  sie  mit  Lnft  gemischt  ist  und  von  wo  aus 
sie  in  die  Bronchien  gelangen  kann,  ferner  aber  auch  im  interstitiellen 
Gewebe.*)  Meist  ist  eine  Aufquellung  und  Desquamation  von  Alveolar- 
epithelien  dabei  vorhanden;  sehr  deutlich  ist  das,  wenn  das  Odem  etwas 
älter  ist.  —  Ssich  der  Qualität  der  Flüssigkeit  unterscheidet  man: 

a)  das  nicht  entzündliche,  allgemeine  (meist  als  mechanisches,  in 
der  Regel  auf  Stauung  beruhendea  Ödem  bezeichnet); 


*)  Das  kann  man  sichtbar  machen,  wenn  man  kleine  Stückchen  der  Lunge  sofort 
in  absoluten  Alkohol  oder  Formalin  bringt,  oder  nach  der  Kochmethode  von  Posner 
behandelt  (man  bringt  kleine  Stückchen  auf  1—2  Minuten  in  kochendes  Wasser).  Da- 
durch wird  die  eiweißhaltige  Flüssigkeit  zur  Gerinnung  gebracht. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  1<^ 
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b)  das  entzündliche  (oft  im  Anschluß  an  pneumonische  Prozesse, 
seltener  selbständig  auftretende  Ödem). 

Die  ödematöse  Flüssigkeit  bei  a)  ist  ein  Transsudat  aus  dem  Blut,  eiweißhaltig 
(der  Gehalt  wechselt),  zuweilen  gerinnbar,  und  enthält  stets  einige  rote,  spärliche  weiße 
Blutkörperchen  und  abgelöste  Alveolarepithelien. 

Die  ödematöse  Flüssigkeit  bei  b)  ist  ein  Exsudat,  reicher  an  Eiweiß,  gerinnbar, 
enthält  mehr  Leukocyten  und  stets  zahlreiche  desquamierte  Alveolarepithelien. 

Das  typische  Bild  der  Lunge  bei   starkem,   subahutem,   allgeiiieiuem  Ödem: 

Die  Lunge  ist  groß,  wie  in  voller  Inspirationsstellung,  und  schwer,  fester  wie 
normal,  dabei  von  gallertig-glasigem,  grauem,  blassem  Aussehen.  Die  Schnitt- 
fläche trieft  von  feinschaumiger  (durch  intravitale  Vermengung  von  Luft  und  Flüssig 
keit  entstandener),  bei  längerem  Bestand  des  Ödems  an  Luftbläschen  armer,  klarer, 
dünner  Flüssigkeit,  welche  zuweilen  durch  Blutbeimenguug  (Diapedese)  rötlich  gefärbt 
ist  (blutiges  Ödem).  Die  Füllung  mit  Flüssigkeit  ist  oft  so  stark,  daß  man  eine  derbe 
Infiltration  (wie  z.  B.  bei  Pneumonie)  zu  fühlen  glaubt;  bei  stärkerem  Drücken  überzeugt 
man  sich  aber,  daß  alles  nur  Flüssigkeit  ist,  mit  der  sich  die  Lunge  wie  ein  Schwamm 
vollgesaugt  hat;  stromweise  läßt  sich  oft  die  wässerige  Flüssigkeit  auspressen;  die 
Fingereindrücke  bleiben  bestehen.  Das  Lungengewebe  ist  oft  leicht  zerreißlich, 
zunderig,  brüchig,  oft  geradezu  sulzig  erweicht.  (In  letzterem  Fall  ist  das  Ödem  meist 
nicht  mehr  rein,  sondern  zeigt  dann  Übergänge  zur  katarrhalischen  Pneumonie.) 

Gleichzeitig  kann  sich  ein  Transsudat  in  der  Pleurahöhle  (Hydrothorax)  finden, 
in  welches  die  hinteren  und  unteren  Teile  der  Lunge  eintauchen;  man  findet  diese  Teile 
oft  luftleer,  aber  ödematös.  (Auch  in  Bronchien  und  Trachea  ist  schaumige 
Flüssigkeit.) 

Bei  sehr  rasch  auftretendem  Ödem  ist  der  Blutgehalt  meist  vermehrt,  bei  lang- 
samer Entstehung  ist  das  Gewebe  dagegen  blaß.  Durch  postmortale  Imbibition 
wird  die  Flüssigkeit  schmutzig  rot,  bei  starker  Kohlenpigmentierung  schmutzig 
grau.  Etabliert  sich  Ödem  in  rotbraunen  Herzfehlerlungen,  so  ist  die  Flüssigkeit, 
die  man  auspreßt,  schmutzig  bräunlich  und  der  Zustand  makroskopisch  nicht  immer 
gleich  von  einer  Pneumonie  zu  unterscheiden. 

Bei  partiellem  Ödem  findet  in  der  Leiche  häufig  eine  Senkung  nach  hinten 
und  unten  statt.    Die  Teile  enthalten  dann  Flüssigkeit  ohne  Beimengung  von  Luftblasen. 

Entstehung  und  Arten  des  Ödems. 

a)  Das  allgemeine  nicht  entzündliche  Ödem  spielt  eine  wichtige 
Rolle  wegen  seiner  großen  Häufigkeit  und  seiner  für  die  Respiration  ver- 
hänguisvolleu  Ausdehnung. 

Der  Entstehung  nach  ist  es  in  einem  großen  Teil  der  Fälle  wohl  ein 
Stauungsödem  oder  cardiales  Ödem  (1),  wie  wir  es  bei  Klappenfehlern 
und  beim  Erlahmen  des  linken  Herzens  und  auch  in  einem  Teil  der 
Nephritiden  als  Zeichen  eines  mechanisch  gestörten  Kreislaufs  sehen. 

Nach  Cohnheim  und  Welch  kommt  das  Stauungsödem  infolge  eines  Mißver- 
hältnisses zwischen  der  Arbeit  des  rechten  und  der  des  linken  Ventrikels 
zustande.  Der  1.  Ventrikel  kommt  bei  der  Circulatiousarbeit  aus  irgend  einem  Grunde 
nicht  ordentlich  mit,  z.  B.  bei  der  Agone,  indem  er  früher  abstirbt  als  der  rechte,  oder 
bei  Mitralfehlern,  indem  er  früher  insuffizient  wird  (Cohnheim  und  Welch  legten  bei 
ihren  Tierversuchen  den  I,  Ventrikel  durch  Kompression  mit  einer  Klammer  lahm). 
Während  nun  der  r.  Ventrikel  fortfährt,  das  Blut  in  die  Kapillaren  zu  befördern,  kann 
dasselbe  in  den  1.  Ventrikel  schlecht  oder  gar  nicht  abfließen.   Infolgedessen  transsudiert 
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es  durch  die  ^Yände  iu  die  Gewebe,  es  wird  durclagepreßt.  —  Eine  interessante  Illu- 
stration zu  dieser  Theorie  bilden  seltene  Fälle  von  Lungenödem  bei  plötzlichem  Ver- 
schluß der  A.  corouaria  sin.  cordis  bei  sonst  gesundem  Herzen,  wobei  die  1.  Kammer 
ja  gleichfalls  lahmgelegt  ist  (vgl.  die  Beobachtung  des  Verf.  auf  S.  35). 

In  einem  anderen  Teil  der  Fälle  liegt  es  nahe,  eine  erhöhte  Permeabilität 
der  Gefäßwände  (2)  anzunehmen.  Das  ist  teilweise  der  Fall  bei  allgemeinem  Ödem, 
wie  es  bei  Nephritis  (akuter  und  chronischer)  auftritt.  (Ein  Teil  der  Ödeme  hierbei 
gehört  aber  zum  cardialen  Odem.)  Aber  auch  für  die  meisten  Fälle  des  sog.  Stauungs- 
ödems nehmen  manche  Autoren  Gefäßveränderungen  als  Ursache  an  (Sahli,  Krehl). 
Da  man  solche  Ödeme  auch  bei  Intoxikationen  (z.  B.  mit  Äther)  und  bei  septischen  Er- 
krankungen beobachtet,  spricht  man  auch  von  septisch-toxischem  Ödem,  das  nicht 
scharf  vom  entzündlichen  Ödem  zu  trennen  ist. 

Es  ergibt  sich  aus  dem  oben  Gesagten,  daß  wir  das  allgemeine  Lungenödem  in 
einem  Teil  der  Fälle  nur  als  agoiiale  Erscheinuug  anzusehen  haben. 

Als  terminales  (mit  den  klinischen  Erscheinungen  hochgradiger  Dyspnoe  und 
feuchter  Rasselgeräusche,  wobei  zuweilen  reichliche,  schaumige,  serös-blutige  Flüssigkeit 
expektoriert  wird)  sehen  wir  das  Ödem  bei  Herzkrankheiten,  Nieren-,  Lungenleiden 
u.  a.,  wo  es  zum  Tode  führt;  Ja,  es  bildet  bei  den  verschiedensten  Krankheiten  die 
häufigste  Todesursache  (Causa  proxima  mortis),  als  sog.  Lungenlähmung. 

Als  kongestives  ist  jenes  Ödem  zu  bezeichnen,  welches  sich  leicht  aus  der  akuten 
kongestiven  (mechanischen)  Hyperämie  entwickelt  (S.  223). 

Das  hypostatische  Ödem  geht  aus  der  hypostatischen  Hyperämie  (S.  225)  hervor. 

Das  atelektatiscUe  Ödem  sitzt  entweder  in  hyperämischem  Gewebe,  und  dann 
sieht  die  Lungenpartie  feucht,  weich,  dunkelrot,  milzähnlich  aus  (Splenisation),  oder  in 
nicht  hyperämischem,  und  dann  ist  sie  grau,  glasig,  gelatinös  (s.  S.  217). 

Auch  das  zuweilen  nach  Fettembolie  (S.  121)  entstehende  allgemeine  Lungenödem 
ist  ein  (mechanisches)  Stauungsödem. 

b)  Das  entzündliche  Odem,  für  dessen  Entstehung  eine  abnorme 
Durchlässigkeit  der  Kapillaren  wohl  sicher  Voraussetzung  ist,  tritt  meist  als 
kollaterales  Ödem  bei  verschiedenen  Formen  von  Entzündung  der  Lungen 
auf.     Selten  entsteht  es  unabhängig  davon  bei  schwerer  Sepsis. 

Lungenödem  bei  Individuen,  die  einige  Zeit  nach  einer  Kopfverletzung  starben, 
beruht  nach  Kockel  auf  einer  akutesten  Aspirationsentzündung  duich  pyogene  Kokken. 

Bei  der  fibrinösen  Pneumonie  tritt  das  entzündliche  Ödem  im  1.  Stadium,  von 
kongestiver  Hyperämie  begleitet,  in  den  Vordergrund.  Behält  es  auch  im  weiteren  Verlauf 
die  Oberhand,  tritt  wenig  fibrinöses  Exsudat  auf,  so  spricht  man  von  Pneumonia  se- 
rosa. —  Eine  andere,  sehr  gefährliche  Beziehung  zur  (lobären)  Pneumonie  kann 
das  Ödem  zeigen,  wenn  es  akut,  kollateral  an  den  nicht  pneumonisch -infiltrierten 
Teilen  auflritt;  es  führt  dann  meist  zum  Exitus  letalis. 

Inveteriertes  Ödem.  Wird  das  Ödem  chronisch,  wird  es  z.  B.,  weil 
die  Lymphgefäße  durch  ältere  interstitielle  Veränderungen  (z.  B.  bei  Anthra- 
kose oder  Tuberkulose)  verödet  sind,  nicht  resorbiert,  so  dickt  es  sich  ein 
und  bekommt  eine  gallertige  Beschaffenheit.  In  der  grauen,  glasigen  Masse 
erkennt  man  meist  schon  makroskopisch  gelbe  Sprenkelchen. 

Mikroskopisch  sind  das  verfettete  Zellen  (Epithelien,  Leukocyten)  oder  mit 
Fettkörnchen  beladene  Leukocyten  (Fettkörnchenzellen).  —  Dieses  Bild  kann  sich 
sowohl  aus  einem  einfachen  Ödem,  wie  es  z.  B.  aus  Verstopfungssatelektase  hervor- 
geht, als  auch  aus  entzündlichem  Ö  dem  entwickeln;  bei  letzterem  finden  sich  jedoch 
im  Alveolarinhalt    meistens   mehr  Zellen,   vor   allem  Leukocyten,   die   nachher  verfetten. 

15* 
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Dasselbe  Bild  entsteht  gelegentlich  auch  im  Verlauf  der  kalarrhalis<;1ien 
Pneumonie,  hat  aber  hier  eine  andere  Deutung  erfahren  und  wird  als  chronische 
katarrhalische  Pneumonie  (Virchow)  bezeichnet.     Vgl.  S.  250. 

4.  BlatuTigen  in  das  Lungenparenchym  und  in  demselben. 

Gelangt  Blut  durch  Aspiration  aus  Nase,  Mund  usw.  in  die  Lunge,  so  finden  sich 
meist  in  den  ünterlappen  verwaschene,  lobuläre  (annähernd  keilförmige),  blutig  ge- 
färbte Aspirationsherde.  Kleine  Blutungen  werden  meist  ohne  Schaden  resorbiert. 
Es  können  sich  aber  auch  Pneumonien  daraus  entwickeln. 

Infolge  von  Traumen  (Überfahren,  Stoß,  Rippenfraktur,  Schuß)  können  Rhexis- 
blutungen  mit  mehr  oder  weniger  starker  Zertrümmerung  des  Lungengewebes  entstehen. 

Infolge  von  Zerfallsprozessen  im  Parenchym,  so  bei  Gangrän,  Syphilis,  Garcinom 
und  besonders  bei  käsig-tuberkulöser  Erweichung  (vgl.  Tuberkulose!),  können 
Blutungen  entstehen.  Tritt  dabei  rein  blutiger  Auswurf  auf,  so  spricht  man  von  Blut- 
sturz (Haemoptoe);  nur  blutige  Beimengungen  im  Sputum  nennt  man  , Blutspucken' 
(Haemoptysis).  Blutungen  ersterer  Art  entstehen  ferner  bei  Bronchiektasie,  Echino- 
coccus, Durchbruch  großer  Aneurysmen. 

Bei  manchen  Entzündungen  (schweren  septischen  Bronchopneumonien  z.  B.  nach 
Scharlach -Diphtherie)    hat    das  Exsudat   mitunter    einen    hämorrhagischen   Charakter. 

Ferner  sehen  wir  Blutungen  (aus  Kapillaren  und  peribronchialen  Venen)  infolge 
von  Kreislaufstörungen  der  Lunge,  so  bei  Stauung  (Erstickung),  wo  sie  selten 
erheblich,  meist  multipel  und  klein  sind,  ferner  beim  hämorrhagischen  Infarkt.  Weiter 
bei  manchen  Vergiftungen,  sowie  bei  hämorrhagischer  Diathese ;  in  seltenen  Fällen 
selbst  als  supplementäre  oder  sogar  \ikarierende  Menstrual-  oder  Hämorrhoidal- 
blutung  (auch  als  Menstruationsmetastase  bezeichnet).  Diese  Blutungen  werden  auf 
Gefäßdilatation  nervösen  Ursprungs  bezogen  (neuropathische  Hämorrhagien). 

Wenn  auch  dunkel  in  bezug  auf  den  inneren  Zusammenhang,  ist  es  doch  —  auch 
durch  das  Tierexperiment  —  unzweifelhaft  festgestellt,  daß  stärkere  Störungen  in  dem 
Nervensystem,  Eingriffe  in  dasselbe,  die  Veranlassung  zu  Blutungen  in  den  Eingeweiden, 
besonders  den  Lungen  und  dem  Magen  (aber  auch,  wie  Verf.  bei  dem  unten  erwähnten 
Fall  sah,  im  Oesophagus  und  in  der  Leber)  abgeben  können.  (Vgl.  v.  Recklin'ghausen 
Handbuch.)  Bei  Affektionen  des  Pons  und  der  MeduUa  oblongata,  aber  auch  anderer 
Teile  des  Gehirns  (bei  spontanen  wie  bei  traumatischen  Blutungen)  können,  wie  auch 
Verf.  wiederholt  und  noch  jüngst  bei  einem  Hirnschuß  sah,  beim  Menschen  in  ähnlicher 
Weise  Lungenblutungen  entstehen. 

Hämorrhagischer  Infarkt, 
a)  Embolischer  und  —  was  selten  ist—  thrombotischer  Infarkt. 

Die  hämorrhagischen  Infarkte  (Laennec)  sind  derbe,  die  Pleura  leicht 
vorwölbende,  seltener  als  dicke  Buckel  prominierende,  dunkel  durchschei- 
nende Herde,  welche  man  vorwiegend  in  rot  resp.  braun  indurierten,  also 
in  Herzfehlerlungen,  findet.  Meist  von  mäßiger  Größe  (Kirsch-,  Walnuß- 
größe), können  sie  gelegentlich  mehr  als  einen  halben  Lappen  einnehmen. 
Die  scharfen  Ränder  der  Lunge,  besonders  wo  diese  an  die  Interlobulär- 
spalten  angrenzen,  sind  bevorzugt.  Rechts  unten  sind  Infarkte  am  häufigsten» 

Die  Herde  scheinen  auf  dem  Schnitt  keilförmig,  mit  der  Spitze  nach 
dem  Hilus  (wo  die  Gefäße  eintreten),  mit  der  Basis  nach  der  Pleura  ge- 
richtet. Die  Pleura  über  dem  Infarkt  wird  bald  mit  einer  zarten,  fibri- 
nösen Schicht  bedeckt  (Pleuritis).    Die  Farbe  ist  schwarzrot  bis  sepiafarben,. 
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die  ScliDittfläche  glatt.  —  Der  Herd  ist  luftleer,  nur  in  frühen  Stadien 
läßt  sich  noch  etwas  dunkle  blutige  Flüssigkeit  ausdrücken,  später  ist  er 
trockener,  eigentümlich  glatt,  homogen,  ohne  jede  alveoläre  Struktur  und 
zugleich  härter  infolge  von  Koagulationsnekrose.  An  der  Spitze  des  Keils 
sieht  man  auf  dem  Durchschnitt  einen  Bronchus,  in  den  meisten  Fällen 
einen  (embolisch  oder  selten  durch  autochthone  Thrombose)  verstopften  Ast 
der  Pulmonalis,  sowie  oft  auch  eine  durch  Thrombose  geschlossene  Vene. 

(Die  Infarkte  manifestieren  sich  klinisch  zuerst  durch  blutrote  Sputa,  später  durch 
reichliche  Pigmentzellen  [s.  S.  2"23].) 

.Mikroskopisch  findet  man  bei  ganz  frischen  Infarkten  die  Alveolen  mit  geronnenem 
Blut  durchsetzt.  Man  sieht  vorwiegend  dicht  aneinander  gepreßte  rote  Blutkörperchen, 
vereinzelte  Leukocyten  und  Fibrinfäden.  Besonders  an  ungefärbten  Präparaten  (Scheren- 
schnitten) sind  hyaline  Thromben  in  zahlreichen  Kapillarästen  zu  sehen;  bei  Weigert- 
Färbung  sieht  man,  daß  es  meist  fädige,  mit  der  Wand  verschmolzene  Fibrinmassen 
sind.  Andere  Kapillaren  sind  stark  mit  Blut  gefüllt,  wieder  andere  leer.  Wenn  der 
Infarkt  nicht  ganz  frisch  ist,  so  zeigt  sich  bei  Kernfärbung  sehr  deutlich,  daß  das 
Lungengewebe  im  Bereich  des  Infarktes  größtenteils  nekrotisch  geworden  ist;  es 
färbt  sich  nicht  mehr  in  seinen  Kernen.  Zuweilen  etabliert  sich  in  der  Peripherie  ein 
Leukocytenwall. 

Entstehung.  Über  die  feinen  Vorgänge  hierbei  herrscht  große  Un- 
einigkeit. Wohl  allgemein  nimmt  man  an,  daß  es  zur  Bildung  typischer 
hämorrhagischer  Infarkte  nur  oder  fast  nur  dann  kommt,  wenn  Stauung 
in  den  Pulmonalvenen  und  Lungenkapillaren  besteht,  vor  allem  also  infolge 
von  linksseitigen  Herzfehlern.  Wird  nun  in  einer  Stauungslunge  ein 
Pulmonalarterienast  geschlossen,  was  folgt  dann? 

Der  vom  dem  Ast  versorgte  keilförmige  Bezirk  wird  zunächst  blutleer  (ischämisch) 
Woher  kommt  aber  dann  die  Überschwemmung  mit  Blut? 

Cohnheim  nahm  an,  daß  Pulmonalvenenblut  zurückfließe  (Refluxus  venosus) 
den  Bezirk  erst  in  seinen  Gefäßen  fülle,  und  dann  durch  die  infolge  der  vorhergegangenen 
Ischämie  alterierten  Gefäßwände  durchtrete.  Das  haben  aber  Untersuchungen  von 
V.  Zielonko,  Litten  u.  a.  nicht  bestätigt,  denn  es  stellte  sich  heraus,  daß  die  Infar- 
zierung auch  dann  eintrat,  wenn  die  Arterie  mitsamt  der  Yene  unterbunden  wurde. 

Das  in  den  abgeschlossenen  Bezirk  einströmende  Blut  kann  daher  nur  entweder 
aus  benachbarten,  zu  Kollateralen  sich  erweiternden  Pulmonalkapillaren  oder  aus  kolla- 
teralen  Kapillaren,  welche  zwischen  den  Ästen  der  A.  pulmonalis  und  A.  bronchialis 
bestehen,  stammen,  und  das  wird  von  den  meisten  angenommen;  oder  es  stammt  aus 
neugebildeten  peribronchialen,  subpleuralen  und  intralobularen  Gefäßchen  von  den 
Bronchialarterien,  wie  das  Grawitz  annimmt;  oder  aber  drittens  strömt  es  rückläufig 
aus  den  kollateralen,  blutreichen,  unter  hohem  Stauungsdruck  stehenden  bronchialen,  resp. 
peribronchialen  Yenen  in  die  Yena  pulmonalis. 

Je  nachdem  die  eine  oder  andere  Möglichkeit  des  Blutzuflusses  zu  dem  abgesperrten 
Bezirk  mehr  berücksichtigt  wird,  haben  sich  verschiedene  Auffassungen  über  den  Vorgang 
der  Infarzierung  gebildet.  Wir  wollen  zunächst  die  beiden  am  meisten  begründeten 
kurz  erörtern. 

1.  Nimmt  man  eine  Füllung  des  ischämiscLieu  Bezirkes  durch  kollaterale 
kapillare  Fluxion  an,  SO  stellt  man  sich  die  Entstehung  so  vor: 

Der  zu  der  verstopften  Arterie  gehörende  Bezirk  wird  im  ersten  Moment  blutleer; 
in  den  Grenzpartien  bilden  sich  partielle  Stasen,  und  in  den  Kapillaren,  feinsten  Venen 
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und  Arterien  innerhalb  des  Infarktgebietes  entstellen  fleckweise  hyaline  Verstopfungen 
(Thrombosen).  Dann  treten  aus  den  freien,  kollateralen  Nachbarkapillarbezirken  nach 
und  nach  kleine  Blutströme  ein,  welche  infolge  der  erwähnten  Stasen  und  Thrombosen 
auf  Hindernisse  in  der  Bahn  stoßen.  Hierdurch  wird  der  Druck  in  manchen  Kapillaren 
bis  zum  Übermaß  gesteigert,  sodaß  es  zum  Durchtritt  von  Blut  durch  die  an  und  für 
sich  dünne  imd  durchlässige  Gefäßwand  kommt  (v.  Recklinghausen). 

Was  sehr  für  diese  Auffassung  spricht,  ist  der  Umstand,  daß  typische  Infarkt- 
bildung im  Anschluß  an  septische  Embolie  vorkommt,  obgleich  keine  Circu- 
lationsstörungen  allgemeiner  Art  (Stauung)  in  den  Lungen  bestehen.  Man  muß 
in  solchen  Fällen  annehmen,  daß  der  Embolus  selbst  an  Ort  und  Stelle  Circulations- 
störungen  schafft,  und  zwar  wohl  weniger  durch  multiple  Verstopfung  mit  embolischem 
Material,  als  durch  Erzeugung  von  Fermentationsthromben  in  Kapillaren  und  kleinsten 
Venen,  welche  der  giftige  Embolus  hervorruft;  hierdurch  wird  ein  schneller  kollateraler 
Ausgleich  unmöglich;  die  kleinen  kollateralen  Ströme  aber,  welche  nach  dem  Bezirk 
hinstreben,  stoßen  in  den  Gefäßen  desselben  allenthalben  auf  Hindernisse,  vor  denen 
das  Blut  sich  so  stark  anstaut,  bis  es  per  diapedesin  austritt.  —  [Andere  glauben,  daß 
diese  septischen  häm.  Inf.  ohne  vorhergegangene  Ischämie  infolge  einer  Schädigung  der 
Kapillarwandungen  durch  die  septischen  Substanzen  entstehen.] 

2.  Eine  andere  Ansicht  läßt  den  hämorrhagischen  Infarkt,  welcher  nach  Verschluß 
eines  Astes  der  A.  pulmonalis  in  Herzfehlerlungen  auftritt,  durch  rückläufige  Füllung 
aus  den  Bronchialvenen  (Ansicht  von  Köster)  zustande  kommen. 

Es  ist  hier  zunächst  zu  betonen,  daß  sich  bei  Stauung  in  den  Pulmonalvenen 
neben  der  Ektasie  der  alveolären  Kapillaren  auch  die  kleinen  bronchialen  und  peri- 
bronchialen Venen  in  hervorragendem  Maße  an  der  Stauung  beteiligen,  da  sie  ja  ihr 
Blut  in  die  Pulmonalvenen  entleeren.  Auf  diesen  gemeinsamen  Abfluß  —  der  z.  B.  bei 
Mitralfehlern  stets  Bronchialkatarrh  infolge  venöser  Stauung  zur  Folge  hat  —  wurde 
schon  früher  —  S.  200  —  hingewiesen.  Aber  nicht  nur  bei  chronischer,  sondern  auch 
bei  akut  entstandener  Stauung  (z.  B.  bei  Kindern,  die  an  Herzinsuffizienz  sterben),  er- 
kennt man  überraschend  zahlreiche,  strotzend  gefüllte  Gefäße  im  peribronchialen  Gewebe, 
welche  man  zwar  mit  Arterien  (bronchialen)  verwechselt  hat,  die  aber  nach  Lage  der 
Verhältnisse  nur  für  Venen  (bronchiale)  zu  halten  sind.  Das  hat  Köster  in  seinen 
Vorlesungen  stets  betont  und  ist,  wenn  man  z.  B.  eine  solche  Kinderlunge  geeignet 
behandelt  (Abbinden,  Müllerhärtung  zur  Konservierung  des  Blutes,  Flachschnitte)  leicht 
zu  demonstrieren.  —  Wird  nun  ein  Ast"  der  A.  pulmonalis  geschlossen,  so  wird  der 
Druck  in  dem  zugehörigen  Kapillarbezirk,  sowie  in  der  aus  diesem  herausführenden 
Pulmonalvene  negativ.  Was  ist  nun  natürlicher,  als  daß  das  Blut  aus  den  hoch- 
gespannten Bronchialvenen  in  die  leere  Pulmonalvene  und  deren  Kapillargebiet 
eindringt?  Diese  rückläufige  Füllung  vollzieht  sich  aber  erst  in  einiger  Zeit,  während 
welcher  die  Gefäßwände  des  Infarktgebietes  in  ihrer  Ernährung  gelitten  haben 
und  permeabel  geworden  sind.  Das  rückläufig  in  die  Kapillaren  eindringende  Blut 
tritt  diapedetisch  in  die  Alveolen,  wo  es  bald  gerinnt.  So  lange  es  flüssig  ist,  kann 
es  zum  Teil  in  die  Bronchien  gelangen  (blutiges  Sputum). 

3.  Man  kann  in  gewissem  Sinne  die  erwähnten  Auffassungen  vereinigen,  wenn 
man  annimmt,  daß  der  hämorrhagische  Infarkt  zustande  kommt  infolge  von  Gircu- 
lationsstörungen  im  kleinen  Kreislauf.  Besteht  Embolie  und  ein  Herzfehler 
mit  Stauung  —  also  der  gewöhnlichste  Fall  — ,  so  begegnen  die  Kollateralen,  deren 
Blut  in  den  Bezirk  hinein  will,  Hindernissen;  diese  sind  zum  Teil  in  allgemeiner 
Stauung  durch  den  von  den  Bronchialvenen  aus  eingeleiteten  Reflux  in  den  Pulmonal- 
venen resp.  Kapillaren  gegeben  (die  Richtungen  der  Ströme  der  Kollateralen  und  der 
letzteren  sind  konträr),  zum  Teil  sind  sie  durch  lokale  Stasen  und  Thrombosen 
veranlaßt.   Allenthalben  vor  den  Hindernissen  entsteht  Stauung,  die  schließlich 
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zu  Diapedese  fährt.  Bedenkt  man,  wie  gering  der  Druck  in  den  Kollateralen  —  im 
Anfang  wenigstens  —  ist,  wie  hoch  dagegen  der  in  den  Bronchialvenen,  so  erscheint  es 
■wohl  denkbar,  daß  letzterer  überwiegt  und  per  Pulmonalvene  und  Kapillaren  die  Infar- 
zierung besorgt.  —  Notwendig  ist  letztere  Annahme  nicht  immer,  sondern  wie  obön 
(sub  1)  erwähnt,  kann  auch  ohne  Cyanose  der  Lunge  Infarktbildung  zustande 
kommen.  Dazu  ist  nur  nötig,  daß  zahlreiche  kleine  Hindernisse  in  dem  Gebiet  des 
betreffenden  Pulmonalarterienastes  auftreten,  wie  das  am  ersten  durch  septische  und 
gerinnungserregende  Substanzen  (welche  obendrein  die  Diapedese  durch  Schädigung  der 
Wand  erleichtern  können)  zustande  kommt. 

Daraus  folgt,  daß  sogar  ohne  Embolie  Infarktbildung  eintreten  kann,  wenn 
z.  B.  eine  gerinnungserregende  Substanz  zahlreiche  Thromben  in  einem  Gebiet  erzeugt. 
Diese  Infarkte  sind  selbstverständlich  nie  so  scharf  begrenzt  und  grob  zu  sehen,  wie 
jene  keilförmigen,  die  mit  Verschluß  eines  Arterienastes  einhergehen. 

Folgen  des  Verschlusses  der  A.  pulraonalis.  Wann  folgt  dem  Ver- 
schluß durch  blande  Emboli  Infarktbildung? 

Embolischem  Verschluß  der  A.  p.  folgt  nicht  immer  Infarktbildung. 

Bei  kleinsten  Ästen  führt  der  Verschluß  nicht  zur  Infarktbildung,  weil  als- 
bald kollaterale  Kapillaranastomosen  vikarierend  eintreten,  die  ja  nicht  nur  zwischen 
Pulmonalis  und  Bronchialarterie,  sondern  auch  zwischen  den  Kapillaren  der  Bronchial- 
arterie der  Peripherie  und  denen  der  Pleura  pulmonalis  bestehen. 

Am  geeignetsten  für  die  Infarktbildung  sind  mittlere  Äste  (2.  und  3. 
Ordnung),  denen  kollaterale  Arterienverbindungen  fehlen  (denn  es  gibt  nur  kapillare 
Kollateralen  in  der  Lunge).  Aber  auch  hier  kann  jede  Folge  der  Embolie  ausbleiben. 
Das  ist  der  Fall,  wenn  die  Lunge  gesund,  die  Herzaktion  kräftig  ist  (vgl.  Tierexperi- 
mente von  Fujinami,  Orth,  Zahn).  Die  Kollateralen  können  dann  schnell  Ersatz 
schaffen,  sodaß  die  Circulation  keine  längere  Unterbrechung  erfährt.  In  Stauungslungen 
dagegen  folgt  hämorrhagische  Infarzierung. 

Auch  wenn  der  Hauptast  der  Pulmonalarterie  einer  Seite  verstopft  wird,  tritt 
kgine  Infarktbildung  ein.  Es  kann  dann  vor  dem  Hindernis  eine  kollaterale  Er- 
weiterung und  vikarierendes  Eintreten  der  Pleuraarterien  stattfinden. 

Wird  der  Stamm  (Hauptstamm)  der  Pulmonalis  oder  der  Hauptast  beider- 
seits plötzlich  verschlossen,  so  erfolgt  fast  momentaner  Tod.*)  Den  rechten  Ven- 
trikel kann  man  ad  maximum  gefüllt  finden.  Bei  elenden  Individuen  mit  schwacher 
Herzaktion  ist  auch  oft  die  plötzliche  Verstopfung  der  Pulmonalis  auf  einer  Seite 
letal;  kräftige  Individuen  können  das  überleben.  Bei  langsamem  Verschluß  des 
Hauptstammes  kann  durch  die  Aa.  bronchiales  ein  Ersatz  geschaffen  werden,  welcher 
den  Fortbestand  des  Lebens  garantieren  kann  (Küttner,  Hart).  Es  ist  das  eine 
Analogie  der  Verhältnisse  bei  kongenitaler  Pulmonalstenose  (s.  S.  54). 


*)  Man  sieht  das  u.  a.  nicht  selten  bei  Varicen  der  Beine,  bes.  in  der  Gravidität, 
ferner  im  sonst  gut  verlaufenden  Puerperium,  öfter  auch  nach  glatten  chirurgischen 
(s.  Albanus),  bes.  gynäkol.  Operationen  (vgl.  Gessner),  selbst  nach  Curettage;  häufig 
ist  das  im  Anschluß  an  das  erste  Aufstehen  oder  an  das  Benutzen  des  Nachtgeschirrs, 
Baden  u.  a.,  selbst  nach  mehrtägiger  Bettlage  zu  beobachten  und  kommt  so  auch  bei 
anderen  innerlich  Kranken  verschiedenster  Art  vor.  Meist  werden  Thromben,  die  an 
den  Klappen  der  Schenkelvenen,  seltener  in  Becken-  oder  Bauchvenen  entstanden,  mobil 
gemacht.  Oft  findet  man  dabei  Fettherz.  (Prophylaxe:  konsequente  Hochlagerung  der 
Beine,  Lennander.) 
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Herkunft  der  Emboli  der  Pulmonalarterie.     Verschiedene  Arten 
der  Emboli.     Rückbildung  der  Emboli. 

Die  Emboli  entstammen  Thromben  aus  dem  rechten  Herzen  oder 
den  Körpervenen,  besonders  den  ßeinvenen,  häufig  auch  denen  der  weib- 
lichen und  männlichen  Genitalien  (V.  uterinae,  spermaticae,  prostaticae). 

Ein  Janger,  nicht  dem  Kaliber  der  Pulmonalis  entsprechender  Thrombus  (z.  B.  aus 
der  Vena  saphena)  kann  dabei  so  in  die  Pulmonalis  einfahren,  daß  er  wellen-  oder 
schleifenartig  zugleich  in  mehrere  große  Äste  hineingepreßt  wird.  Ein  langer 
schmaler  Pfropf  kann  sich  auch  knäuelartig  zusammenballen  und  so  den  weiten 
Hauptstamm  verschließen.  —  Zuweilen  zeigt  der  Embolus  an  seinem  zentralen  Ende  eine 
Bruchfläche,  welche  auf  diejenige  eines  noch  in  einer  Vene  steckenden  Thrombus 
genau  paßt,  so  daß  hierdurch  der  Ausgangspunkt  absolut  sicher  zu  bestimmen  ist. 

Häufig  fährt  ein  Embolus  in  eine  Arteriengabelung  so  ein,  daß  er  auf  dem  Dorn 
derselben  rittlings  hängen  bleibt  (reitender  Embolus).  Hierdurch  wird  zuweilen  nur 
ein  unvollständiger  oder  gar  kein  Verschluß  bewirkt.  —  Der  Embolus  bildet  sich  in  loco 
um,  wird  von  der  Unterlage  aus  organisiert  und  erhält  sich  dauernd  als  Strang  oder 
Platte  (zuweilen  sattelförmig),  und  ist  bräunlich,  gelblich  oder  weiß  gefärbt. 

Weitere  Schicksale  des  hämorrhagischen  Infarktes. 

Normaler  Verlauf:  Spurlose  Resorption  (a)  oder  Heilung  mit  Or- 
ganisation und  Narbenbildung  (b).  Ist  der  infarzierte  Bezirk  klein  und 
das  Lungengewebe  in  seinem  Bereich  nicht  abgestorben,  so  kann  das  extra- 
vasierte  Blut  mehr  und  mehr  zusammensintern  und  in  Wochen  spurlos 
resorbiert  werden  und  höchstens  eine  geringe  Pigmentierung  und  Verdichtung 
hinterlassen.  Anders,  wenn  wie  gewöhnlich  der  ganze  Infarkt  abstirbt. 
Dann  entfärbt  er  sich,  wird  braun  bis  rostfarben,  weich;  am  Rande  bildet 
sich  infolge  von  Fettinfiltration  ein  gelber  Saum.  In  der  Peripherie  ent- 
steht ein  reaktiv-entzündlicher  W^all.  Gefäße  und  Granulationsgewebe 
wuchern  von  der  Peripherie  aus  in  den  Infarkt  hinein.  Die  nekrotischen 
Zerfallsmassen  werden  resorbiert  (in  Wochen),  wobei  Körnchenzellen  auf- 
treten, und  ihre  Stelle  wird  von  Granulationsgewebe  eingenommen.  Man 
nennt  diesen  Vorgang  Organisation  des  Infarktes.  Nachher  folgt 
narbige  Umwandlung,  die  oft  in  der  Peripherie  als  grauer  schwieliger 
Saum  beginnt,  mehr  und  mehr  aber  den  ganzen  Bezirk  okkupiert.  An 
Stelle  des  Infarktes  sieht  man  schließlich  nur  eine  keilförmige  oder  fast 
lineare,  tief  eingezogene  Narbe,  deren  Herkunft  nicht  immer  leicht  zu 
bestimmen  ist.  Mitunter  enthält  sie  noch  nekrotische  Reste  oder  auch  ver- 
einzelte Alveolen  und  Bronchien.  Die  zuführende  Arterie  obliteriert  oder 
wird  zuweilen  rekanalisiert  (s.  S.  70).  —  Die  Pleurablätter  sind  oft  darüber 
verwachsen,  oder  die  Pleura  pulmonalis  ist  über  der  Stelle  verdickt. 

riiregelinässiger  Verlauf  des  hämorrhagischen   lufarktes. 

Zunächst  kann  sich  die  Pleuritis  von  der  Basis  des  Infarktes  aus  weiter  verbreiten 
und  zu  Kompression  der  Lunge  durch  serofibrinöses  oder  eitriges  Exsudat  führen. 


Infarkt.    Andere  embolische  Prozesse  iu  der  Liinse. 
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Bei  sehr  dekrepideu  Individuen  kann  der  Infarkt  zerfallen  imd  erweichen 
(aputride  IVckrose),  ohne  daß  eine  Organisation  eintritt.  Das  ist  selten,  aber  gefähr- 
lich wegen  nachfolgender  Pleuritis  oder  Perforation  der  Pleura. 

Kommt    es    sekundär   zu   Eiterung   oder  Gangrän   in   der  Peripherie,  so  kann  der 
Infarkt    von    der    gesunden    Umgebung    vollkommen 
gelöst,     wie     ausgeschält    werden    cSeqiiestration). 
(Fig.  130.) 

Durch  die  Kommunikation  mit  den  Bronchien 
haben  die  Lungeninfarkte  anderen  Infarkten  gegen- 
über eine  besondere  Stellung.  Gelangen  Eiter-  oder 
Fäulniserreger  durch  den  zuführenden  Bronchus  in 
den  Infarkt,  so  entsteht  ein  Aliscess,  oder  es  wird 
aus  der  aputriden  Nekrose  eine  putride,  das  ist 
Gangrän.  Peripheren  Herden  können  eitrige  Pleu- 
ritis und  Empjeni  folgen. 

Selten  ist  Calciflcation,  und  am  ehesten  noch 
am  Rand.  Gefäßwände,  Kapillaren,  interstitielles  Ge- 
webe und  Bronchialwände  können  verkalken.  [Bei 
seltenen    Kalkinkrustierungen    des    Lungengewebes, 

die  man  in  Fällen  von  Kalkmetastase,  ohne  vorherige  örtliche  Veränderung  in  der 
Lunge  sieht,  hat  der  Kalk  eine  besondere  Affinität  zu  dem  elastischen  Gewebe.  Lit. 
bei  Kockel,  Kischensky.]  Verf.  sah  einen  kinderfaustgroflen  calcificierten,  sandig 
anzufühlenden  Infarkt  bei  einer  alten  Frau  mit  hochgradiger  Osteoporose.  Verf.  sah 
ferner  bei  einer  31  jähr.  Frau  mit  üteruscarcinom  in  einem  bimssteinartigen  embolischen 
Lungenherd  verkalkte  Septen,  Gefäße  und  verkalkte  Emboli. 


Fig.  130. 
Hämorrhagischer  Lungen- 
infarkt mit  demarkierendem 
Eitergraben  und  mit  Pleuritis. 
(Empyem  der  Pleura).  35  j.  Frau 
mit  Herzfehler  (Steii.  und  Insuif. 
der  Mitralis).  Samml.  Breslau. 
Vö  nat.  Gr. 


b)  StaauDgsiüfarkt. 

Die  blutige  Durchträniiung  eines  Lungenteils  kommt  hier  infolge  von 
Stauung  zustande.  Wie  wir  kleinere,  kapilläre  Blutungen  als  häufigen  Be- 
fund in  cyanotischen  Lungen  (Herzfehlerlungen)  bereits  erwähnten,  so  kommen 
auch  größere  diapedetische  Blutungen  vor,  die  das  Gewebe  infarzieren.  Das 
Ausbreitungsgebiet  ist  jedoch  in  seinen  Grenzen  mehr  verwaschen,  nicht 
von  der  keilförmigen  Gestalt  wie  bei  arteriellem  Infarkt. 

Aasgang.  Kleinere  Blutungen  können  durch  Resorption  schwinden.  Größere 
hinterlassen  Pigmentierung  und  Verdichtung  des  in  seiner  Struktur  noch  erhaltenen 
Lungengewebes.  Auch  hier  findet  man  gelegentlich  eine  Verstopfung  der  Arterie;  es 
ist  das  dann  aber  eine  Thrombose,  die  sich  aus  dem  Infarkt  retrograd  fortsetzte. 

y.  Andere  enibolische  Prozesse  in  der  Lunge. 

1.  Infektiöse  Einbolie. 

Ist  ein  Embolus  infektiös,  enthält  er  Eiter-  oder  Gangränerreger, 
so  dominieren  selbst  bei  vollständigem  Arterienverschluß  meist  von  vorn- 
herein entzündliche  Veränderungen,  uud  die  mechanischen  Folgen  in  Gestalt 
eines  hämorrhagischen  Infarktes,  die  zwar  auch  entstehen  können  (vgl. 
S.  231),  treten  oft  nur  undeutlich  oder  gar  nicht  auf.  Arteriitis  und  Peri- 
arteriitis machen  meist  den  Anfang.  Bald  schließt  sich  eine  eitrige  oder 
brandige  Entzündung  des  Lungengewebes  (Absceß-   oder  Gangränherd)  an. 
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Man  spricht  daher  von  embolischem  Eiter-  und  Gangränhevd,  oder  von 
era bolischer    oder  metastatischer   eitriger   und  gangränöser  Herdpneumonie. 

Ein  anderes  Mal  entsteht  infolge  des  arteriellen  Verschlusses  zuerst  Nekrose; 
dann  folgt  alsbald  Eiterung  um  den  nekrotischen  Keil;  derselbe  wird  sequestriert, 
förmlich  losgeschält  (ähnlich  wie  in  Fig.  130)  und  ausgestoßen,  eventuell  aber  auch  in 
loco  zur  Vereiterung  gebracht. 

Zuweilen  handelt  es  sich  um  kapilläre  Embolien  von  Bakterienmassen  (bes. 
bei  Pyämie),  wobei  die  Liingen  makroskopisch  unverändert  aussehen  können. 

2.  Fetteinbolie  (vgl.  S.  121). 
Gelangt  bei  Zerstörung  fettreicher  Gewebe  flüssiges  Fett  in  die  Venen,  so  wird  es 
nach  der  Passage  durch  den  rechten  Ventrikel  zum  größten  Teil  in  den  Lungen 
abgefangen,  was  tagelang  geschehen  kann,  und  verstopft  als  blande,  wurstförmige 
Gebilde  die  Kapillaren  und  kleinen  Arterien,  oft  in  großer  Ausdehnung.  Fett  wird  oft 
embolisiert,  meist  in  geringen  Mengen  und  ohne  Folgen.     Es  entstammt  am  häufigsten 

(1.)  dem  Knochenmark  bei  Frak- 
turen, dann  aber  auch  bei  chirurgischen 
Eingriffen  (Brisement  force)  und  selbst 
bei  bloßen  lokalen  oder  auch  nur  all- 
gemeinen Erschütterungen  des  Skeletts, 
ohne  Fraktur  (Ribbert),  ferner  auch 
bei  eitriger  Osteomyelitis;  (2.)  dem  sub- 
kutanen Fettgewebe  bei  Quetschun- 
gen (bei  Deliranten),  beliebigen  anderen 
Verletzungen  und  meist  bei  Eklampsie 
(Schmorl);  (3.)  dem  Beckenfett- 
gewebe, so  bei  dem  Geburtsakt;  auch 
kann  (4.)  das  F'ett  der  Leber  bei  Zer- 
quetschung  des  Organs  verschleppt 
werden.  (5.)  Selbst  bei  ausgedehnter 
Zertrümmerung  des  Hirns  sehen 
wir  mäßige  Fettembolie  in  den  Lungen, 
ferner  (6.)  bei  fettiger  Erweichung  von  Thromben  u.  a.  Desgleichen  nach  Car- 
rara  bei  vielen  Herz-,  Nieren-  und  Gefäßkrankheiten,  und  dann  besonders  auch 
(in  46  pOt.)  bei  Verbrennungen  und  Verbrühungen  von  Weichteilen  (s.  bei 
Haut),  was  auch  Foä  nachwies. 

Ein  Teil  des  Fettes  kann  die  Lungen  auch  passieren,  besonders  wenn  sehr 
viel  Fett  embolisiert  wurde  (Respirationsstörungen),  und  kann  auch  in  andere  Organe, 
Gehirn,  Herz,  Nieren  usw.,  selbst  in  die  Retina,  einfahren.  Nur  bei  sehr  großen  Mengen 
kommt  es  zu  Todesfällen,  rein  durch  Fettembolie  der  Lungen:  die  Todesfälle 
hierbei  erfolgen  meist  auch  nicht  plötzlich,  sondern  erst  nach  einigen  Tagen,  infolge 
wiederholter  großer  Nachschübe  (die  durch  Manipulieren  am  Kranken  veranlaßt  werden 
können,  bes.  bei  multiplen  Frakturen),  bis  etwa  Y3  der  Lunge  verstopft  ist.  In  solchen 
Fällen  können  auch  hämorrhagische  Infiltrationen  und  Ödem  der  Lunge  auftreten.  — 
Die  Fettembolie  verändert  die  Lungen  makroskopisch  nicht.  Es  ist  daher  stets 
mikroskopisch  nachzusehen!  In  sehr  schweren  Fällen  kann  man  aber  Fettaugen 
in  dem  Pulmonalarterienblut  schon  makroskopisch  wahrnehmen. 

Das  embolisierte  Fett  schwindet  allmählich  wieder;  der  größte  Teil  wird  wahrschein- 
lich chemisch  zerstört  (verseift,  oxydiert),  ein  Teil  wird  auch  aus  den  Lungenkapillaren 
von  Wanderzellen  in  die  Lymphbahnen  überführt  (Beneke).  —  Zum  Teil  wird  das 
Fett  auch  durch  die  Nieren  im  Harn  ausgeschieden,  und  es  entsteht  Lipurie. 


Fig.  131. 

Fettembolie  in  Kapillaren  und  interalveolären 

Gefäßen  bei  Zertrümmerung  mehrerer  Knochen. 

Frisches  Präparat.    Mittl.  Vergr. 


Embülisclie  Prozesse  —  Entziiiidimgea  der  Lunge.  235 

Verlegung  zahlreicher  Gefäße  in  Herz   und  Hirn  kann  allein   oder   mit  Fett- 
embolie  der  Lungen  kombiniert  gleichfalls  tödlich  sein. 
Seltener  werden  Fettz eilen  verschleppt. 

3.  Pigmenteiiibolie  (vgl.  S.  121). 
Pigmenterabolie,  vom  Durchbruch  einer  pigmentierten  erweichten  Bronchialdrüse  in 
einen  Ast  der  A.  pulmonalis  herrührend,  ist  gelegentlich  zu  sehen.  Relativ  häufig  findet 
man  starke  Verdünnungen  und  leichte  Vorwölbungeu  der  Pulmonalis,  durch  welche  tusche- 
artig erweichte  Drüsen  blauschwarz  durchschimmern,  oder  die  Wand  der  Pulmonalis  zeigt 
fleckige  Pigmenteinschleppungen.  (Ähnliches  sieht  man  oft  au  Trachea  und  Bronchien.) 
Brechen  die  Drüsen  oder  die  Pigmentmassen  innerhalb  der  Lunge  in  Venen  durch,  die 
oft  eingeengt  sind,  so  kommt  es  zu  Pigmentverschleppung  vor  allem  in  die  Milz 
(s.S.  128)  lind  Leber  und  ferner  in  die  Nieren  (Weigert). 

4.  Luftembolie  (vgl.  S.  121). 
5.  Geschwulsteinbolie  (s.  bei  Geschwülsten  der  Lunge). 

6.  Andere  Zellembolieii. 

Selten  sind  kapillare  Embolien  von  Leberzellen  (vgl.  bei  Leber),  nicht  selten  von 
Placentarzellen  (Experimente  von  Maximow,  u.  s.  bei  Placenta).  Überaus  häufig 
sind  Verschleppungen  von  ri  esenkernhaltigen  Zellen  aus  dem  Knochenmark 
und  Steckenbleiben  derselben,  oder  nur  ihrer  Bruchstücke,  in  Lungenkapillaren  (Asch  off); 
man  kann  das  u.  a.  im  Verlauf  verschiedenster,  besonders  akut  infektiöser  Krankheiten 
und,  wie  Verf.  oft  sah,  bei  den  meisten  Pneumonien  und  auch  sonst,  z.  B.  in  manchen 
Stauungslnugen,  finden;  wahrscheinlich  können  auch  hier,  wie  unter  anderen  Verhältnissen 
(vgl.  Zinkeisen),  kleine  Rundzellen  daraus  hervorgehen. 

VI.  Entzündungen  der  Lunge. 

1.  Fibrinöse  Pneumonie.    Sog.  lobäre  Pneumonie. 

Die  fibrinöse,  auch  croupöse,  lobäre  oder  genuine  genannte 
Pneumonie  ist  eine  akut  einsetzende,  epidemisch  oder  sporadisch  auftretende 
fieberhafte  Infektionskrankheit,  deren  anatomischer  Charakter  durch  eine 
exsudative  Entzündung  bestimmt  wird,  wobei  das  hämorrhagisch- fibrinöse 
Exsudat  in  den  Alveolen,  Infundibula  und  meist  auch  in  den  feinsten  Bronchien 
zu  einer  starren  Masse  gerinnt.  Das  steife  Exsudat  füllt  diese  Räume  wie 
Pfropfe  oder  Ausgüsse  aus,  und  solange  diese  starr  sind,  zeigt  die  Schnitt- 
fläche ein  gekörntes  Aussehen,  indem  die  Füllungen  der  Alveolen  und  In- 
fundibula infolge  einer  unbedeutenden  Retraktion  ihrer  elastischen  Wände 
als  Körnchen  vorquellen  (granulierte  Pneumonie). 

Die  Ausbreitung  dieses  entzündlichen  Prozesses  findet  immer  wenigstens  über  einen 
ganzen  Lappen  oder  den  größten  Teil  desselben  statt  (lobäre  Pneumonie),  und 
oft  sind  die  Veränderungen  gleichmäßig,  wie  aus  einem  Guß,  wobei  jedoch  zu  betonen 
ist,  daß  gegenüber  der  lobulären,  d.  i.  der  Bronchopneumonie  mit  ihrem  eigentümlich 
gefelderten,  bunten  Aussehen,  eigentlich  nur  ein  Unterschied  in  der  quantitativen 
Ausbreitung  des  Prozesses  besteht  (Ribbert);  ja,  es  gibt  Fälle  genug,  wo  der  Pneumo- 
coccus  nur  kleinere  lobuläre  Herde  erzeugt,  und  andere,  wo  man  auf  der  Schnittfläche 
eines  hepatisierten  Lappens  die  Konfluenz  aus  kleineren  Herden  noch  erkennt. 
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Die  Erreger  der  genuinen  Pneumonie. 

Die  Ätiologie  ist  keine  ganz  einheitliche.  Doch  findet  sich  meist  der  Fränkel- 
Weichselbaurnsche  Diplococcus  pneumoniae  s.  lanceolatus  (Fig.  13511  und  Tafeil). 
In  seltenen  Fällen  rufen  auch  der  Friedländersche  Bacillus  pneumoniae  oder  Kapsel- 
bacillus  (vgl.  Kokawau.  Stühlern),  ferner  Streptococcus  und  Staphylococcus  pyogenes 
(s.  Tafel  I  Anhang)  croupöse  Pn.  hervor,  doch  verbreitet  sich  in  letzterem  Fall  die  Ent- 
zündung mehr  herdförmig.  Herdförmige  Pneumonien  kann  aber  auch  der  D.  lanceolatus, 
wie  oben  gesagt,  hervorrufen.  Es  können  auch  verschiedene  Mikroorganismen  zusammen 
vorkommen,  so  Inflwenzabacillen  und  Pneumokokken;  sehr  selten  finden  sich  Influenza- 
bacillen  allein  (Paltauf). 

Diplococcus   pneumoniae   oder  Pneumococcus.     Seine  Eigenschaften. 

Dieser  Coccus  ist  ein  rundliches,  später  ovales  oder  lanzettförmiges  Gebilde,  meist 
paarweis,  eventuell  zu  einer  Kette  von  3  oder  4  oder  mehr  Gliedern  nach  Art  von 
Streptokokken  angeordnet.  Er  ist  ohne  Eigenbewegung.  Im  Tierkörper  und  Sputum 
zeigt  er  eine  Schleimhülle,  welche  er  in  der  künstlichen  Kultur  in  der  Regel  nicht  hat. 
Die  Züchtung  ist  nicht  ohne  Schwierigkeit,  da  der  Pneumococcus  erst  bei  über  24°  C. 
wächst  und  schon  bei  42,5°  C.  zu  wachsen  aufhört.  (Der  Friedländersche  Bacillus 
pneumoniae  [s.  Taf.  1]  wächst  schon  bei  Zimmertemperatur.)  Die  Kulturen  (am  besten 
auf  Glyzerinagar)  verlieren  rasch  ihre  Virulenz  und  sterben  meist  bald  ab;  nur  durch 
mehrfache  Passage  durch  geeignete  Tiere  können  sie  voll  virulent  erhalten  werden; 
auch  ihre  charakteristische  Gestalt,  die  sie  bei  lang  fortgesetzter  Züchtung  auf  künst- 
lichem Nährboden  vollkommen  einbüßen,  erlangen  sie  dann  wieder  (Kruse  und  Pansini). 

Er  ist  pathogen  für  Mäuse  und  Kaninchen  ii.  a.;  diese  sterben  an  Septikämie 
(vgl.  Kind  borg). 

Die  A.  Fränkel-Weichselbaumschen  Pneumokokken  färben  sich  nach  Gram, 
während  die  Friedländerschen  Pneumoniebacillen  dabei  die  Farbe  verlieren.  Die 
Pneumokokken  findet  man  auch  im  Sputum  der  Pneumoniker  frei  oder  in  Zellen,  be- 
sonders reichlich  im  Stadium  der  roten  Hepatisation.     Später  verschwinden  sie. 

Verschiedenartige  Wirkungsweise  des  Diplococcus  pneumoniae. 

Der  Pneumococcus  vermag  sowohl  serofibrinöse  als  auch  eitrig-fibrinöse 
und  rein-eitrige  Exsudation  hervorzurufen,  letzteres  namentlich  an  serösen  Häuten 
(bes.  Peritoneum).     Gelangt  er  in  die  Nieren,  so  kann  er  akute  Nephritis  erzeugen. 

Der  Pneumococcus  ist  auch  fähig,  unabhängig  von  einer  Pneumonie  Meningitis 
(serös-fibrinös  oder  eitrig)  zu  veranlassen.  Hierher  gehört  wohl  ein  Teil  der  Fälle  von 
og.  epidemischer  Cerebrospinalm  eningitis,  denen  im  übrigen  ein  spezifischer 
Erreger  zugrunde  liegt  (vgl.  bei  Meningitis). 

In  dem  Sekret  der  Nase  gesunder  Menschen,  sowie  in  der  Mundhöhle  kommt 
ein  dem  Pneumococcus  vollkommen  analoger  Diplococcus  (für  Mäuse  pathogen,  Kokken 
der  Sputumseptikämie)  nicht  selten  vor.  Besonders  gilt  das  aber  auch  für  Erkrankungen 
der  Nase  und  deren  pneumatischen  Nebenhöhlen,  vor  allem  auch  der  Paukenhöhle 
(bes.  in  der  Kindheit).  Hierdurch  erklären  sich  leicht  sporadisch  vorkommende  Fälle 
von  Pneumonie.  Koramt  nämlich  in  der  Lunge  eine  Causa  disponens  hinzu,  als  welche 
Erkältung,  Traumen  (Stoß)  insofern  in  Betracht  kommen  können,  als  sie  Circulations- 
störungen  erzeugen,  so  kann  der  Pneumococcus  in  die  Tiefe  der  Lunge  eindringen  und 
dort  seine  pathogene  Tätigkeit  entfalten.  [Auf  welchem  Wege  er  eindringt,  ob 
auf  dem  Blut-  (Klippstein)  oder  Luftweg,  ist  nicht  immer  zu  erweisen;  man  nimmt 
meistens  Aspiration  aus  den  oberen  Luftwegen  an.] 
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Komplikationen  (Metastasen)    bei  der  Pneumonie. 
Pneumonie  als  Komplikation  (Metastase)   anderer  Infektionskrankheiten. 

Zuweilen  treten  im  Anschluß  an  eine  Pneumonie  Komplikationen  in  anderen  Or- 
ganen auf.  Diese  Komplikationen  (oder  Metastasen)  der  Pneumonie  können  sein: 
Pleuritis,  die  ein  regelmäßiger  Begleiter  der  Pneumonie  ist,  ferner  Peri-  und 
Endocarditis  (vgl.  S.  11  und  22),  Peritonitis,  Meningitis,  Nephritis,  ferner 
Entzündungen  der  Knochen  und  Gelenke  u.  a.  Man  findet  dann  allenthalben  den  Pneumo- 
coccus.  Fälle  von  Pneum  okokkäraie,  oder  Pneumokokkensepsis,  wo  man 
also  den  Pneumococcus  im  Blut  findet,  zeigen  oft  zugleich  mit  Pneumonie  Endo- 
carditis und  Meningitis.  Aber  auch  ohne  die  schweren  septischen  Folgen  können 
bei  croupöser  Pneumonie  die  Kokken  ins  Blut  gelangen.  —  Findet  man  gelegentlich 
noch  andere  pyogene  Spaltpilze,  so  liegt  eine  (meist  broncbogene)  Misch infektion  Yor. 
—  In  vielen  Fällen  fehlen  andere  Komplikationen  bis  auf  die  Pleuritis. 

In  anderen  Fällen  schließt  sich  eine  Pneumonie  an  eine  bereits  bestehende  infek- 
tiöse Erkrankung  an;  sie  stellt  dann  umgekehrt  selbst  eine  Komplikation  oder  Metastase 
dar.  Diese  metastatische  Pneumonie  kann  nach  Gelenkrheumatismus,  septsicher 
Osteomyelitis,  Influenza,  Meningitis,  Typhus  abdominalis  u.  a.  auftreten.  In  den 
erkrankten  Teilen,  findet  mau  überall  dieselben  Bakterien.  —  Es  können  aber  in  der 
Lunge  verschiedene  Arten  nebeneinander  gefunden  werden,  was  wohl  meist  auf  einer 
bronchogenen  Mischinfektion  beruht.  Haben  wir  z.  B.  einen  Typhus  und  im  Anschluß 
daran  Pneumonie,  so  kann  man  in  der  Lunge  neben  den  Typhusbacillen  oft  auch  noch 
den  Pneumococcus  oder  ordinäre  Eiterkokken  finden. 

Der  Verlauf  der  fibrinösen  Pneumonie  ist  meist  ein  ganz  typischer;  man 
unterscheidet  3  Stadien:  a)  Anschoppung,  b)  Hepatisation,  c)  Lösung. 

a)  Anschoppung,  Engouement,  oder  hyperämisch-ödematöses  Sta- 
dium. In  den  Alveolen  ist  ein  seröses  Exsudat  (entzündliches  Odem), 
welches  reichlich  rote  Blutkörperchen  enthält.  Ferner  finden  sich  darin 
polynucleäre  Leukocyten,  einzelne  abgestoßene  große  verquollene  Epithelien 
und  abgestorbene  hyaline  Platten  des  Alveolarepithels  und  auch  bereits 
Fibrinfäserchen,  welche  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  immer  reich- 
licher werden,  während  die  Beteiligung  des  Epithels  dann  zurücktritt.  Die 
Kapillaren  sind  strotzend  gefüllt  (Fig.  132). 

(Details  über  bes.  Zellformen,  bes.  große,  wahrscheinlich  epitheliale,  Leukocyten, 
Lymphocy ten  und  selten  Erythrocyten enthaltende  Phagocyten,  welche  in  diesem  Stadium 
und  in  dem  der  grauen  Hepatisation  vorkommen  s.  bei  Pratt.) 

Die  Lunge  ist  sehr  blutreich,  dunkelblaurot,  etwas  schwerer  wie  gewöhn- 
lich. Von  der  Schnittfläche  quillt  auf  Druck  trübe,  etwas  dickliche,  zähe, 
graurote,  leicht  schaumige  Flüssigkeit.  Der  Luftgehalt  ist.  vermindert,  das 
Gewebe  knistert  kaum  mehr  auf  Druck,  aber  selbst  kleine  Stückchen 
schwimmen  noch. 

(Das  Sputum  ist  pflaumenbrühartig  oder  rostfarben.)  Dieses  Stadium  dauert  24  bis 
48  Stunden. 

b)  Hepatisation. 

Die  Fibrinbildung  wird  immer  reichlicher;  es  treten  lockere  oder 
dichtere  Netze  von  Fibrinfäden  auf  (Fig.  133).  Die  Flüssigkeit  erstarrt 
mehr  und  mehr  zu  einer  festen  iMasse,  und  die  Konsistenz  der  Lunge  wird 
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Fig.  132. 


derber,  leberähnlich.  Anfangs  ist  die  Farbe  der  Schnittfläche  rot, 
bis  grau  rot  (blasser  als  bei  a);  die  Gefäße  sind  noch  stark  gefüllt  und 
das  Exsudat  enthält  anfangs  noch  reichlich  rote  und  außerdem  weiße  Blut- 
körperchen, sowie  abgelöste  geschwollene,  schollige,  körnige,  schlecht  färb- 
bare Epithelien,    meist   ohne  deutlichen  Kern   (rote  Hepatisation,  He- 

patisatio  rubra).  Spült  man 
das  Blut  mit  Wasser  ab,  so 
wird  die  Farbe  heller  grau, 
indem  die  Eigenfarbe  des 
Fibrins  mehr  hervortritt. 

Unerläßlich  ist,  um  sich  von 
der  Menge  des  Fibrins  eine  Vor- 
stellung zumachen,  die Weigert- 
sche  Fibrinfärbung  (am  sicher- 
sten nach  Celloidineinbettung!). 
Das  Fibrin  färbt  sich  tief  blau- 
violett. Die  Pneumokokken  färben 
sich  hierbei  auch,  und  zwar  blau- 
violett, ihre  Kapseln  nehmen  bei 
Vorfärbung  mit  Karmin  eine  rote 
Farbe  an.  —  Es  findet  sich  in 
solchen  Präparaten  das  Fibrin 
meist  am  reichlichsten  in  den 
peripheren  Teilen  der  Alveolar- 
pfröpfe.  Auch  ziehen  feine  Faser- 
bündel durch  Lücken  (die  zuerst 
bei  der  Pneumonie  beobachteten 
Porenkanälchen,  s.  S.  200)  von 
einem  Acinus  in  den  andren.  — 
Auch  innerhalb  der  Septen  findet 
man  Fibrinfädchen  und  größere 
Fibrinmassen  in  den  Lymphge- 
fäßen und  fibrinöse  Thromben 
in  den  größeren  und  kleineren 
Blutgefäßen.  Ganze  Abschnitte 
der  Kapilaren  kann  man  wie 
künstlich  injiziert  sehen. 

Man  findet  im  Beginn  der 
Hepatisation  die  Pneumo- 
kokken am  reichlichsten  (und 
virulentesten,  Welch),  oft  in 
Leukocyten  gelegen.  Die  Masse  der  letzteren  im  Verhältnis  zum  Fibrin  ist  in  den  ver- 
schiedenen Alveolen  meist  verschieden.  Zuweilen  sieht  man  in  den  Bronchiolen  und 
Infundibula  fast  nur  Leukocyten  (makroskopisch  gelbliche  Herdchen)  und  reichliche 
Kokken,  während  in  den  Alveolen  Fibrin  vorherrscht,  aber  Kokken  fehlen.  Das  Zu- 
sammentreffen von  Kokken  und  Leukocyten,  das  man  auch  sonst  oft  sieht,  wird  als 
chemotaktische,  leukocytenanlockende  Wirkung  der  Mikroorganismen  aufgefaßt. 

Die  voluminöse,  ihre  volle  Inspirationsgröße  präsentierende,  auffallend 
schwere  Lunge  ist  in  den  afllzierten  Teilen  luftleer. 


Fig.  133. 
Fibriuöse  Pneumonie.  Fibrinfärbung  nach 
Weigert.  (Der  schwarze  Faserfilz  ist  blauviolett  zu 
denken!)  Zwischen  den  Alveolarpfröpfen  sieht  man 
brückenartige  fädige  Fibrinfascikel,  welche  die 
Alveolenwände  durchsetzen  (Porenkanälchen).  Im 
Zwischengewebe  unten  Kohlenpigment.   Starke  Vergr. 
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Die  obeQ  (S.  285)  erwähnte  Alveolarkörniing  auf  der  trockenen 
Schnittfläche  ist  hier  am  deutlichsten,  besonders  auf  einer  Bruchfläclie  des 
Gewebes.  (Ist  die  Lunge  zugleich  emphysematös,  so  sind  die  Körner  viel 
größer.)  Die  Körnchen,  welche  sich  zugleich  mit  einer  etwas  trüben,  san- 
guinolenten  Flüssigkeit  mit  dem  Messer  abstreichen  lassen,  stellen  förmliche 
Ausgüsse  der  Alveolen,  Infundibula  und  Bronchiolen  dar.  Sie  sind  hier 
recht  kompakt,  derb  und  können  sich  auch  im  Beginn  der  grauen  Hepa- 
tisation noch  so  verhalten.  Die  __ 
Körner  werden  aber  später  um 
so  weicher,  je  mehr  die  hepati- 
sierten  Teile  zur  hellgrauen  bis 
grau  gelben  Hepatisation  fort- 
schreiten; dabei  erhält  das  Exsu- 
dat einen  immer  reichlicheren  und 
schließlich  völlig  dominierenden 
Gehalt  an  Leukocyten. 

Die  Pneumonie  kann  von  der 
Höhe  der  grauroten  Hepatisation 
(die  3,  4,  selten  mehr  Tage  an- 
hält) aus  in  Resolution  (c)  über- 
gehen, oder  aber  sie  schreitet  von 
der  grauen,  noch  fast  unverän- 
dert derben,  zu  einer  immer  heller 
werdenden  und  dann  graugelben 
Hepatisation(Hepatisatio  gri- 
sea,  flava)  fort.  Man  findet  bei 
letzterer  die  erkrankten  Teile  sehr 
schwer  (eine  Lunge  bis  1,5  bis 
2  kg),  weniger  derb,  äußerst 
brüchig,  aber  noch  voluminöser 
wie  vorher.  Sie  sinken  bei  der 
Eröffnung    des   Thorax  nicht  ein. 
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Fig.  134  u.  135. 

1.  Graue  Hepatisation  der  Lunge.  Zufällige 
Kombination  mit  Miliartuberkulose,  m,  m 
Miliare  Tuberkel,  a  Arterie,  b  Bronchus 
mit   Exsudat   darin,     h    Hepatisierte  Teile. 

I.  Pneuinococcus  (Fränkel-Weicbsel- 
baum).  Die  Diplokokken  haben  Kapseln. 
Präparat  aus  dem  Lungensaft.  Färbung 
nach  Gram.     Olimmersion. 


sind  oft  fest  an  die  Thoraxwand 

gepreßt    und    zeigen    dann    deutliche    Rippeneindrücke    an    der   Oberfläche. 

Sind  mehrere  Lappen  erkrankt,   so  drängt  sich  die  Lunge  nach  Entfernung 

des  Sternums  förmlich   vor.     Ist   die  Lunge    reich   an  Kohle,   so   erhält  sie 

ein  marmor-  oder  granit-farbenes,  geädertes  Aussehen.    Die  Alveolarkörnung 

ist   viel    verwaschener,   und   mit   dem  Messer   läßt  sich  ein  dicklicher  Brei 

abstreichen. 

Mikroskopisch  ist  hier  zum  Unterschied  von  der  grauroten  Hepatisation  von 
Blut  nichts  mehr  zu  sehen,  dagegen  charakterisiert  sich  das  Exsudat  durch  ungeheuren 
Reichtum  an  Leukocyten  (von  welchen  manche  schlecht  färbbar  sind,  viele  aber 
Fettkörnchen  enthalten),  welche  im  Bilde  vollständig  dominieren,  während  das  Fibrin 
abgenommen  hat,  amorph  und  körnig  wird,  zu  glänzenden  Schollen  verbäckt,  aber  keine 
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Netzwerke  mehr  zeigt.  Die  zahlreichen  Leukocyten,  welche  dem  Exsudat  fast  einen 
eitrigen  Charakter  geben,  entstammen  den  Kapillaren  und  Venen,  deren  Blut  reichlicher 
Leukocyten  enthält  (entzündliche  Leukocytose,  vgl.  S.  116). 

Da  die  Alveolen  ad  maximum  ausgefüllt  sind,  pressen  sie  sich  aneinander  und  drücken 
auf  die  Gefäße.  Dieser  Umstand,  im  Verein  mit  den  oben  (S.  238)  erwähnten  Thromben 
in  manchen  Blutgefäßen,  trägt  dazu  bei,  die  Circulation  zu  erschweren  —  wenn  auch  nicht 
völlig  zu  unterbrechen,  —  und  bedingt  auch  die  blasse  Färbung  der  Teile.  Daß  die  fol- 
genden regressiven  Veränderungen  (c)  des  Exsudates  auch  teilweise  davon  abhängen,  ist 
aber  nicht  wahrscheinlich,  vielmehr  wird  man  annehmen  müssen,  daß  mit  dem  Absterben  der 
Pneumokokken  das  Exsudat  durch  die  Zunahme  der  Leukocyten  zur  Lösung  gelangen  kann. 

c)  Lösung,  Resolution  (Lysis). 

Das  Exsudat  erweicht  mehr  und  mehr,  zerfällt  zu  einer  Emulsion.  Die 
Farbe  der  Schnittfläche  wird  diffus  grüngelb  bis  gelb  oder  zeigt  zugleich 
dunkelrote  Flecken.  Die  Konsistenz  des  noch  luftleeren  Lappens  wird  zu- 
nehmend weicher,  die  Granula  sind  verschwunden.  Die  Schnittfläche  wird 
immer  feuchter,  und  eine  trübe,  schmierig-schleimige,  anfangs  graugelbe, 
später  rahmig-gelbe  und  eiterartige  Masse  quillt  reichlich  von  derselben; 
das  Gewebe  ist  schwer,  schlaft'  und  noch  zerdrück  barer  als  bei  der  grauen 
Hepatisation.  Das  rührt  von  einer  Zerbrechlichkeit  der  elastischen  Elemente 
her,  welche  sich  nach  Ablauf  der  Pneumonie  in  der  Regel  wieder  verliert. 

Greift  man  bei  der  Herausnahme  ungeschickt  in  das  weiche  Lungengewebe,  so 
entstehen  ,Pseudoabscesse'  (s.  S.  244). 

Mikroskopisch  konstatiert  man  einen  Zerfall  des  Exsudates  und  der  darin  do- 
minierenden Zellen,  der  weißen  Blutkörperchen.  Die  schleimige  Konsistenz  rührt  von 
einer  Verflüssigung  des  Fibrins  her,  wobei  die  Leukocyten  auch  hier  (Fr.  Müller),  nach 
den  bekannten  Analogien  bei  sonstigen  eitrigen  Einschmelzungsprozessen,  das  ,verdau- 
ende'  Ferment  liefern.  Die  Zellen  im  Exsudat  zerfallen  fettig.  —  Dadurch  kommt  die 
gelbe  Färbung  und  feuchte,  schleimig-rahmige  Beschaffenheit   der  Schnittfläche  zustande. 

Es  ist  besonders  hervorzuheben,  daß  die  eiterähnliche  Flüssigkeit,  welche 
im  Resolutionsstadiura  von  der  Schnittfläche  trieft,  kein  Eiter  ist,  sondern  eine  Emul- 
sion verflüssigten  fibrinösen  Exsudates  und  verfetteter  Zellen  darstellt. 

Die  Pneumokokken  schwinden  mehr  und  mehr,  meist  mit  dem  Eintritt  der 
Krise;  im  Sputum  sind  sie  aber  selbst  in  der  Rekonvaleszenz  noch  lange  nachweisbar. 

Klinisch  fällt  mit  der  Lösung  in  der  Regel  zeitlich  die  Krisis  (plötzlicher 
Fieberabfall,  Schweißausbruch,  Euphorie)  zusammen;  der  Harn  sedimentiert  stark. 

Das  in  eine  emulsionsartige  Flüssigkeit  verwandelte  Exsudat  wird  zum 
geringsten  Teil  durch  Expektoration  (trübes  Sputum,  Sputum  coctum), 
hauptsächlich  aber  durch  Resorption  vermittelst  der  Lymphgefäße  mit  er- 
staunlicher Schnelligkeit  zum  Schwinden  gebracht.  Die  Alveolarepithelien 
regenerieren  sich,  und  damit  ist  die  Heilung  vollendet. 

Die  Lunge  ist  wieder  lufthaltig  (in  circa  14  Tagen),  bleibt  aber  bis  etwa  zur 
4.  Woche  noch  blutreich,  weniger  elastisch,  wodurch  sie  brüchig,  zerreißlich  wird. 

Dauer  der  Pneumonie.  Die  Pn.  verläuft  gewöhnlich  ,'in  1 — 2  Wochen;  es  gibt 
jedoch  schneller  und  langsamer  verlaufende  Fälle,  bei  denen  der  reguläre  Stadiengang 
sich  nicht  vollständig  oder  schneller  abspielt,  oder  aber  protrahiert  wird.  Das  hängt 
nicht  nur  von  der  Empfänglichkeit  des  erkrankten  Individuums  ab,  sondern  beruht  wohl 
auch  auf  einer  Verschiedenheit  des  biologischen  Eigenschaften,  Virulenz,  der  infizie- 
renden Mikroben.  —  Vollendete  rote  Hepatisation   läßt  meist  auf  eine  Dauer  von  3 — 5, 
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graue  bis  graugelbe  Hepatisation  von  6 — 8  Tagen  schließen.  Doch  sind  diese  Schätzungen 
nur  annähernd  genau  zu  treffen.  —  Der  Tod  kann  in  jedem  Stadium  der  Pn.  eintreten; 
in  circa  Vs  ^ll^r  Fälle  tritt  er  im  Stadium  der  grauen  Hepatisation  infolge  von  Herz- 
insufficienz  ein,  wenn  die,  sonst  meist  am  7.  Tag  eintretende  Resolution  (u,  Krisis) 
sich  verzögert.  Die  meisten  sterben  dann  am  10. — 12.  Tag,  und  es  begreift  sich,  daß 
es,  wenn  man  den  Faktor  des  verzögerten  Verlaufs  berücksichtigt,  hier  unmöglich  sein 
kann,  aus  dem  anatomischen  Bild  sicher  auf  die  Dauer  der  Krankheit  zu  schließen. 

Sitz.    Ausbi'eituiig-.    Atypische  Formen. 

Die  rechte  Lunge  ist  häutiger  betroffen,  als  die  linke.  Beiderseits  sind  die 
L'nterlappen  bevorzugt.  Sind  mehrere  Lappen  erkrankt  (in  sehr  seiteneu  Fällen  er- 
kranken sie  sämtlich),  so  kommen  verschiedene  Stadien  gleichzeitig  vor.  Das 
kann  man  auch  häufig  au  einem  Lappen  beobachten;  der  Übergang  von  einem  Stadium 
in  das  andere  kann  z.  B.  so  erfolgen,  daß  der  unterste  Abschnitt  derb  grau  hepatisiert 
ist,  der  mittlere  graurot,  der  oberste  angeschoppt  ist,  wobei  die  einzelnen  Ab- 
schnitte meist  mit  breiter  Front  in  einander  übergehen.  Nach  dem  vor- 
herrschenden Stadium  wird  die  Bezeichnung  gewählt.  —  Breitet  sich  eine  Pneumonie 
Schritt  für  Schritt  von  einer  Stelle  zur  andern  per  continuitatem  aus,  so  spricht  der 
Kliniker  von  Pneumonia  migrans;  ein  sprungweises  Ausbreiten  bezeichnet  man  als 
erratische  Pneumonie.  Bei  der  centralen  Pneumonie  beginnt  die  Affektion  in 
der  Tiefe  des  Parenchyms  und  schreitet  dann  zur  Peripherie  vor.  Bei  Kindern  kommen 
meist  lobuläre  Formen  auch  bei  der  echten  Pneumonie,  selten  dagegen  typische 
lobäre  Pneumonien  vor. 

Die  sog.  schlaffe  (seröse)  Pneumonie  zeichnet  sich  durch  geringere  Fibrin- 
bildung im  Exsudat  aus,  wodurch  die  sonst  so  typische  Körnung  der  Schnittfläche  mehr 
oder  weniger  ausbleibt  und  die  Infiltration,  dem  entzündlichen  Ödem  entsprechend, 
seröser,  schlaffer,  die  Luftverdrängung  nicht  so  vollständig  wird.  Diese  Form  findet 
sich  oft  bei  Greisen  und  dekrepiden  Individuen. 

Bei  der  Kapselbacillenpneumonie  (s.  S.  236)  ist  das  Exsudat  in  frühen 
Stadien  schlüpfrig,  schleimig,  weniger  blutreich,  reicher  an  angeschwollenen  Epi- 
thelien,  und  zeigt  in  vorgeschrittenen  Stadien  außer  den  Epithelien  hauptsächlich  Leu- 
kocyten,  die  durch  bacillenhaltige  Vacuolen  sehr  viel  größer  sind,  als  bei  der  Diplo- 
kokkenpneumonie (vgl.  Kokawa,  Lit.). 

Eine  schlafi"e  Pneumonie  kann  auch  auf  Influenza  beruhen.  Doch  ist  die  relativ 
häufige  lobäre  Influenzapneumonie,  bei  der  fast  stets  Pneumokokken  zusammen  mit 
den  lufluenzabacillen  vorkommen,  in  der  Regel  typisch  körnig,  croupös;  zum  Unter- 
schied von  der  reinen  lobären  Pneumonie  besteht  jedoch  meist  eine  diffuse  eitrige 
Bronchitis,  auch  in  den  gesunden  Teilen  (Kundrat,  Paltauf);  s.  auch  S.  236. 

Selten  ist  die  hämorrhagische  Form  der  fibrinösen  Pneumonie. 

[Forensisch  nicht  unwichtig  sind,  wie  bereits  v.  Hof  mann  betonte  und  Heller 
hervorhebt,  Fälle,  wo  Individuen  (bes.  alte)  anscheinend  in  voller  Gesundheit  plötzlich 
starben  und  wo  die  Sektion  Pneumonie  in  irgend  einem  Stadium  ergibt.] 

Begleiter  der  Pneumonie. 
Ein  konstanter  Begleiter  der  Pneumonie  ist  eine  Pleuritis  (1)  über 
der  hepatisierten  Stelle.  Meistens  besteht  auf  der  blauviolettgefärbten, 
trüben  Pleura  ein  nicht  sehr  reichlicher,  trockener  fibrinöser  Belag  (Pleu- 
ritis sicca);  doch  ist  dieses  Verhalten  wechselnd.  Das  Exsudat  kann  auch 
serofibrinös,  eventuell  auch  reich  an  Eiterkörperchen,  ausnahmsweise  selbst 
richtig  eitrig  sein. 

Kaufmanü,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ^^ 
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Die  fibrinöse  Pleuritis  heilt  durch  Lösung  des  Exsudates,  oder  dieses  wird  or- 
ganisiert, was  Verdickungen  der  Pleura  und  da,  wo  Verklebungen  waren,  bleibende 
fibröse  Adhärenzen  der  Pleurablätter  (bes.  im  Gebiet  der  ünterlappen)  veranlaßt. 

Ferner  sind  die  Bronchien  (2)  stets  beteiligt.  Die  kleinsten  zeigen 
stets  ein  fibrinöses,  zellreiches  Exsudat.  Sehr  oft  kann  man  auch  kleine 
Fibrincylinder  aus  den  kleineren  Bronchien  mit  der  Pincette  herausziehen. 
Die  größeren  Bronchien  sind  meist  nur  katarrhalisch  entzündet.  Zuweilen 
ziehen  bei  der  fibrinösen  Pneumonie  aber  auch  verzweigte  Fibringerinnsel 
bis  in  die  größeren  Bronchien  hinauf  und  verkeilen  diese  Wege  (Pneu- 
monie massive,  Grane  her). 

Hämorrhagisch-fibrinöse  Bronchitis  ist  selten. 

Auch  die  Lympligefässe  der  Lunge  sowie  die  liroiichialen  Lymphdrüsen  (3) 
sind  stets,  wenn  auch  in  verschiedenem  Grade,  engagiert. 

Zum  Teil  hängt  das  nur  mit  der  Resorptionstätigkeit  zusammen,  zum  Teil 
beteiligen  sie  sich  aber  auch  aktiv  an  dem  entzündlichen  Vorgang.  Auf  erhöhte  Re- 
sorptionstätigkeit läßt  die  Schwellung  und  die  zum  Teil  durch  resorbierte  rote  Blut- 
körperchen bedingte  Rötung  der  Bronchialdrüsen  im  Stadium  des  ,Engouement', 
sowie  ihr  Gehalt  an  Pneumokokken  schließen.  Während  dann  mit  fortschreitender  fester 
Hepatisation  die  Resorption  mehr  und  mehr  eingestellt  wird  und  dementsprechend  die 
Lymphdrüsen  wieder  abschwellen  können,  deutet  die  zur  Zeit  der  , Resolution'  ein- 
tretende starke  Schwellung  und  Durchfeuchtung  auf  eine  rege  resorbierende  Tätig- 
keit hin.  —  Eine  Lymphangitis  und  Perilymphangitis  innerhalb  der  Lunge 
schließt  sich  in  der  Regel  an  die  Resorption  von  Entzündungserregern  aus  den  erkrankten 
Teilen  an.  Meist  ist  sie  aber  nur  mikroskopisch  zu  erkennen.  Man  findet  die  Um- 
gebung der  Lymphgefäße  zellig  infiltriert  und  ihr  Lumen  von  fibrinösen  Massen  erfüllt 
(Fibrinfärbung).  —  Zuweilen  sieht  man  aber  auch  schon  makroskopisch  in  der 
Pleura  netzförmig  verzweigte,  oft  schön  den  Interlobulärsepten  nach 
angeordnete,  breite,  mit  gelbgrauen  Massen  angefüllte  Lymphgefäße;  es 
handelt  sich  dann  immer  um  eine  echte  Lymphangitis  resp.  Perilymphangitis  mit  Lymph- 
thrombose [Zu  der  alveolären  ist  eine  interstitielle  Pneumonie  hinzugekommen],  — 
Bei  Untergang  zahlreicher  interstitieller  Lymphbahnen  —  wie  beim  Emphysem,  oder 
bei  bereits  veränderten  Lungenspitzen  —  bleibt  ein  pneumonisches  Exsudat 
leicht  jSitzen'. 

Ungewöhnliche  Ausgänge  der  lobären  Pneumonie. 
a)  Carnificatio,  chronische  fibröse  Pneumonie,  Induration. 
Bleibt  das  fibrinös-zellige  Exsudat  in  den  Alveolen  liegen,  tritt  keine  Re- 
solution ein,  was  sowohl  aus  unbekannten  Ursachen  bei  einer  durch  Pneumo- 
kokken bedingten  Pneumonie  vorkommt,  als  auch  z.  B.  durch  Strepto- 
kokkeninvasion bedingt  werden  kann,  so  gerät  das  Lungengewebe  in 
lebhafte  produktive  Wucherung;  gefäßreiches  junges  Bindegewebe 
dringt  in  das  Exsudat,  durchwächst  und  durchdrängt  dasselbe,  organisiert 
es,  wie  man  sagt,  so  daß  im  Verlauf  von  Wochen  aus  dem  hepatisierten 
Bezirk  unter  Schwund  der  alveolären  Körnung  eine  luftleere,  rote  bis  braun- 
rote, fleischartige,  oder  graurote  bis  graue,  oft  stellenweise  blaßgelbliche, 
oder  fein  gelb  gesprenkelte,  glasige  feuchte  Masse  von  zäher  Beschaifen- 
heit  wird. 
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Die  Veränderung  kann  sich  über  den  grüßten  Teil  eines  Lappens  erstrecken.  Meist 
aber  beschränkt  sie  sich  auf  einen  kleineren  subpleuralen  diffusen  Block  oder  auf  einen 
Streifen  zwischen  lufthaltigem  Gewebe. 

Mikroskopisch  konstatiert  man  eine  üppige  Wucherung  des  Lungenbinde- 
gewebes (Fig.  136(0.  Die  besonders  an  Spindelzellen,  aber  auch  an  Rundzellen  reiche 
Gewebswucherung  dringt,  mit  zahlreichen  jungen  Blutgefäßen  versehen,  in  das 
Exsudat,  das  vielfach  fettige  Degeneration  seiner  Elemente  (Leukocyten,  desquamierte 
Epithelien)  und  besonders  viele  Fettkörnchenzellen  zeigen  kann,  ein.  (Diese  Stellen 
können  makroskopisch  gelblich  aussehn;  es  können  auch  braune  Flecken  vorkommen 
da,  wo  viel  umgewandeltes  Blutpigraent  steckt.)  Die  zellige  Wucherung  zieht  durch  die 
Porenkanälchen  aus  einer  Alveole  in  die  andere,  wobei  die  dadurch  gesteckten 
Fibrinfascikel  quasi  als  Leitbahn  dienen.  Zuweilen  sieht  man  auch  zapfen-  oder 
polypenförmige  Granulationsge websmassen  (Fig.  1366)  in  die  Alveolen  und 
besonders  auch  in  die  kleinen  Bronchien  hineinragen.  Den  Ausgang  für  die  Binde- 
gewebswucherung    bilden    nicht    nur    die   Umgebung    der   Alveolen    und    deren   Wände 


luduratioii     (Caruificatio)     der 
Lung;e.      5   Wochen    alte    Pneu- 
monie. 
a  junges  Bindegewebe,    welches 
sich  in  den  Septen  entwickelt 
hat. 
b  polypenartige      Bindegewebs- 
wucherung    in    einer   Alveole. 
c  desquamierte    Epithelien     im 
Exsudat  in  den  Alveolen,  zum 
Teil  in  Zerfall. 
e  junge  Gefäße. 

/  Alveolarepithelien,      an      der 
Wand  sitzend. 
Färbung  mit  Hämatoxylin.    Mittl. 
Verjr. 


(v.  Kahl  den),  die  verdickt  und  zellreicher  werden  können,  sondern  auch  das  die  End- 
bronchien und  Alveolargänge  umgebende  Bindegewebe,  ferner  aber  auch  das  perivas- 
cu]äre,  interlobuläre  und  pleurale  Bindegewebe.  So  entsteht  eine  zusammenhängende 
wuchernde  Bindegewebsmasse,  die  sowohl  die  Alveolen,  Gänge  und  Endbronchien  erfüllt, 
als  auch  im  Zwischengewebe  etabliert  ist.  (Ribbert  interpretiert  das  als  eine  von  den 
Bronchien  ausgehende  und  nach  rückwärts  in  die  Alveolen  vordringende  Bindegewebs- 
wucherung.)  Vielfach  werden  noch  alveoläre  spaltförmige  Räume  von  der  Wucherung 
frei  gelassen.  —  Die  Alveolarepithelien  darin  sind  häufig  in  Wucherung  (Fig.  136/") 
und  überziehen  auch  oft  die  intraalveolären  Bindegewebsmassen;  sie  werden  dicker, 
kubisch  bis  cylindrisch,  und  bilden  drüsige,  oft  unregelmäßige  Wucherungen,  welche 
mitunter  einen  geradezu  geschwulstartigen  liindruck  machen  können  (wie  die  ersten  An- 
fänge eines  Adenocarcinoms),  und  die  man  als  Regenerationsversuche  anzusehen  neigt. 
Auch  Riesenzellen  können  daraus  entstehen. 

An  Stellen,  wo  Alveolen  total  obliterierten,  bleibt  schließlich  nichts  übrig,  als 
ein  Herd  von  Bindegewebe  ohne  Lungenzeichnung. 

In  carnificierten  Teilen  findet  man  nicht  selten  in  großer  Zahl  Corpora  amylacea. 

Je  älter  der  "Wucherungsprozeß  ist,  um  so  mehr  wandelt  sich  das 
spindelzellige  Granulationsgewebe  in  derberes,  schrumpfendes  Bindegewebe 
um.     Das  kann  auf  einzelne  Herde  und  Züge  beschränkt  sein,   oder  große 
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Partien  in  diffuser  Weise  betreffen.  JNJau  nennt  das  Induration,  Lungen- 
schrumpfung, Cirrhose,  eDtzündiiclie  Obliteration  der  Lunge.  Sehr 
häulig  schließen  sich  pleuritische  Verwachsungen  und  Bronchi- 
elvtasien  in  dem  indurierten  Gebiet  (s.  S.  212)  an. 

b)  Eitrige  Pneumonie   (Pneunionia    aposteniatosa),  Altscessbilduug. 

Zur  Eiterung,  eitriger  Sciimelzung  oder  Absceßbildung  kann  es  in  einer  pneumo- 
nischen Lunge  kommen,  wenn  Eitererreger  anwesend  sind.  Diese  können  der  Entstehung 
der  ganzen  Pneumonie  zugrunde  liegen,  ja  in  seltenen  Fällen  können  es  die  Pneumo- 
kokken selber  sein  (Zenker),  oder  kamen  sekundär  hinzu.  Bei  Potatoren  ist  eitrige 
Pneumonie  nicht  so  selten.  Es  entstehen  herdweise  weiche  Stellen,  meist  multipel, 
aus  denen  sich  rahmartiger,  zäher  Eiter  ausdrücken  läßt.  Das  Lungengewebe  ist  da- 
selbst eingeschmolzen,  so  daß  nach  Ausspülen  des  Eiters  Löcher  mit  unregelmäßig 
fetziger  Wand  in  dem  hepatisierten  Lungengewebe  zurückbleiben.  (Im  Sputum  er- 
scheinen zuweilen  Cholestearin-  und  Hämatoidinkristalle.)  Über  Artefakte,  ,Pseudo- 
abscesse'  vgl.  S.  240. 

Eitrige  Pneumonien  kommen  auch  bei  Influenza  vor  (s.  S.  202.  u.  246). 

c])    Gangrän. 

Kommen  Fäulniserreger  in  das  Exsudat  (z.  B.  bei  schon  bestehender  putrider  Bron- 
chitis, Bronchiektasie),  so  kann  putride  Nekrose,  d.  i.  Gangrän,  entstehen.  Das  Gewebe 
wird  mißfarben,  stinkend.  Es  kommt  das  meist  bei  alten,  dekrepiden  Individuen  vor, 
ferner  relativ  oft  bei  Potatoren,  Ist  aber  im  ganzen  doch  selten. 

d)  In  seltenen  Fällen  stirbt  das  pneumonisch  infiltrierte  Gewebe  stellenweise  ab, 
infolge  mangelnder  Ernährung  bei  Gefäßverlegungen  (Stase,  Thrombose)  —  anämische, 
aputride  Nekrose  (Pneumomalacie).  In  der  Umgebung  kann  Eiterung  entstehen, 
wodurch  das  tote  Gewebe  in  großen  Brocken  völlig  losgelöst,  sequestriert  wird. 

2.  Broucliopnenmonie  (bronchogene  Herdpneumonie). 

In  einem  oft  sehr  deutlichen  Gegensatz  zur  lobären,  genuinen  Pneu- 
monie steht  die  Bronchopneuraonie,  eine  in  Form  von  meist  zahlreichen 
kleinen  Herdchen  auftretende,  bronchogene  Lungenentzündung  (broncho- 
gene  Herdpneumonie),  die  oft  von  lobulärer,  in  anderen  Fällen  von 
peribronchialer  Anordnung  ist.  Entstehen  die  Ilerdchen  durch  Fort- 
leitung einer  primären  Erkrankung  der  kleinen  Bronchien,  so  spricht  man 
von  Bronchopneumonie  im  engeren  Sinne. 

Der  Gegensatz  zwischen  lobärer  und  lobulärer  Pneumonie  ist  kein  prinzipieller; 
konfluieren  lobuläre  Herde,  so  entsteht  ein  der  lobären  ähnliches  Bild,  anderseits  zeigt 
eine  primäre  Lappenpneumonie,  wie  früher  erwähnt,  oft  genug  Andeutungen  von  lobu- 
lärer Zusammensetzung  oder  läßt  einzelne  dominierende  Centren  erkennen  (vgl.  S.  235). 

Man  kann  zwei  Gruppen  von  Bronchopneumonie  aufstellen: 

a)  Die  Entzündung  pflanzt  sich  im  Lumen  des  Bronchus  (in  der  Längs- 
richtung) kontinuierlich  auf  das  alveoläre  Parenchym  fort,  oder  es  werden 
Exsudatmassen  aus  den  Bronchien  in  die  Alveolen  aspiriert.  In  anderen 
Fällen  gelangen  Entzündungserreger,  z.  B.  Gase,  auf  dem  Bronchialwege  direkt 
in  die  Infundibula  und  Alveolen,  und  es  schliei3en  sich  Entzündungsherde 
von  wechselnder  Größe  an.  Mitunter  sind  sie  genau  lobulär,  oft  auch  viel 
kleiner.    Es  kann  auch  alsbald  eine  zugleich  über  Bronchus  und  zugehöriges 
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respirierendes  Parencliym  verbreitete  Entzündung  folgen,  wobei  die  Herdchen 
zunächst  meist  die  Mitte  der  Läppchen  einnehmen.  Da  auf  dem  Bronchial- 
weg (d.  h.  vom  Lumen  des  Bronchus  aus)  schädliche  Substanzen  sowohl 
inhaliert  wie  aspiriert  werden  können,  so  spricht  man  gegebenen  Falles  von 
Inhalations-  oder  von  Aspirationspneumonie  (Formen  der  broncho- 
genen  Herdpneumonie). 

Man  könnte  diese  Fälle,  soweit  es  sich  dabei  um  Bronchopneumonien  im 
engeren  Sinne  liandelt,  auch  als  solche  mit  endobronchialer  Ausbreitung  (a)  be- 
zeichnen.    Kurz  spricht  man  von  lobulären  Herden  resp.  lobulären  Pneumonien. 

b)  Es  gibt  aber  auch  noch  eine  andere  Art  von  Propagation  der 
Entzündung  von  den  Bronchien  auf  die  Alveolen  (schon  auf  S.  206 
u.  207  erwähnt),  die  besonders  häufig  bei  Kindern  im  Anschluß  an  exan- 
thematische  Infektionskrankheiten  entsteht.  Zunächst  besteht  (Endo-)  Bron- 
chitis; dann  wird  die  Bronchialwand  und  das  peribronchiale  Gewebe 
A^on  der  Entzündung  ergriffen  (Peri  bronchitis);  weiterhin  zieht  die  ent- 
zündliche Infiltration  in  die  interalveolären  Septen,  und  diesen  folgend  kann 
die  Entzündung  verschieden  weit  fortkriechen  und  in  den  angrenzenden 
Alveolen,  die  natürlich  zum  größten  Teil  gar  nicht  zum  eigentlichen  respi- 
ratorischen oder  Ausbreitungsgebiet  (Lobulus)  des  erkrankten  Bron- 
chus, sondern  zum  Gebiet  anderer  Bronchien  gehören,  zu  einer  entzünd- 
lichen Exsudation  führen.  Es  entstehen  dann  verschieden  große,  rundliche 
oder  längliche  Tnfiltrationsherde  um  einen  erkrankten  Bronchus,  was  man 
am  besten  peribronchiale  (alveoläre)  Pneumonie  nennt;  es  sind  das  herd- 
förmige bronchogene  Pneumonien,  aber  keine  lobulären  Bronchopneu- 
monien (Fig.  123;  vgl.  S.  207).  Man  könnte  diese  peribronchialen  Herd- 
pneumonien  auch  als  Bronchopneumonien  mit  peribronchialer 
Ausbreitung  (b)  bezeichnen;  a)  und  b)  sind  häufig  kombiniert. 

Es  ergibt  sich  schon  aus  dem  Gesagten,  daß  die  Bronchopneumonie 
keinen  einheitlichen  anatomischen  Charakter  hat.  Je  nach  der  Art 
der  Bronchitis  ist  auch  die  Bronchopneumonie  verschieden,  und  das  gleiche 
gilt  für  die  sehr  zahlreichen  schädlichen  Substanzen,  welche  durch  Inhalation 
oder  Aspiration  zu  Entzündungserregern  werden  können. 

Gemeinsam  ist  den  Bronchopneumonien  1.  ihre  genetische  Be- 
ziehung zum  Bronchialweg,  2.  die  Bildung  distinkter  (eventuell  aber  kon- 
fluierender) Herde,  welche  an  Aussehen,  Zahl,  Dichtigkeit  der  Gruppierung 
sehr  verschieden  sind  und  gleichzeitig  oder  successive  beide  Lungen  ergreifen. 

Am  deutlichsten  wird  die  lobuläre  Anordnung,  wenn  sich  die  Entzündung  nur 
an  einzelne  erkrankte  Bronchialäste  anschließt,  während  andere  Gebiete  intakt 
sind;  dann  entstehen  sehr  distinkte,  auf  der  Schnittfläche  prominierende  broncho- 
pneumonische  Herdchen;  sie  sind  im  allgemeinen  weniger  körnig  wie  bei  der 
genuinen  Pneumonie  und  sind  graurot,  rot,  später,  wenn  Verfettung  des  Ex- 
sudats eintritt,  gelblich,  schwefelgelb,  weiflgrau.  Das  Exsudat  läßt  sich  meist 
tropfenförmig  ausdrücken.  — Wird  aber  ein  großer  Teil  des  Bronchialbaumes 
und  dessen  zugehöriges  respirierendes  Parenchym  z.  B.  mit  einer  reizenden  Flüssigkeit 
überschwemmt  (Aspirationspneumonie),  so  entsteht  eine  diffuse,  entzündliche  Infiltration. 
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Aber  selbst  in  solchen  Fällen  ist  die  Infiltration  von  derjenigen  der  genuinen  Pneu- 
monie meist  dadurch  zu  unterscheiden,  daß  die  Infiltration  wenigergleichmäßig 
ist  und  noch  hier  und  da  lufthaltige  Lobuli  einschließt. 

Das  Exsudat  bei  den  Bronchopneumonien  kann  sehr  verschieden  sein: 
einfach  katarrhalisch,  hämorrhagisch,  fibrinös,  eitrig  oder  gangränös. 

Die  eitrige  und  brandige  Bronchopneumonie,  anfangs  auch  eine  innere  Oberflächen- 
affektion,  führt  sehr  bald  zu  lebhafter  Beteiligung  des  umliegenden  Zwischengewebes 
xind  zu  Zerfall  des  Herdes,  Lungeneiterung  und  Brand  (vgl.  S.  251). 

Entspricht  das  Exsudat  demjenigen  des  einfachen  Bronchialkatarrhs,  so 

spricht  man  schlechthin  von  katar- 
rhalischer Bronchopneumonie. 
Das  Exsudat  ist  reich  an  Eiweiß,  ist 
für  gewöhnlich  nicht  gerinnbar,  sondern 
tropfenförmig  ausdrückbar.  Es  enthält 
Zellen,  die  teils  von  einer  starken  Des- 
quamation der  Alveolarepithelien  herrühren, 
welche  manchmal  in  zusammenhängenden 
Platten  und  scholligen  Fetzen  erfolgt,  teils 
ausgewanderte  Leukocyten  sind.  Sind  letz- 
tere sehr  reichlich,  so  wird  das  Exsudat 
mehr  und  mehr  eitrig.  Die  desquamierten 
Alveolarepithelien  quellen  rundlich  auf, 
zum  Teil  zerfallen  sie  fettig  und  körnig. 
Das  Exsudat  füllt  die  Alveolen  mehr  oder 
weniger  vollständig  aus.  Das  Zwischen- 
gewebe ist  hyperämisch  und  mit  Rundzellen 
infiltriert  (s.  Fig.  137). 

Die  Masse  der  zelligen  Elemente 
ist  sehr  wechselnd,  desgleichen  der 
Gehalt  an  Fibrin.  Häufig  ist  wenig  oder  kein  Fibrin  da.  Zuweilen  sind 
die  Fibrinmengen  aber  so  erheblich,  daß  es  sogar  zu  einer  richtigen  Alveo- 
larkörnung  kommt.  Man  kann  solche  fibrinöse  Bronchopneumonien 
nach  Rachendiphtherie  und  Masern  bei  Kindern  sehen,  bei  denen  sonst  die 
löbäre  fibrinöse  Pneumonie,  wie  wir  sie  bei  Erwachsenen  sahen,  so  gut  wie 
nicht  vorkommt. 

Nach  Kromeyer  und  Dürck  kommt  es  besonders  in  den  nach  Diphtherie  und 
Masern  auftretenden  Pneumonieformen  (über  letztere  s.  auch  Ilonl,  Steinhaus  und 
Hart,  und  vgl.  S.  203)  auch  zu  Riesenzellenbildung  aus  Alveolarepithelien,  doch 
sah  Verf.  es  auch  in  anderen  Fällen  von  Bronchopneumonie. 

Es  gibt  Fälle,  wo  das  Exsudat  einen  hämorrhagischen  Charakter  hat  (hämo- 
rrhagische Bronchopneumonie).  Das  kann  z.  B.  bei  Scharlach-Diphtherie  vorkommen. 
Bei  Streptokokkenpneumonie  kommt  es  nach  Finkler  mehr  zu  Spleni- 
sation  als  zu  Hepatisation  der  Herde;  die  Neigung  fortzuschreiten  und  auch  das 
Zwischengewebe  zellig  zu  infiltrieren,  erinnert  an  eine  erysipelatöse  Entzündung.  — 
Influenzapneumonien  können  sich  ähnlich  verhalten,  und  zwar  sind  das  die  leichteren 
Formen;  doch  besteht  hier  im  allgemeinen  mehr  die  Neigung  zu  schweren  Aus- 
gängen in  Eiterung,  Nekrose,  Gangrän,  Blutung  einerseits,  Induration  anderseits 
und    zu    Komplikationen    mit    eitriger    Pleuritis,    Pericarditis,    Peritonitis    (Kund rat, 


Fig.  137. 
Katarrhalische  Bronchopueumouie. 

Kleiner  Bronchus,  mit  leukocytenreicher 
Flüssigkeit.  Alveolen  mit  feinkörnig  ge- 
ronnenem Exsudat,  spärlichen  weißen 
und  roten  Blutkörperchen  und  zahlreichen 
desquamierten,  zum  Teil  rundlichen  Epi- 
thelien  erfüllt.     Mittl.  Vergr. 
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Paltaut).  Das  Bild  der  Herdchen  kann  durch  llämorrhagien  noch  bunter  werden.  — 
Tgl.  Influenza  bei  Bronchien  S.  202  und  Pneumonia  crouposa  S.  241  und  Pneumonia 
dissecans  S.  256. 

Ätiologie. 

Oft  entwickeln  sich  Bronchopneumonien  auf  dem  Boden  der  Atelektase,  zu 
welcher  noch  Ödem  kommen  kann.  Umgekehrt  kann  das  Sekret  einer  katarrhalischen 
Bronchopneumonie  die  Bronchiallumina  verstopfen  und  Atelektase  herbeiführen.  —  Ebenso 
kann  eine  bronchogene  katarrhalische  Pneumonie  auf  dem  Boden  der  Hypostase  (S.  225) 
entstehen.  Der  Alveoleninhalt  ist  trüb,  blutig  wässerig,  seltener  zellreich  oder  fibrin- 
reich, und  der  Herd  ist  in  letzterem  Fall  dann  körnig. 

Das  Zustandekommen  der  Entzündung  in  solchen  Fällen  ist  so  zu  denken:  die  in 
den  Atem  wegen  Gesunder  entweder,  wie  meist,  vorhandenen  (Besser)  oder  durch  In- 
halation oder  successive  Aspiration  frisch  von  außen  oder  aus  den  oberen  Wegen 
(Nase,  Mandeln)  herabgelangten,  pathogenen  Bakterien,  die  für  gewöhnlich  sehr  oft 
durch  die  Schutzeinrichtungen  der  Lunge  (s.  unten!)  an  Ort  und  Stelle  alsbald  un- 
schädlich gemacht  werden  (vgl.  Nenninger,  Quensel),  gelangen  auf  den  veränderten 
Boden  und  finden  hier  günstige  Lebensbedingungen:  dadurch  werden  sie  in  den 
Stand  gesetzt,  entzündliche  Erscheinungen  hervorzurufen.  Es  handelt  sich  um  Staphylo- 
coccus  und  Streptococcus  pyogenes,  Pneumococcus  und  den  Pneumoniebacillus  von 
Friedländer,  oft  auch  um  ein  Gemisch  pathogener  Bakterien.  Daneben  kommen 
nicht-pathogene  Bakterien  vor.  —  Mau  nimmt  auch  sonst  an,  daß  die  bloße  Anwesenheit 
jener  Bakterien  meist  nicht  genügt,  eine  Pneumonie  hervorzubringen,  sondern  daß  es 
vielmehr  noch  einer  schädlichen  Hilfsursache  bedarf,  z.B.  Staub,  Gase,  Erkältung; 
dafür  sprechen  auch  experimentelle  Erfahrungen  von  Dürck,  W.  Müller;  letzterer 
zeigte,  daß  die  mit  der  Atmung  stets  in  die  gesunden  Lungen  gelangenden 
Bakterien  zum  Teil  durch  Leukocyten  wegtransportiert,  teils  durch  Pbagocyten  ver- 
zehrt, teils  von  Organsäften  abgetötet  oder  aber  so  abgeschwächt  werden,  daß  das  Gros 
nur  noch  in  geeigneten,  d.  h.  flüssigen,  Nährböden  wächst  und  so  erst  kulturell  nach- 
weisbar wird.  So  erklären  sich  zum  Teil  wohl  auch  die  „keimfreien"  Lungen  anderer 
Autoren  [Fr.  Müller  u.  a.],  welche  mit  festen  Nährböden  arbeiteten;  aber  es  brauchen 
Bakterien  ja  auch  nicht  in  jedem  beliebigen  Stückchen  und  auch  nicht  in  jeder  Lunge 
enthalten  zu  sein.     (Gute  Übersicht  über  diese  Frage  bei  Fr.  Müller.) 

Sehr  häufig  entstehen  Bronchopneumonien  (bes.  bei  Kindern)  im  An- 
schluß an  Bronchitis  und  Bronchiolitis  bei  verschiedenen  Infektions- 
krankheiten, so  in  erster  Linie  bei  Maseru  (die  meisten  Todesfälle  hierbei 
kommen  durch  Bronchopneumonien  zustande),  Scharlach,  Diphtherie,  Influenza, 
Keuchhusten,  und  fast  nie  fehlt  hier  eine  peribronchiale  Ausbreitung 
(zuweilen  neben  einer  endobronchialen).  —  Auch  bei  anderen  schweren 
Infektionskrankheiten,  wie  Typhus  und  Pocken,  können  Bronchopneumonien 
auftreten . 

Die  Lungenentzündung  wird  hier  wohl  öfter  nicht  durch  spezifische,  der 
betreffenden  Infektionskrankheit  zugrunde  liegende  Bakterien  hervor- 
gerufen, sondern  durch  die  gewöhnlichen  Erreger,  welche  meist  auch  die 
genuine  Pneumonie  verursachen  und  sich  so  oft  in  den  normalen  Atemwegen 
finden;  es  handelt  sich  also  um  Pneumococcus  (nach  Netter  in  der  Hälfte  der 
Fälle  aller  Bronchopneumonien),  dann  aber  auch  um  Streptococcus,  Staphylococcus 
und  sehr  oft  um  Bakteriengemische.  Es  liegt  daher  meistens  wohl  eine  durch  die 
primäre  Infektionskrankheit  (z.  B.  Masern  oder  Typhus)  begünstigte  Sekundärinfektion 
vor.     Auch    bei    der   Bronchopneumonie    bei    Influenza    hat   man  in   den    verschiedenen 
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Fällen  außer  dem  Influenzabacillus  fs.  S.  202)  auch  Pneumococcus,  Streptococcus  und 
Stapliylococcus  gefunden.  Doch  gibt  es  auch  reine  Fälle,  mit  nur  spezifischen  Bakterien, 
so  z.  B.  Bronchopneumonien,  worin  nur  üiphtheriebacillen,  oder  nur  Influenzabacillen 
vorhanden  sind.  Seltener  fand  man  Colibakterien,  die  angeblich  durch  eine  hämatogeue 
Infektion  vom  Darm  (Sevestre)  oder  voa  entzündlichen  Prozessen  des  Urogenitaltraktus 
aus  in  die  Lunge  gelangten  (das  bestreitet  aber  u.  a.  Spieg eiber g  und  reklamiert  den 
natürlichsten  Weg,  den  der  Bronchien). 

Als  seltene  spezifische  Formen  der  Pneumonie  sind  noch  zu  erwähnen: 

1.  Die  durch  Inhalation  von  sporenhaltigem  Staub  entstehende  llilzbrandinrektioii 
der  Lunge,  die  sog.  Iladernkrankheit  (Eppinger,  Paltauf),  welche  u.  a.  zuweilen 
bei  den  mit  Sortieren  der  Hadern  in  Papierfabriken  beschäftigten  Personen  beobachtet 
wurde.  Hier  entsteht  Ödem  der  Lunge,  oder  es  bilden  sich  Infiltrate  von  lobulärer 
oder  lobärer  Anordnung,  die  mitunter  blutig  sind.  Es  findet  Ausbreitung  in  den 
Lymphgefäßen  der  Lunge  und  Propagation  ajif  die  Pleura  statt  (serös-blutige 
Exsudationen  in  die  Pleurahöhle  folgen)  und  ferner  in  das  mediastinale  Bindegewebe 
und  auf  die  mediastinalen  und  bronchialen  Lymphdrüsen.  Die  Lymphdrüsen  schwellen 
blutig-serös  an.  Die  blutig-seröse  Durchfeuchtung  des  Mediastinums  mit  seinen  ge- 
schwollenen hämorrhagischen  Lymphdrüsen,  die  sich  gleich  nach  Abheben  des  Sternums 
präsentiert,  ist,  wie  auch  Verf.  in  einem  Fall  beschrieb,  ein  ganz  besonders  wertvoller 
Fingerzeig  bei  der  Sektion.  Man  findet  die  Bacillen  vor  allem  in  den  erweiterten 
pleuralen  und  pulmonalen  Lymphgefäßen,  aber  auch  an  den  anderen  genannten  Stellen. 

2.  Die  Pestpaeumonie  bildet  eine  der  drei  Formen  der  Pest  (vgl.  S.  146):  sie 
ist  in  ihrem  Verlauf  sehr  schwer,  prognostisch  höchst  ungünstig  und  äußerst  infektiös 
für  die  Umgebung.  Selbst  76  Tage  nach  der  Genesung  husten  Pestpneumoniker  noch 
Pestbacillen  aus  (Gotschlich). 

Die  Pestpneumonie  kann  primär  entstehn  als  konfluierende  Lobulärpneumonie  auf 
dem  Wege  einer  durch  Inhalation  des  Pestvirus  erzeugten  Bronchitis,  oder  sekundär 
durch  Aspiration  bei  nekrotisierenden  Entzündungen  der  Mundhöhle  oder  des  Pharynx, 
oder  embolisch-metastatisch,  und  die  Herde  sind  dann  multipel  und  peripher  ge- 
lagert und  besonders  in  den  ünterlappen  (H.  Albrecht  und  Ghon).  In  den  Herden, 
die  sich  durch  Nekrose  der  Septa  und  Gefäßwände  und  spärliches  homogenes  Exsudat 
(ohne  Fibrin)  auszeichnen,  finden  sich  die  Pesterreger  in  enormen  Massen.  Durch  die 
vereinte  Tätigkeit  der  Pestbacillen  mit  den  anderen  (Pneumokokken,  Influenzabacillen, 
Streptokokken,  Tuberkelbacillen)  entstehen  brandige,  mit  Blutungen  verbundene 
Zerstörungen  der  Lunge;  die  von  Blutergüssen  begleitete  Ausstoßung  schwarzer 
Massen  von  zerstörtem  Lungengewebe  hat  im  Mittelalter  zu  der  Bezeichnung  „schwarzer 
Tod"  Anlaß  gegeben  (vgl.  Frosch).  Dürck  hält  die  primäre  Pestpneumonie  für  sehr 
selten;  der  primäre  Herd  könne  an  Bedeutung  zurückstehn,  während  die  klinisch  domi- 
nierende Pneumonie  dann  als  primär  imponiere.    Pestbronchitis  dagegen  sei  sehr  häufig. 

3.  Eine  atypische,  oft  mit  typhösen  Symptomen  gepaarte  Pneumonie  (meist 
im  ünterlappen)  liegt  der  Psittacosis  zugrunde  (Leichtens tern),  einer  sehr  wahr- 
scheinlich durch  Übertragung  einer  Krankheit  der  Papageien  entstehenden,  spezifischen 
Infektionskrankheit  des  Menschen,  die  zuerst  in  Paris  (1892)  epidemisch  auftrat;  Nocard 
beschrieb  damals  einen  typhusähnlichen,  aber  von  dem  Typhuserreger  differenzierbaren 
Bacillus. 

Bei  schweren  Infektionskrankheiten  und  anderen  mit  Bewußtlosigkeit 
oder  längerer  Rückenlage  verbundenen  Erkrankungen,  aber  auch  z.  B.  in 
der  Äthernarkose  (Nauwerck,  Hölscher),  entstehen  die  Bronchopneumo- 
nien wohl  häufig  durch  Aspiration  von  Schleim  und  Bakterien  aus  den 
oberen  Wegen,  besonders  aus  der  Mundhöhle,  oder  auch  durch  Verschlucken, 
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wobei  auch  noch  die  durch  den  Äther  angeregte  starke  Sekretion  aus  den 
Bronchien  und  Transsudation  aus  den  Lungenkapillaren  (Lindemann) 
einen  guten  Nährboden  schaffen.  Oft  gehen  die  entzündlichen  Herde  hier 
in  Eiterung  oder  Brand  über.  —  (Vgl.  S.  253.) 

Das  Herabwandern  der  Bakterien  aus  dem  Nasopharynx  bis  in  die  Lunge  hat 
Klipstein  auch  experimentell  nachgewiesen. 

Bei  den  Aspirationspneumonien  fand  Kreibich  auch  ein  Vorherrschen  des  Pneumo- 
coccus,  der  in  der  Hälfte  der  Fälle  allein,  sonst  mit  andern  Bakterien  gemischt  vorkam. 


Linke  Lunge  eines 
an  pseudomembra- 
nöser Entzündung 
des  Larynx,  der 
Trachea  und  Bron- 
chien und  Broncho- 
pneumonie verstor- 
benen Kindes.  OL 
Oberlappen,  UL  LTnter- 
lappeu;  dazwischen  die 
dunkle  Interlo bärspalte. 
A  Atelektasen,  dun- 
kelblau, tiefer  liegend 
E  Akutes  vesikuläres 
Eiiiphyseni:  die  ge- 
blähten Abschnitte  sind 
sehr  blaß,  stark  vor- 
springend: der  scharfe 
Rand  ist  infolge  dessen 
abgerundet  und  unregel- 
mäßig buckelig  kontu- 
riert.  BrP  Lobuläre 
Broncho  pneunionieu  , 
flachhückerig  vorge- 
wölbt, derb  anzufühlen. 
Vs  natürl.  Gr.  Nach 
dem  frischen  Präparat 
ofezeichnet. 


Eine  ganze  Anzahl  giftiger  Gase  oder  staubförmiger  sowie  flüssiger 
Substanzen  kann  schwere  Bronchopneumonien  hervorrufen.  Ein  Teil  wurde  bereits 
bei  Bronchitis  obliterans  erwähnt.  Wir  erwähnen  noch  Inhalation  von  Leuchtgas,  sal- 
petriger Säure,  Schwefelwasserstoff,  Thomasphosphatmehl.  Enderlen  fand  bei  Thomas- 
phosphatpneumonie  Pneumokokken. 

Sehr  häufig  tritt  Bronchopneumonia  catarrhalis -bei  Greisen  zu  einem 
Bronchialkatarrh  hinzu  und  bildet  die  Todesursache. 

Das  makroskopische  Bild  einer  Lunge  mit  lobulären  broncho  pneumonischen 
Herden  kann  besonders  bei  Kindern  ein  sehr  buntes,  marmoriertes  Aussehen  bieten, 
zumal  da  so  häufig  Atelektase  durch  Bronchialverstopfung  sowie  komplementäres  Em- 
physem mit  dabei  sind.     Die  meisten  Herde  sitzen  in  den  ünterlappen. 

Zur  Hlustration  diene  die  Abbildung  (Fig.  138).  Im  Unterlappen  {UL)  liegen, 
leicht  vorgewölbt,  zahlreiche  bronchopneumonische  Herde  in  Gestalt  höckeriger  lobulärer 
Felder,  je  nach  dem  Stadium  der  Veränderung  von  dunkel-blauroter,  roter,  grauer  bis 
gelblicher  Farbe  und  von  derberer  Konsistenz  {Br.  P.).    Vereinzelte  bronchopneumonische 
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Herde  liegen  im  Oberlappen,  in  dem  grollen,  dunklen  Feld,  gleich  oberhalb  der  Inter- 
lobärspalto,  ferner  zwischen  der  blassen,  emphysomatischcn  Jiingula  und  der  dunklen 
atelektatischen  Stelle  (/l).  Dann  zwischen  dieser  und  dem  oberhalb  gelegenen  scharf- 
linig  begrenzten  atelektatischen,  lobulär  zusammengesetzten,  dunklen  Felde  (A).  Der 
scharfe  Rand  der  Lunge  ist  zum  TeiL  stark  emphysematös,  zum  kleineren  Teil  atelek- 
tatisch,  wodurch  seine  Konturen  außerordentlich  unregelmäßig  werden.  (Die  andere 
Lunge  sah  ganz  ähnlich  aus.) 

Die  Pleura  kann  mit  einem,  meist  zarten  Fibrinschleier  bedeckt  sein. 

Auf  der  Nvluiitifläclic  bietet  sich  ein  ähnliches  marmoriertes  Bild.  Die  lobulären 
Herde  sind  luftleer,  von  sehr  verschiedener  Größe  —  stecknadelkopfgroß  bis  grob- 
kuoüg  —  prominicreu  etwas,  sind  leicht  körnig,  graurot  oder  gelbgrau  (in  Rückbildung 
begrill'en),  zuweilen  im  Gentrum  etwas  heller  wie  in  der  Peripherie  des  Herdes;  besonders 
deutlich  treten  sie  zwischen  atelek tatischem,  tief  blaurotem,  glattem,  glasigem  (ie- 
wcbe  hervor.  Selbst  wo  sie  dicht  gedrängt  liegen,  ist  die  lobuläre  Zusammensetzung 
meist  gut  zu  erkennen.  Tropfenförmig  läßt  sich  eine  zähe,  trübe,  gelbgraue  Flüssigkeit 
ausdrücken.  —  Lufthaltige  Lungenpartien  erscheinen  entweder  prächtig  zinnober- 
rot oder,  wo  sie  emphysematös  sind,  blaßrot  bis  gelbweiß. 

AusKänKO  <lci'  kalarrlialiHcIicii   und   fibrinUscn   Bronvhoiineuinonio. 

Heilung.  ])ei  der  Rückbildung  (meist  erst  nach  Wochen)  zerfällt  das  Exsudat  zu 
einem  molekularen,  zum  Teil  fettigen  Hrei,  der  zum  größten  Teil  durch  Lymphgefäß- 
resorption weggeschafft,  zum  Teil  expektoriert  wird. 

Tod  erfolgt  selbst  bei  nicht  besonders  hochgradiger  Ausdehnung  des  broncho- 
pneumonischen  Prozesses  häufig  bei  Kindern  und  Greisen  (s.  S.  247  u.  249). 

Durch  nachträgliche  Infektion  können  einfache  pneumonisch -katarrhalische  Herde 
in  Eiterung  und  Gangrän  übergehen. 

CliroiiiHchu  kaiarrhnlisclii;  Pncuiiioiiie.  Das  Exsudat  bleibt  sitzen,  der  Prozeß 
wird  chronisch.  Das  Exsudat  dickt  sich  zunächst  ein,  seine  zelligen  Elemente  verfetten, 
und  die  Fettkörnchen  werden  von  Zellen  (Fettkörnchenzellen)  aufgenommen.  So  ent- 
stehen makroskopisch  schwefelgelbe  Pünktchen  auf  glasig-gallertigem,  grauem  Grunde. 
(Verwechslung  mit  gelatiuös-käsiger  Pneumonie!)  Nach  Rindfleisch  ist  das  keine 
katarrhalische  Entzündung,  sondern  iuveteriertcs  Odem,  das  sich  au  Atelektase  anschloß 
vgl.  S.  227.  Die  Alveolarepithelien  können  atypisch  wuchern  (vgl.  S.  243).  im  Zwischen- 
gewebe bilden  sich  Wucherungsvorgänge,  welche  allmählich  zu  schwieliger  Induration 
führen;  auch  Blutgefäße  können  dabei  obliterieren. 

Chronische  fibrinöse  Bronchopneumonien  können  sich  zuweilen  zu  kleinen 
karnifizierten  oder  später  ganz  schwieligen,  grauen  peribronchialen  Knötchen  umwandeln, 
innerhalb  deren  Bronchiektasien  sich  entwickeln  können.  (Verwechslung  mit  ausgeheilter 
Tuberkulose;  vgl.  auch  Bronchiolitis  fibrosa  obliterans  [S.  203].) 

Ülicrt^aiig  des  Exsudates  der  katarrhalischen  Pneumonie  in  Ycrkäsung  und  Auf- 
treten von  von  Tulierkcln  in  den  pneumonischen  Teilen  beobachtet  man  nicht  selten 
bei  skrofulösen  Kindern,  welche  nach  langwierige'm  Verlauf  von  Scharlach  oder 
besonders  Masern  (für  die  Masernpneumonie  ist  nach  Kromayer  und  Köster  eine 
die  letzten  Enden  der  Bronchien  ergreifende  Pcribronchitis  mit  peribronchialer  Pneumonie 
charakteristisch)  zugrunde  gingen.  Man  findet  dann  entweder  alte  tuberkulöse  Pro- 
zesse in  den  Lungen,  von  welchen  eine  Invasion  von  Tuberkelbacillen  ausging,  oder 
häufiger  ältere  verkäste  Bronchialdrüsen,  wobei  eine  stärkere  ältere  Affektion  der 
Lungen,  uumchmal  sogar  jede  Beteiligung  derselben  am  tuberkulösen  Prozeß,  fehlen  kann. 
Von  den  bacillenhaltigen  käsigen  Drüsen  aus.^  in  denen  man  eine  unter  dem  Eliufluß 
der  Bronchopneumonie  vermehrte  Lymph-  uud  Blutströmung  annimmt,  werden  die  durch 
die  akute   Infektionskrankheit  (Masern)   gesetzten  Lungenherdchen   mit  Tuberkelbacillen 
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infiziert.  Vielleicht  kann  es  aber  oft  auch  so  sein,  daß  eine  frische  acrogene  Infektion 
mit  Tbb.  in  die  bei  Masern  gewissermaßen  präparierten,  besonders  „disponierten"  End- 
peribronchitiden  hinein  stattfindet  (Küster).  Es  kommt  entweder  zu  akuter  diffuser 
Verkäsung  oder  aber  zur  Jjildung  von  zahlreichen  Miliartuberkeln. 

Tatsächlich  gelangen  im  Anschluß  an  eine  katarrhalische  Pneumonie  zuweilen  so 
viele  Tuberkelbacillen  aus  käsigen  Bronchialdn'isen  in  die  Lymph-  und  Blutbahn,  daß 
eine  allgemeine  3IiliartuberkuIose  folgt. 

3.  Entziindangen,  die  zu  Absceß  (eitriger  Einscliinelzung)  und  (jiangrän  (fauliger 
Zersetzung,  fauligem  Brand)  führen. 

Im  Gegensatz  zu  den  katarrhalischen  und  fibrinösen  (croupösen)  Ent- 
zündungen, bei  denen  sich  der  Prozeß  wesentlich  im  Innern  der  Alveolen 
(an  der  sog.  Alveolenoberfläche)  abspielt  und  das  alveoläre  Gewebe  erhalten 
bleibt,  veranlaßt  die  eitrige  und  gangränöse,  durch  Eiter-  oder  Fäulnis- 
erreger hervorgerufene  Entzündung  eine  Zerstörung  von  Parenchyra,  was 
zur  Bildung  von  Erweichungshöhlen  und,  wenn  der  Prozeß  ausheilt,  zu 
narbiger  Verödung,  oder  selten  zu  glattwandiger  Ilöhlenbildung  führt,  wenn 
sich  nämlich  die  eitrigen  oder  gangränösen  Massen  in  Bronchien  entleerten. 

Wir  haben  oben  (S.  249)  gehört,  daß  auf  dem  Bronchialweg  zu  Eiterung  und 
Brand  führende  Schluckpneumonien  (Bronchopneumonien)  entstehen  können. 
Außerdem  gibt  es  noch  verschiedene  andere  Möglichkeiten  der  Entstehung  von  Abscessen 
und  Gangränherden.  Als  auf  die  wichtigste  sei  hier  schon  auf  die  an  septische  und 
faulige  Embolien  sich  anschließenden,  eitrigen  und  brandigen  metastatischen 
Herdpneumonien  aufmerksam  gemacht,  die  man  auch  metastatische  Abscesse  und 
Gangränherde  nennt. 

Zunächst  wollen  wir  sehen,  wie  Lungenabscesse  und  Gangränherde  der 
Lunge  aussehen.  Dabei  sei  vorausgeschickt,  daß  man  von  circumscripter 
Vereiterung  (d.  i.  Absceß)  und  von  circumscripter  Gangrän  (d.  i.  Brand- 
herd) spricht  im  (jegensatz  zu  diffuser  Vereiterung  (d.  i.  eitrige  Pneumonie) 
und  diffuser  sog.  lobärer  Gangrän;  letztere  ist  meist  eine  konfluierende 
brandige  Bronchopneumonie  mit  putrider  Bronchitis,  und  gestaltet  sich  in 
ihren  chronischen  Formen  äußerst  kompliziert  (s.  S.  253). 

Die  folgende  Beschreibung  bezieht  sich  auf  vollentwickelte  circum- 
scripte  Herde.  —  Ein  Lungenabsceß  ist  im  Stadium  seiner  vollen  Ausbildung 
eine  mit  gelbgrünem,  meist  geruchlosem  Eiter  gefüllte,  runde  Höhle;  zu- 
weilen kommen  große  Höhlen  in  größerer  Zahl  vor.  Die  Wände  der  Plöhlen 
sind  eitrig  infiltriert.  —  Der  Eiter  kann  auch  übelriechend  sein. 

Ein  Gangränherd*)  besteht  im  frühen  Stadium  aus  einer  mißfarbenen, 
graugrünlichen  bis  schwärzlich-bräunlichen,  penetrant  übelriechenden  Masse, 
die  dann  breiig  und  mehr  und  mehr  flü.ssig  wird,  und  als  stinkende 
Jauche,  mit  gangränösen  Fetzen,  in  einer  Höhle  mit  zundrig-fetziger,  sehr  zu 
Flächenblutung  neigender  Wand  (Gangränhöhle)  liegt.  Schwärzliche  Färbung 
um    die    Herde    beruht    auf   einer   Verbindung    von    eisenhaltigem,    durch 


*)  Betreffs  der  Verwechslung  mit  Pneumomalacie  s.  S.  214. 
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Blutkörperchenzerfall  freigewordenem  Pigment  (Hämosiderin)  mit  scliwefel- 
wasserstoffhaltigen  Fäiilnisprodukten. 

AVenn  auch  diese  extremen  Typen  eines  Abscesses  und  Brandherdes  sehr 
verschieden  aussehen,   so   gibt  es  doch  oft  genug  Kombinationen  beider. 

Mikroskopisch  findet  man  im  Eiter  der  Lungenabscesse:  Eiterzellen,  Lungen- 
trümmmer,  vor  allem  elastische  Fasern,  sowie  nach  den  einzelnen  Fällen  verschiedene 
Eitererreger  (Staphylo-,  Strepto-,  Pneumokokken,  Influenzabacillen  u.  a.). 

Die  jauchige  Flüssigkeit  in  Gangränhöhlen  (frisch  von  alkalischer  Reaktion) 
enthält  Stoffe,  die  sich  bei  der  fauligen  Zersetzung  organischer  Substanzen  bilden,  ferner 
Gewebsfetzen,  Blutpigment  in  allen  Stadien  der  Umwandlung  und  Lungenpigment.  Der 
größte  Teil  der  elastischen  Fasern  der  untergegangenen  Lungenteile  ist  zwar  aufgelöst, 
aber  es  sind  stets  doch  noch  reichliche  Fasern  vorhanden.  (Filehne  extrahierte  aus 
dem  Sputum  bei  Lungengangrän  durch  Glycerin  ein  dem  Trypsin  ähnliches  Ferment, 
welches  elastische  Fasern  in  alkalischer  Lösung  auflöst.)  In  der  flüssigen  Masse  fallen 
oft  kleinere  oder  größere  Pfropfe  und  Fetzchen  auf,  die  neben  den  erwähnten  Lungen- 
gewebsresten  aus  zahllosen  Bakterien  —  darunter  oft  in  enormer  Menge  Leptothi-ix 
pulmonalis  (Leyden,  Jaffe)  —  sowie  aus  Fetttröpfchen  und  Fettsäurenadeln  (sog. 
Margarinkristallen  —  s.  Tafel  II  im  Anhang)  zusammengesetzt  sind.  Letztere  sind 
geschwungene,  oft  zu  Büschelform  vereinigte  feine  Nadeln,  die  man  durch  Erwärmen 
auf  dem  Objektträger  auflösen  kann.  — •  Auch  Leucin  und  Tyrosin  kann  man  darin  finden. 
Gelegentlich  kommen  auch  Schimmelpilzvegetationen  (Aspergillus)  vor,  namentlich  bei 
Diabetes,  wo  die  Organteile  an  Traubenzucker  und  Glykogen  reich  sind. 

Sehr  selten  kommt  apntrider  Brand  infolge  von  Aspiration  vor.  In  seltenen 
Fällen  findet  man  solche  Herde  von  schmutzig-schwärzlicher,  breiig-pulpöser  Beschaffen- 
heit, in  denen  man  Schimmelpilze,  bes.  Aspergillus  (vgl.  S.  304),  oder  aber  auch 
Sarcina  ventriculi  als  Erreger  des  geruchlosen  Brandes  findet. 

Im  alveolären  Parenchyra  in  der  Umgebung  eines  frischen  Abs- 
cesses oder  Brandherdes  entsteht  meist  eine  reaktive  Entzündung, 
wobei  häufig  viel  Fibrin  und  Blut  auftritt.  In  dem  hepatisierten  Gewebe 
kann  der  Zerfallsprozeß  sich  weiter  ausbreiten.  —  Nekrotisches  (brandiges), 
seltener  von  verfettetem  Eiter  prall  infarziertes  Gewebe  kann  zuweilen  durch 
eitrige  Schmelzung  seiner  Umgebung  wie  ein  Sequester  losgelöst  werden. 

Verlauf.  —  Meistens  führen  Eiter  und  Gangränherde  in  der  Lunge 
bald  zum  Tode.  —  Selten  wird  der  Herd  von  einem  Wall  von  Granulations- 
gewebe umgeben,  welches  vom  interstitiellen  Gewebe  produziert  wird,  den 
Herd  abkapselt  und  sich  in  retrahierendes  Bindegewebe  umwandelt. 

Bei  embolischen  Herden  ist  das  noch  seltener  wie  bei  Aspirationsherden,  da  erstere 
in  der  Regel  multipel  und  bei  septischen,  meist  rasch  tödlichen  Erkrankungen  auftreten. 

Entleert  sich  ein  Herd  in  einen  Bronchus,  oder  werden  die  nekrotischen  Teile 
resorbiert  oder  gar  chirurgisch  eliminiert,  so  kann  es  gelegentlich  zu  völliger,  narbiger 
Ausheilung  kommen,  was  aber  meist  nur  bei  kleinen  Herden  geschieht.  Dabei  ver- 
wachsen die  granulierenden  Höhlenwände  entweder  miteinander,  oder  die  kleine  Höhle 
wird  von  Gi'anulationen  ganz  ausgefüllt.  Rs  restiert  dann  später  eine  pigmentierte 
Narbe.  —  Sehr  selten  bleibt  dagegen,  nachdem  ein  größerer  embolischer  Konfluenz- 
absceß  in  einen  Bronchus  durchbrach,  ein  mit  dem  Bronchus  kommunizierendes  glatt- 
wandiges  Höulensystem  zurück.  Verfasser  sah  eine  fast  hühnereigroße,  im  r.  Oberlappen 
gelegene  Höhle  dieser  Art  bei  einer  36j.  Frau,  die  in  der  5.  Woche  des  Puerperalfiebers 
(thrombophlebitische  Form)  starb.    Die  Patientin  hatte  vorübergehend,  zweifellos  zur  Zeit 
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der  Entleerung  des  Eiters  in  den  Bronchus,  eitrige  Sputa  mit  enormen  Mengen  von 
Streptokokken  ausgeworfen;  die  Verbindung  des  Bronchus  mit  der  Höhle  wurde  zur 
Zeit  der  Sektion  nur  noch  durch  eine  stecknadelkopfgroße  Öffnung  gebildet. 

Selten  nimmt  eine  diffuse  Lungengangrän,  meist  mit  fötider  Bronchitis,  einen 
chronischen  Verlauf.  Das  Bild  einer  solchen  Lunge  ist  sehr  kompliziert, 
hauptsächlich  infolge  von  sekundärer  interstitieller  Gewebswucherung;  diese  führt  zu 
teilweiser  Verödung  der  Alveolen  (Carnificatiou),  zu  oft  enormer  Verdickung  der  Septen, 
mächtigen  pleuritischen  Verwachsungen  und  zur  Bildung  von  Bronchiektasien. 
Das  alveoläre  Parenchym,  das  in  frischeren  Fällen  zerreißlich,  oft  von  Blut  und 
Gasblasen  durchsetzt,  dunkelbräuulich,  nach  Abspülen  mehr  grau,  trüb  infiltriert  und 
feinmaschig  erscheint  und  von  sehr  unregelmäßigen  Höhlen  mit  fetziger  Wand  durch- 
setzt ist,  bietet  öfter  in  älteren  Fällen  stellenweise  jenes  graue,  glasige,  von  gelben 
Fettkörnchenhaufen  gesprenkelte  Bild  der  chron.  Katarrhalpneumonie  (s.  S.  250). 

Von  gefährlicheD  Komplikationen  eitriger  und  brandiger  Herde  sind 
vor  allem  zu  erwähnen:  Pleuritis  und  eventuell  eitriger  oder  gangränöser 
Pneumothorax,  Pericarditis,  ferner  Durchbruch  einer  Brandhöhle  in  einen 
Bronchus  und  sich  anschließende  miliare  Brandherde  oder  diffuse  brandige 
Bronchopneumonien;  seltener  ist  eine  Blutung  aus  einem  arrodierten 
Arterienast,  die  aber  selbst  tödlich  sein  kann. 

^Vie   kommen    Lungenvereiterung  (Absceß)   und    Lungenbrand 
(Gangrän)  zustande? 

1.  Entstehung  durch  abscedierende  und  brandige  Broncho- 
pneumonie, üie  Veränderungen  entstehen  durch  Vermittlung  des  Bronchial- 
weges. Entweder  handelt  es  sich  um  die  Fortleitung  einer  chronischen, 
septischen  oder  putriden  Bronchitis  auf  das  Parenchym,  wobei  es  zur 
Bildung  multipler  Herde  (mitunter  von  miliarer  Größe),  oder  zu  diffuser 
Vereiterung  oder  Verjauchung  kommen  kann;  oder  aber  die  Abscedierung 
resp.  Gangrän  wird  durch  infektiöse  Fremdkörper  hervorgerufen. 

Diese  Fremdkörper  sind  meist  Speiseteile,  die  beim  Aufstoßen,  Brechen  oder 
durch  Yerschlucken  in  die  Luftwege  gelangen,  was  z.  B.  bei  Defekten  am  Kehldeckel, 
dann  bei  Geisteskranken,  sowie  bei  schwer  benommeneu  Kranken  nicht  selten  ist.  Oft 
sind  sie  aber  auch  durch  entzündlichen  oder  nekrotischen  Zerfall  im  Körper  selbst  ent- 
standen; es  können  das  u.  a.  sein:  Zerfallsprodukte  von  Garcinomen  der  oberen  Wege, 
besonders  der  Zunge  und  des  Kehlkopfes;  aspirierte  Teile  von  Magen-  oder  Oesophagus- 
carcinomen;  Pfropfe  von  Bakterien,  die  aus  cariösen  Zähnen  oder  aus  Tonsillarkrypten 
stammen  (s.  bei  Mundhöhle);  Bröckel  cariöser  Zähne;  Geschwürssekrete,  eitrig  oder  ver- 
jaucht, die  aus  Mund,  Rachen,  Kehlkopf  stammen;  wohl  am  häufigsten  sind  es  Bröckel 
eines  zerfallenden,  in  die  Luftwege  perforierten  Oesophaguscarcinoms,  oder  Speise- 
massen, die  dabei  in  die  Luftwege  geraten.  Durchbruch  einer  erweichten 
anthrakotis  chen  Lymphdrüse,  der  zugleich  in  einen  Bronchus  (meist  den 
rechten)  und  in  den  Oesophagus  erfolgt,  führt,  besonders  im  vorgeschrittenen 
Alter,  öfter  zu  Gangrän  (vgl.  Sternberg). 

Diese  Fremdkörper  führen  zu  sog.  Schluck-  oder  Aspirations- 
pneumonien,*)  welche  am  häufigsten  in  den  Unter-  und  dem  Mittellappen 

*)  Auch  die  sog.  Yaguspneumonie  ist  eine  Schluckpneumonie.  Der  Dureh- 
schneidung  eines  Vagus   folgt  Lähmung  des   von  ihm  abgehenden  Recurrens    und   der 
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gelegene,  sehr  kleine  bis  lobuläre  Bronchopneuoaonien  sind,  die  seltener 
in  Form  der  einfachen  katarrhalischen  Pneumonie  auftreten,  vielmehr  meist 
infolge  der  sie  erregenden  Ursache  alsbald  zu  Vereiterung  und  Brand  des 
Parenchyms  führen. 

Anfangs  können  graurote,  etwas  körnige,  hanfkorn-  bis  erbsengroße  Herde  be- 
stehen; bald  gehen  dieselben  in  Eiterung  oder  Gangrän  über,  wobei  das  Exsudat  samt 
dem  Parenchym  sich  yerflüssigt.  Schreitet  der  Prozeß  in  der  Peripherie  fort,  so  können 
diffuse  Infiltrationen  entstehen,  die  sich  mehr  und  mehr  eitrig  oder,  was  häufiger 
ist,  brandig  umwandeln.  Bei  der  diffusen  Gangrän  ist  das  Gewebe  mißfarben  und 
weich,  kann  aber  auch  anfangs  zunderig,  trocken  sein,  und  erst  weiterhin  bilden  sich 
durch  Verflüssigung  Jauchehöhlen.  Brandige  schwärzliche  Massen  können  teilweise 
expektoriert  werden.  —  Ein  einzelner  Fremdkörper  kann  auch  ausgedehnte  indura- 
tive Prozesse  hervorrufen  (vgl.  S.  258). 

Nach  A.  Paltauf  erfolgt  Aspiration  in  die  Unter-  und  Mittellappen  (a)  bei 
gewöhnlicher  oder  ruhiger,  flacher  Atmung  (bei  Narkotisierten,  Geisteskranken,  somno- 
lenten  Leuten)  —  in  die  Oberlappen  (b)  bei  forcierter  oder  tiefer  und  ausgiebiger 
Atmung.  Auch  auf  den  Tod  durch  Ertrinken  finden  diese  Regeln  Anwendung.  Die 
Oberlappen  blähen  sich  infolge  von  Respirationshindernissen,  wie  man  das  z.  B.  auch 
bei  Diphtherie  oder  bei  Trachealstenose  aus  anderen  Ursachen  sieht.  —  Nach  Stuben- 
raths  Versuchen  ruft  jede  Ertränkungsflüssigkeit  beliebiger  Qualität  Entzündungen  der 
Bronchien  und  Lungen  hervor.  Eine  Ausnahme  macht  die  intrauterine  Erstickung 
durch  Aspiration  von  sterilem,  mekoniumhaltigem  Fruchtwasser,  wenn  das  Kind  vor- 
zeitig atmete.     (Mikroskopischer  Nachweis  von  Mekoniumkörperchen  in  den  Lungen!) 

2.  Abscesse  und  Gangränherde  (circumscripte  Gangrän) 
können  auf  dem  Blut  weg  entstehen;  es  handelt  sich  um  Verstopfung 
durch  größere  septische  Emboli  in  gröi3eren  Ästen  oder  um  mikroskopisch 
feine  infektiöse  Einschleppungen  in  Kapillaren  der  Pulmonalis,  die  im  Blut- 
strom in  die  Lunge  gelangen.  Bei  den  embolischen  Prozessen  (S.  233)  war 
bereits  von  dieser  septischen  Embolie  kurz  die  Rede.  Es  entstehen  dadurch, 
je  nach  der  Art  der  Mikroorganismen,  Abscesse  oder  Brandherde.  Man 
nennt  das  metastatische  oder  embolische,  eitrige,  resp.  brandige 
Pneumonie,  oder  auch  hämatogene  septische  Herdpneumonie. 

Von  irgend  einem  im  Körper  bestehenden,  an  Eiter-  oder  Fäulnis- 
bakterien reichen  Herd  werden  zahlreiche  Bakterien  mit  dem  Blut  den  Lungen  zu- 
geführt. Die  Emboli  bestehen  rein  aus  Bakterien  oder  aus  bakterienreichem 
Eiter,  oder  aus  jauchigen  Massen,  oder  aber  es  sind  verschleppte  infektiöse 
Thromben.  Das  Hauptkontingent  zu  den  pyämischen  Abscessen  liefert  die  Thrombo- 
phlebitis, besonders  die  puerperale  (vgl.  S.  92),  ferner  die  otitische  (s.  b.  Duralsinus). 
Ferner  sieht  man  sie  bei  Endocarditis  maligna  des  r.  Herzens,  sowie  bei  Osteomyelitis, 
Furunkulose,  Phlegmone,  zuweilen  auch  bei  inkarzerierten  Hernien,  Wurmfortsatzgangrän, 
Dysenterie  u.a.  — Wird  ein  größerer  Ast  der  Pulmonalis  durch  einen  septischen 
Embolus  verstopft,  so  kommt  es  zuweilen  erst  zur  Bildung  eines  nekrotischen 
Infarktes.  Von  dem  infizierten  umgebenden  Bindegewebe  aus  erfolgt  dann  eine  eitrige 
Demarkation  des  nekrotischen  Keils,  der  dann  später  selbst  auch  eitrig  eingeschmolzen 
wird.    So  entsteht  eine  Eiterhöhle;  sind  Fäulniserreger  dabei,  so  entsteht  ein  Brand- 


von  diesem   innervierten   Kehlkopfseite.     Dadurch    wird    das   Eindringen    von   Sekreten, 
Speisen  usw.  in  die  Luftwege  begünstigt. 
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herd.  Werden  kleinste  Äste  oder  Kapillaren  verstopft,  so  entstehen  Entzündungs- 
herde von  grauer  oder  grauroter  Farbe,  die  alsbald  in  Eiterung  oder  Gangrän  übergehen, 
oder  es  erfolgt  sofort  Eiterung  oder  Gangrän.  Zuweilen  entstehen  den  hämorrhagischen 
Infarkten  ähnliche  Herde.  (Vgl.  die  Bemerkungen  über  septischen  häm.  Infarkt  S.  233 
u.  -234.) 

.Hikroshopiseh  zeigt  sich  im  Beginn  der  Veränderung  in  der  Wand  und 
Umgebung  der  verstopften  Gefäße  starke  zellige  Infiltration  und  in  den  benachbarten 
Alveolen  häutig  fibrinös -eitriges  oder  hämorrhagisches  Exsudat.  Später  zerfällt  alles 
eitrig  oder  jauchig;  es  entsteht  dadurch  der  typische,  im  Anfang  dieses  Kapitels  be- 
schriebene Absceß  und  Gangränherd  (vgl.  S.  251).  In  den  Kapillaren,  den  interlobulären 
Gefäßen,  sowie  auch  im  Innern  der  Alveolen  findet  man  Bakterien,  oft  in  großer  Menge. 
In  den  Abscessen  trifl't  man  am  häufigsten  Staphylokokken  und  Streptokokken  an.  Um  die 
metastatischen  Herdchen  herum  entsteht  oft  Infiltration  der  Alveolen  und  des  Zwischen- 
gewebes. Die  infiltrierten  Teile  können  später  mit  in  die  Vereiterung  oder  Verjauchung 
hereingezogen  werden,  wodurch  sich  der  Zerfallsherd  vergrößert. 

Meistens  entstehen,  oft  in  großer  Zahl,  kleine  Herde,  von  rundlicher 
Gestalt  und  peripherem  Sitz,  ohne  grobe  Emboli.  Oft  kombinieren  sich 
Eiterung  und  Brand.  Der  periphere  Sitz  bringt  die  Gefahren  der  Pleu- 
ritis infolge  von  Übertragung  per  continuitatem  oder  von  Ruptur  mit  sich. 
Steht  der  durch  die  Pleura  perforierte  Herd  mit  einem  luftführenden 
Bronchus  in  Verbindung,  so  folgt  Pneumothorax. 

Abscesse  oder  gangränöse  Höhlen  in  großer  Zahl  können  so  dicht  bei  einander 
liegen,  daß  über  den  Lungen  Kavernenschall  entsteht. 

Andere  Entstehungsarteu  von  Abscessen  und  Gangränherden.  Sie  können, 
wie  auf  S.  244  erwähnt,  in  einer  lobären  Pneumonie  entstehen.  Dazu  bedarf  es 
sekundär  hinzukommender  Entzündungserreger.  Oft  gelangen  dieselben  mit  aspirierten 
Fremdkörpern  hinein,  in  anderen  Fällen  bestand  bereits  eine  ältere  putride  Bronchitis. 
Den  Übergang  in  Gangrän  sieht  man  besonders  oft  bei  Potatoren,  Auch  eine  einfache 
katarrhalische  Pneumonie  kann  sekundär  in  Gangrän  übergehen. 

Traumen  der  Lunge,  sowohl  direkte  Wunden,  als  auch  indirekte,  d.  i. 
Kontusionen,  Zerquetschung  der  Lunge  ohne  äußere  Wunde,  können  zu  Absceß  oder 
Gangränbildung  führen,  wenn  die  Wunde  von  außen,  oder  wenn  die  lädierten,  blutig 
infiltrierten  Lungenteile  vom  Luftweg  aus  infiziert  werden.  Häufiger  kommt  dabei 
Gangrän  zustande. 

Selten  geht  ein  von  Haus  aus  blander  hämorrhagischer  Infarkt  infolge  einer 
Infektion  von  den  Luftwegen  aus  in  Eiterung  oder  Brand  über.  —  In  alten  phthisi- 
schen Kavernen,  selbst  in  glattwandig  ausgeheilten,  sowie  in  Bronchiektasien 
kann  durch  faulige  Zersetzung  von  Sekret  der  Wand  unter  dem  Einfluß  von  neu  hinzu- 
kommenden putriden  Stoffen  sekundär  Gangrän  entstehen  (vgl.  S.  206). 

Lungengangrän  entsteht  häufig  bei  Diabetes  mellitus  (Zuckerharnruhr).  Bei 
derselben  Erkrankung  kommt  jedoch  auch  eine  aputride  Nekrose  (Pneumomalacie) 
vor,  die  zu  ausgedehnter  Zerstörung  führen  kann;  das  Lungengewebe,  von  blasser  Farbe, 
zunderiger  Beschaffenheit,  kann  von  Höhlen  durchsetzt  sein,  wie  man  sie  ähnlich  bei  der 
Pneumomalacia  acida  sieht  (vgl.  S.  214.     Differential diagnose  s.  dort). 

Als  septische  Pneumonie  Neugeborener  bezeichnet  man  in  Absceßbildung 
ausgehende  Pneumonien,  welche  man  auf  dem  Atemweg  durch  Infektion  mit  septischen 
Mikroorganismen  entstanden  denkt;  Mikroorganismen  finden  sich  in  großen  Mengen  in 
den  Alveolen.  Manchmal  waren  die  Mütter  schon  bei  der  Geburt  septisch,  und  man  hat 
in    solchen.  Fällen    an.  eine  Übertragung  intra   partum   gedacht.  —  Andere  septische 
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Infektionen  der  Neonati,  welche  sich  an  septische  Wundkrankheiteu  der  Mutter  an- 
schließen und  vom  Nabel  aus  stattfinden,  können  sich  entweder  auf  dem  Lymphweg 
weiter  verbreiten  und  zu  eitriger  Peritonitis,  Pleuritis,  Pneumonie  oder  eigentlich  Peri- 
pneumonie  führen,  oder  zunächst  Thrombophlebitis  umbilicalis  hervorrufen  und  meta- 
statisch-embolische  Entzündungen,  u.a.  auch  in  den  Lungen  bewirken. 

4.  Akute  interstitielle  Pneumonie.*) 

Hier  etabliert  sich  eine  Entzündung,  meist  von  eitrigem  Charakter,  im 
Zwischengewebe,  im  interlobulären  und  interalveolären  sowohl,  als  zuweilen 
auch  im  peribronchialen  Gewebe.  Die  Entzündung  wird  auf  das  Zwischeu- 
gewebe  fortgeleitet,  am  häufigsten  von  der  entzüodeten  Pleura  aus,  und  ist 
in  ihrer  Ausbreitung  so  eng  an  den  Verlauf  der  Lymphgefäße  ge- 
bunden, daß  man  den  Prozeß  als  interstitielle,  lymphangitische 
Pneumonie  bezeichnet.  Man  spricht  auch  von  Peripneumonie.  Ursprüng- 
lich eine  rein  interstitielle  Affektion,  wesentlich  eine  pulmonale  Lymph- 
angitis,  breitet  sich  die  Entzündung  jedoch  auch  häutig  bald  auf  die 
benachbarten  Alveolen  aus.  Das  führt  zur  Füllung  derselben  mit  zellig- 
serösem  oder  zellig- fibrinösem,  zuweilen  blutig  durchsetztem  Exsudat;  die 
Alveolen  werden  luftleer.  Greift  die  Entzündung,  was  am  häufigsten  der  Fall 
ist,  von  der  Pleura  auf  die  Lunge  über,  so  spricht  man  von  pleurogener 
Pneumonie,  und  hierbei  sehen  wir  gewöhnlich  die  charakteristischsten 
makroskopischen  Veränderungen. 

Die  eitrige  oder  eitrig-fibrinöse  Pleuritis,  welche  den  Ausgangspunkt  bildet, 
kann  verschiedener  Herkunft  sein,  so  im  Anschluß  an  einen  Luugenabsceß  oder  metastatiscb 
bei  Pyämie  (bes.  puerperaler)  entstehen.  In  anderen  Fällen  ist  sie  von  einer  Peritonitis 
fortgeleitet,  oder  sie  ist  traumatischen  Ursprungs  (infektiöse  Wunden  der  Pleura). 

An  der  Pleuraoberfläche  erkennt  man  nach  Entfernung  des  aufliegenden 
Exsudates  oft  breite,  gelbweiße,  trübe,  den  lobulären  Grenzlinien  entsprechend 
angeordnete,  netzartig  verbundene  Züge:  die  mit  Eiter  oder  fibrinös-eitrigem 
Inhalt  gefüllten  und  infiltrierten  Lymphgefäße.  Man  kann  sie  anschneiden 
und  den  Inhalt  ausdrücken.  Wie  ein  Schnitt  durch  die  Lunge  lehrt,  ziehen 
in  das  Innere  der  Lunge,  den  Bindegewebszügen  folgend,  breite  Eiterbahnen, 
wodurch  scharf  begrenzte  Lungengewebsfelder  entstehen,  deren  Raudpartien 
häufig  bald  infiltriert  werden,  indem  die  Perilymphangitis  sich  darauf  aus- 
breitet. Auch  die  Bronchialwände  können  infiltriert  und  die  Schleimhaut 
kann  zu  eitriger  Exsudation  angeregt  werden;  ja  es  kann  das  interstitielle 
Gewebe  geradezu  eitrig  schmelzen,  so  daß  manche  Felder  wie  nekrotische 
Pfropfe  aus  dem  Zusammenhang  mit  ihrer  Umgebung  gelockert,  losgelöst, 
sequestriert  werden  (Pneumonia   dissecans). 

Ausgänge.  Wenn  der  Prozeß  nicht  zum  Tode  führt,  hinterbleiben 
stets    bindegewebige    Verdickungen.      Die    Mächtigkeit    derselben    ist    sehr 


*)  Sehr  stark  ist  die  durch  Lymphangitis  charakterisierte  interstitielle  Pneumonie  bei 
der  Pneumonie  (Luugenseuche)  der  Rinder.  Man  sieht  hier  bis  gänsekielbreite,  oft 
varicöse,  gelb  gefällte  Lymphgefäße,  die,  bei  längerem  Bestand  von  schwieligem  Gewebe 
umgeben,  wie  Adern  im  Marmor  durch  das  hepatisierte  Luugengewebe  ziehen. 
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Yerschieden.    Hochgradig  wird  sie,  wenn  die  Entzündung  einen  chronischen 
produktiven  Charakter  annimmt  (vgl.  bei   chronischer  interst.  Pneumonie). 

Die  pleurogene  Pneumonie  ist  nicht  die  einzige  Form  der  interstitiellen 
akuten  lymphangitischen  Pneumonie.  So  lernten  wir  bereits  bei  der  an  akute  Bron- 
chitis sich  anschließenden  Peribronchitis  (S.  206)  eine  peri  bronchiale  Lymphan- 
gitis  kennen  und  sahen,  dai3  auch  dort  das  alveoläre  Parenchym  sekundär  in  Mitleiden- 
schaft gezogen  wii'd  (peribronchiale  Pneumonie). 

Eine  seltene,  schwere  Erkrankung  ist  die  primäre  Pneumonia  dissecans,  welche 
mitunter  bei  septischen  Prozessen  und  zuweilen  auch  bei  Influenza*)  vorkommt. 

Gleichfalls  auf  dem  Lymphweg  können  Entzündungen  aus  der  Nachbarschaft  vom 
Hilus     aus    in    die    Lunge    eindringen,    so 
z.  B.    bei    Caries    der   Wirbelsäule,    bei   Ver- 
eiterung mediastinaler  Lymphdrüsen  usw. 

Eine  wichtige  Rolle  spielt,  wie  Buhl  be- 
toute, die  eitrige  peribronchiale  Lymphangitis 
als  Komplikation  im  Verlauf  der  tuber- 
kulösen Lungenphthise,  indem  sie  auf 
das  benachbarte  Parenchym  übergreift  und 
dessen  Zerfall  beschleunigen  hilft. 

5.  Cbronische  interstitielle  (produktive, 
fibröse)  Pneumonie   (Lungenselirunipfung). 


Sie  stellt  eine  chronische,  plastische 
Entzündung  des  bindegewebigen  Ge- 
rüstes der  Lunge  dar,  deren  Produkt 
Granulationsgewebe  ist,  welches  später 
zu  derbem  Bindegewebe  wird.  Hier- 
durch werden  die  Septen  verdickt,  und 
die  Lunge  erfährt  eine  Verhärtung,  In- 


Fig.  139, 

Chronische    interstitielle  pleurogene 

duration;    diese  ist  häufig   von  anthra-       Pneumonie  im  Anschluß  an  chronische 
1     ,.     1       T1-  ^-    nii^     j-       1       1   •.    .  Pleuritis.     Stück  des  Unterlappens, 

kotischer  rigmentinnltration  begleitet  —  j^^t.  Gr. 

schiefrige  Induration.     Die    Lunge 

wird  hierdurch  in  größerer    oder  geringerer  Ausdehnung  zur  Schrumpfung 

—  Cirrhose  —  gebracht  (Fig.   139). 

Man  kann  verschiedene  Formen  unterscheiden,  je  nachdem  vor- 
wiegend die  größten  Septen  (a),  das  interlobuläre,  peribronchiale  und  peri- 
vasculäre  Bindegewebe,  oder  dasjenige  der  feineren  Septen  (b),  das  inter- 
alveoläre und  peribronchiale,  Sitz  der  Wucherung  sind.  Im  ersteren  Fall 
(a)  wird  die  Lunge,  wenn  der  Prozeß  ausgebreitet  ist,  von  sehnigen,  weißen 
oder  auch  durch  Kohle  pigmentierten,  groben  Zügen  von  Bindegewebe 
schachbrettartig  gefeldert.  Man  sieht  dies  am  schönsten,  wenn  eine  pleuro- 
gene Pneumonie  chronisch  und  fibrös  geworden  ist  (Fig.  139). 

Im  zweiten  Fall  (b)  wird  das  lockere  Parenchym  entweder  durch  die  in  die  Alve- 
olen eindringenden  Bindegewebsmassen  nach  der  Art,  wie  es  bei  der  chronischen  crou- 
pösen  Pneumonie  (S.  242)  besprochen  wurde,  oder  durch  Kompression  der  Alveolen  durch 


*)  Vgl.  über  Influenza  S.  202,  236,  241,  246. 
KaufiDann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl. 
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die  mehr  und  mehr  verdickten  Septen  und  Verödung  der  Räume  in  ein  zähes,  fleischiges, 
luftleeres  Gewebe  umgewandelt  (Carnilicatio  oder  Induration),  welches  dann  zu 
derbem,  später  meist  stark  schrumpfendem  Bindegewebe  wird  (Lun^enschrumpfung, 
Lungencirrhose). 

Die  Veränderungen  können  einen  oder  mehrere  Lappen  ganz  oder  teilweise 
betreffen;  in  ersterem  Fall  wird  die  Lunge  hart,  schrumpft  zusammen;  ihre  Oberfläche 
ist  meist  mit  der  Costalpleur  a  fest  verwachsen,  so  daß  die  Herausnahme  beider 
Sektion  fast  unmöglich  wird;  sie  ist  dann  aus  den  schwieligen  Massen  nur  herauszu- 
schneiden. Die  Bronchien  sind  häufig  erweitert.  Oft  besteht  eitrige  Bronchitis.  Von 
der  Schrumpfung  freigebliebene  Partien  sind  oft  emphysematös.  Die  Farbe  des 
indurierten  Gewebes  ist  verschieden:  weißlich,  graurot  oder  sehr  häufig  reich  an  Kohlen- 
pigment und  dann  dunkelblaugrau,  schief rig  (Fig.  149). 

Am  häufigsten  ist  die  Induration  nur  auf  einzelne  Stellen,  vor  allem  die  Lungen- 
spitzen (Spitzeninduration),  beschränkt.  —  In  den  Spitzenindurationen  können  ge- 
legentlich Einlagerungen  von  echtem  Knochengewebe  gefunden  werden. 

Die  Ursachen  der  produktiven  interstitiellen  Pneumonie  sind 
sehr  verschiedene.  Oft  ist  die  interstitielle  Pn.  ein  heilsamer  reparatori- 
scher  Vorgang,  so  bei  der  narbigen  Verheilung  eines  Infarktes,  bei  der 
Abkapselung  von  Abscessen,  Gangrän-  oder  Käseherden,  bei  der  Ausheilung 
anderer  ulceröser  Höhlen,  wie  z.  B.  bronchiektatischer  oder  phthisischer 
Kavernen. 

Als  reparatorischen  Vorgang  sehen  wir  die  produktive  interstitielle  Pn.  ferner  bei 
der  Heilung  Ton  Liingenwunden.  Oberflächliche  Zerreißungen  durch  Rippenbrüche 
sowohl  wie  Stich-  und  Schußwunden  können  zu  einer  kaum  sichtbaren  Narbe  verheilen. 
Zuerst  wird  die  nächste  Umgebung  der  Wunde  mit  Blut  infiltriert;  in  das  alsdann  ge- 
rinnende Blut  wuchert  Granulatiousgewebe  hinein.  Weite,  perforierende,  an  zwei  Seiten 
oifene  Schußkanäle  können  bei  gutem  Wundverlauf  linear  ausheilen;  aber  auch,  selbst 
wenn  die  Heilung  gestört  wird  und  Eiterung  oder  Gangrän  sich  anschließen,  kann  später 
ein  glattwandiger,  fibrös  ausgekleideter  Kanal  zustande  kommen.  —  Zuweilen  werden 
Projektile  in  der  Lunge  abgekapselt. 

In  anderen  Fällen  schließt  sich  die  produktive  interstitielle  Pneumonie 
au  ältere  Veränderungen  im  alveolären  Parenchym  an,  so  an  croupöse  Pneu- 
monie oder  an  Collaps,  worauf  es  dann  zu  Induration  kommt. 

Ausgedehnte  indurative  Prozesse  können  besonders  auch  durch  Fremd- 
körper (z.  B.  ein  verschlucktes  Knochenstück  oder,  wie  Verf.  sah,  das 
Mundstück  einer  Cigarrenspitze,  das  in  einem  Bronchus  steckte)  angeregt 
und  unterhalten  werden. 

Ferner  kann  die  chronische  interstitielle  Pneumonie  aus  der  akuten, 
eitrigen  lymphangitischen,  interstitiellen  Pneumonie,  die  sehr  oft  eine  pl eu- 
re gene  Affektion  ist,  hervorgehen  (Fig.  264).  Aber  auch  andere,  weniger 
schwere  entzündliche  Veränderungen  der  Pleura  greifen  oft  auf  die  Septen 
über;  wo  Adhäsionen  der  Pleura  bestehen,  w^as  z.  B.  an  der  Spitze  häufig 
ist,  fehlt  auch  fast  nie  eine  interstitielle  Pneumonie.  Hierdurch  werden 
manchmal  nur  die  peripheren  Septen  verdickt;  die  Bindegewebsbildung  kann 
aber  auch  so  stark  sein,  daß  das  Bild  der  Lungencirrhose  entsteht,  was  — 
wohl  gemerkt  —  unabhängig  von  tuberkulöser  Phthise  geschehen  kann.  — 
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Außerordentlich    häufig  wird  die  produktive  interstitielle  Pneumonie  durch 
Staubinhalation  hervorgerufen  (Inhalationsinduration),  s.  unten. 

Von  den  chrouischeii  interstitiellen  Veränderungen,  welche  durch  die  infek- 
tiösen Granulationsgeschwülste  hervorgerufen  werden  können,  wird  bei  diesen 
die  Rede  sein. 

6.  Stiiiibinlialationskranklieiten,  Pneumonokonioseii. 

Die  eingeatmete  Luft  kann  durch  verschiedene  Staubarteu  verunreinigt 
sein.  In  kleinen  Mengen  wird  der  Staub  (yj  xovic)  ohne  Schaden  vertragen, 
während  die  gewohnheitsmäßige  Aufnahme  großer  Mengen  immer  von  Lungen- 
veränderungen begleitet  ist.  Die  einzelnen  Staubarten  üben  einen  sehr  ver- 
schieden starken  Reiz  auf  die  Lunge  aus. 

Während  wir  alle  gezwungen  sind,  in  mäßiger  Menge  Kohlenteilchen 
mit  der  Atemluft  aufzunehmen,  werden  bestimmte  Gewerbe  von  den  schweren 
Folgen  sehr  reichlicher  habitueller  Aufnahme,  sowohl  von  Kohlenstaub,  wie 
auch  von  weit  mehr  irritierenden  Staubarten  —  wie  Stein-,  Metallstaub, 
organische  Staubarten  —   betroffen. 

Die  Schicksale  des  inhalierten  Staubes  und  die  in  der  Lunge 
hervorger  ufenen  Veränderungen. 

Ein  großer  Teil  des  Staubes  wird  durch  die  Nasen-  und  Rachenschleim- 
haut abgefangen.  Ein'anderer  Teil,  welcher  bis  in  die  Bronchien  gelangt, 
wird  dort  frei  oder  in  Zellen  (Leukocyten  und  Epithelien)  gefunden  und 
kann  durch  Flimmerung  heraus  dirigiert  oder  aber  expektoriert  werden. 
Längere  Zeit  fortgesetztes  Einatmen  irritierender  Staubarten  oder  größerer 
Mengen  von  blandem  Staub,  förmlicher  Staubpfröpfe,  erzeugt  Katarrh  der 
Bronchialschleimhaut.  Dabei  dringen  staubbeladene  Rundzellen  (Staub- 
zellen)  auch  in  die  entzündete  Bronchialwand  ein.  —  Ein  Bruchteil  des 
Staubes  gelangt  in  die  Alveolen;  hier  liegt  er  frei  oder  in  Leukocyten, 
welche  um  so  reichlicher  auftreten,  je  mehr  Staubteilchen  eindringen,  und 
je  mehr  dieselben  mechanisch  irritierende  Eigenschaften  besitzen.  Auch 
Alveolarepithelien  finden  sich  zum  Teil  mit  Staub  beladen.  Durch  den 
Reiz  kann  eine  leichte  Entzündung  in  den  Alveolen  hervorgerufen  werden, 
die  sich  in  seröser  Exsudation,  sowie  in  Proliferation  und  reichlicher  Des- 
quamation des  Epithels  äußert,  also  einen  , desquamativen  Katarrh' 
darstellt.  Hierdurch  kann  schließlich  das  Epithel  völlig  verloren  gehen, 
worauf  Collapsinduration  eintritt. 

Man  kann  diese  kleinen  Entzündungsherdchen  zuweilen  auch  als  miliare  Broncho- 
pneumonien bezeichnen. 

Zum  guten  Teil  wird  der  in  die  Alveolen  aufgenommene  Staub  alsbald  auf  dem 
Lymphweg  in  das  Zwischengewebe  und  in  die  Bronchialdrüsen  transportiert.  Er  ge- 
langt frei  oder  in  Lymphzellen,  entweder  durch  Stomata  (kleine  Lücken  in  der  Epithel- 
auskleidung der  Alveolen)  oder  durch  die  Kittlinien  zwischen  den  Epithelien  hin- 
durch, in  die  perialveolären  Saftkanälchen,  dann  in  die  größeren  Lymphbahnen  und  die 
in  sie  eingeschalteten  peribronchialen  Lymphknötchen  und,  wenn  die  Bahnen  nicht  infolge 
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früherer  pathologischer  Prozesse  unwegsam  sind  (denn  sonst  bleibt  er  hier  stecken), 
sehr  rasch  in  die  Bronchialdrüsen,  welche  in  ihrem  Filter  den  größten  Teil  abfangen.*) 
Jüngst  zeigten  Calmette  u.  s.  Schüler  Vansteenberghe  u,  Grysez  experi- 
mentell, daß  der  Ruß  vom  Magen  und  Darm  aus  durch  den  Blut-  und  Lymphstrom  in 
die  Lunge  gelangen  kann,  und  behaupten,  daß  dieser  Weg  die  Regel  sei  und  nicht  die 
Inhalation.  Dieselben  Verhältnisse  sollten  für  die  Tuberkelbacillen  gelten.  Römer 
schließt  sich  dieser  Ansicht  an,  während  Aschoff  (s.  dort  Lit.)  auf  Grund  von  Ver- 
suchen seines  Schülers  Ben  necke  in  jenen  Experimenten  nur  den  Beweis  dafür  sieht, 
daß  Ruß  auf  diesem  Wege  zwar  ins  Zwischengewebe  gelangen  kann,  aber  nicht  in  die 
Alveolen  und  Alveolarepithelien  der  Lunge,  wie  das  nach  Arnold  für  die  Staubinhalation 
und  die  gewöhnliche  Staublunge  die  Regel  ist  (vgl.  auch  W.  H.  Schnitze,  Lit.). 

Spitzige,  scharfsplittrige  Staubarten  können,  wie  Arnold  nachwies,  sich 
direkt  in  die  Alveolarwand  einbohren  und  ins  Zwischengewebe  gelangen. 
Bei  der  Passage  durch  die  Saft-  und  Lymphbahnen  können  die  Teilchen 
die  Wege  selbst  lädieren,  in  den  Lymphgefäßen  und  um  dieselben  zu  einer 
entzündlichen  Wucherung  führen,  welcher  Induration  in  mehr  oder  weniger 
starker  Ausdehnung  folgt.  An  solchen  Stellen  veröden  dann  die  Lymph- 
gefäße vielfach,  und  das  Pigment  bleibt  frei  oder  von  Zellen  aufgenommen 
im  Zwischengewebe  liegen.  Bei  manchen  Staubarten,  besonders  Steinstaub, 
ist  diese  Anregung  zu  produktiver  Entzündung  sehr  lebhaft,  und  hier  kommt 
es  zu  schweren  fibrösen  Umwandlungen  des  Lungengewebes,  die  man 
als  Cirrhose  der  Lunge  bezeichnet. 

Oft  setzt  sich  die  indurierende  fibröse  Entzündung  auf  die  Pleura  fort,  deren 
Blätter  verwachsen  und  sich  zu  einer  mächtigen  Schwarte  verdicken.  Häufig  entstehen 
in  cirrhotischen  Lungen  Bronchiektasien  (vgl.  Fig.  149),  welche  sich  sowohl  infolge 
der  Retraktion  des  narbigen  Gewebes,  als  auch  auf  Grund  der  chronischen  Bronchiti 
in  Staublungen  entwickeln  können. 

Kommt  es  zu  Eiterung  und  Ulceration  in  den  Bronchiektasien,  so  entstehen 
ulceröse  Höhlen,  die  sich  in  das  benachbarte  Parenchym  fortsetzen  können. 
Man  nennt  das  auch  , chronischen  Absceß',  was  aber  nicht  immer  paßt,  da  man  in 
den  Höhlen,  wenn  sie  sehr  alt  sind,  oft  keinen  Eiter,  sondern  zähen  Schleim  findet;  die 
Wand  besteht  entweder  noch  teilweise  aus  Schleimhaut  der  Bronchiektasie,  oder  ist  über- 
haupt kein  selbständiges  Gebilde  mehr,  und  die  Höhle  wird  nur  von  induriertem, 
mit  Kohlen-  oder  Steinstaub  durchsetztem  Lungengewebe  begrenzt;  s.  S.  261  Phthisis 
atra.     (Verwechslung  mit  tuberkulösen  phthisischen  Kavernen!) 

Es  ist  daran  zu  erinnern,  daß  Bronchiektasien  tuberkulös  infiziert  werden  können, 
so  daß  sich  echte  tuberkulöse  ülceratlonen  in  denselben  bilden. 

Die  Pneumonokoniosen  bilden  disponierende  Krankheitsursachen  für  Tuber- 
kulose. Auffallend  ist  der  hohe  Prozentsatz  an  Phthisikern  unter  gewissen  von  Staub- 
inhalationskrankheiten  besonders  gefährdeten  Gewerben  (vor  allem  Steinhauern  und 
Metallschleifern);  vgl.  Villaret. 

Einzelne  Formen  der  Pneumonokoniosen. 

1.  Anthrakosis  pulmonum,  Hohlenpigmentlunge. 

Die  verbreltetste  Staubart,  welche  mit  der  Luft  in  die  Lunge  gelangt,  die 
Kohle  (av8pa|),    kommt   entweder  als   Ruß  aus   dem  Rauch   der  Flammen   in   feinsten 

*)  Bei  Tierversuchen  läßt  sich  der  Übergang  in  kürzester  Zeit,  schon  nach  wenigen 
Stunden,  nachweisen.  —  Die  Verschleppung  kann  auch  bis  in  die  Halslymphdrüsen,  in 
die  mediastinalen  und  epigastrischen  Lymphdrüsen  hinein  stattfinden. 
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weichen  Teilchen  (bland),  oder  als  Staub  der  harten  unverbrannten  Kohle  ia  unregel- 
inäliigen,  größeren,  spießig  gestalteten  Partikelchen  (irritierend)  vor. 

a)  Beim  Neugeborenen  ist  die  Lunge  pigmeutlos,  später  (oft  schon  in  den  ersten  Mo- 
naten beginnend,  Lubarsch),  wird  sie  stets  durch  Kohlenpigment  schwarz  gefleckt.  Die 
schwarzen  Flecken  an  der  Liingenoberfläche  sind  oft  regelmäßig,  den  Grenzen 
der  Lobuli  entsprechend,  angeordnet.  Zuweilen  sind  die  den  Intercostalräumen  kor- 
respondierenden Teile  der  Lungenoberfläche  dichter,  die  den  Rippen  anliegenden  weniger 
dicht  pigmentiert:  dadurch  entstehen  schwarze,  fleckige,  parallele  Streifen  auf  der  Lungen- 
(und  eventuell  auch  Costal-)pleura.  Oft  wandeln  sich  die  Pigmentflecken  zu  kleinen 
schwarzen  Knötchen  um  (vgl.  S.  202),  infolge  von  indurierender  Bindegewebsent- 
zündung.  Wie  an  der  Oberfläche,  so  sind  auch  im  Innern  der  Lunge  die  Lymphwege 
und  Lymphfollikel  (s.  S.  202)  für  die  Lokalisation  der  Kohle  maßgebend.  So  sieht  man 
oft  schwarze  Knötchen  im  peribronchialen  Bindegewebe,  dann  in  der  Peripherie  der 
Lobuli,  dazwischen  hier  und  da  Streifen  und  Flecken;  stets  ist  das  Pigment  sehr  reichlich 
an  den  Lymphgefäßen  der  Arterieia,  bis  in  deren  Intima  es  gelangen  kann.  Diese 
mäßigen  Mengen  inhalierter  Kohle  machen  keinen  Schaden. 

b)  Größere  Mengen,  wie  sie  von  Schornsteinfegern,  Heizern,  Köhlern,  Bergleuten 
in  Kohlengruben  u.  a.  aufgenommen  werden,  erzeugen  Bronchialkatarrh  und  besonders, 
wenn  es  sich  um  Steinkohlenteilchen  handelt,  desquamativen  Katarrh  der  Alve- 
olen (Bronchopneumonie)  und  interstitielle  Pneumonie.  Teile  der  Lunge  werden 
dadurch  luftleer,  hart  und  schwarz.  Oft  entstehen  knotige  Herde,  die  von  konzen- 
trischen Bindegewebsmassen  umschlossene  Kohlenpartikel  resp.  -depots  enthalten. 
In  anderen  Fällen  kommt  es  zu  diffusen,  fibrösen,  pigmentierten  derben  oder  zu- 
weilen auch  torfartig  bröckligen  Verdichtungen  (schiefrige  oder  anthrakotische 
Induration). 

c)  Es  kann  zur  Erweichung  innerhalb  der  schwärzlichen  Herde  kommen,  und  es 
bilden  sich  Kavernen,  Höhlen  von  sehr  unregelmäßiger  Gestalt,  die  von  schwarzen,  torf- 
artig bröckligen  Massen  umgeben  und  mit  einem  schwarzen,  tuscheartigen  Brei  gefüllt 
sind.  Man  nennt  das  schwarze  Phthise  (Phthisis  atra).  Leicht  kann  man  das 
mit  Tuberkulose  verwechseln,  mit  der  die  Affektion  aber  nichts  zu  tun  hat. 

Die  Ablagerung  von  Ruß  wird  begünstigt  durch  schon  bestehende  Verände- 
rungen im  interstitiellen  Lungengewebe,  wie  sie  namentlich  durch  Stein- 
staub hervorgebracht  werden.  Das  Wesentliche  dabei  ist  der  Untergang  der  Trans- 
portbahnen, d.  i.  der  Lymphgefäße;  auch  alle  anderen  indurierenden  Entzün- 
dungen im  Zwischengewebe  der  Lunge  begünstigen  daher  das  Sitzenbleiben  von 
Kohlenpigment. 

Die  Bronchialdrüsen  sind  schwarz,  meist  hart;  gelegentlich  erweichen  sie  jedoch, 
es  entsteht  Periadenitis,  und  es  kann  Durchbruch  in  Blutgefäße  (Lungenarterien,  Lungen- 
venen, Äste  der  Cava,  Azygos),  Bronchien  oder  Trachea  erfolgen.  Die  in  Venen  durch- 
brechenden Pigmentmassen  können  in  die  Milz,  Nieren,  Leber  gelangen  (Weigert). 
Aber  auch  ohne  einen  solchen  Durchbruch  läßt  sich  Kohlenpigment  bei  hochgradiger 
Anthrakose  in  diesen  Organen  nachweisen;  man  nimmt  an,  daß  das  Pigment  hier  direkt 
von  der  Lunge  in  das  Blut  und  dann  in  jene  Organe  gelangt  (Soyka).  Vgl.  Bron- 
chialdrüsen bei  Anthrakose  S.  147.  Pigmentembolie  s.  bei  Lunge  S.  23.5,  und  Traktions- 
divertikel  s.  bei  Oesophagus. 

Unterscheidung   von   Kohlenpigment  und   schwarzem   Blutpigment. 
Es  kann  sich  auch  körniges  schwarzes  Pigment,  das  von  Blutungen  stammt,  in  der 
Lunge  finden.    Dies  ist  das  eisenhaltige  Zersetzungsprodukt  des  Hämoglobins,  das  schwarz 
(melanotisch)   gefärbte,   körnige   Hämosiderin,    das    von    großer  Widerstandsfähigkeit 
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gegen  Reagenzien  ist.  (Das  andere  Zersetzungsprodukt  des  Hämoglobins  ist  das  eisen- 
eie,  meist  kristallinische,  selten  körnige  Hämatoidin.)  Zum  Unterschied  von  Kohle 
wird  Hämosiderin  schnell  zerstört,  wenn  man  es  mit  Chlor  und  verdünnter  Kalilauge 
behandelt.  —  Durch  Einwirkung  von  Schwefelsäure  auf  schwarzes  Blutpigment  löst  sich 
dasselbe,  wobei  die  rötliche  Farbe  wiederkehrt.  —  Das  schwarze,  körnige,  hämatogene 
Pigment  gibt  zum  Teil  Eisenreaktion  (S.  224). 

2.  Siderosis  pulmonum   (Eiseulunge). 

Bei  Aufnahme  von  Eisenstaub  entstehen  im  allgemeinen  schwere  Formen  der 
Pneumonokouiosis  (zuerst  von  Zenker  beobachtet).  Die  Lunge  ist  rot  oder  schwarz 
gefärbt,  je  nachdem  die  Färbung  von  rotem  Eisenoxyd,  was  z.  B.  bei  der  Glas-  und 
Papierfabrikation  vorkommt,  oder  von  schwarzem  Eisenoxydoxydul  oder  phosphorsaurem 
Eisen  herrührt.  Häufig  entstehen  diffuse,  rote  oder  schwarze  Indurationen,  während 
bei  der  Chalikosis  meist  knotige  Yerhärtungeu  auftreten. 

3.  Chalikosis  pulmonum   (Steinlunge) 

entsteht  durch  Einatmen  von  Steinstaub;  häufig  handelt  es  sich  um  Silikate,  welche  als 
Sandstein,  Kiesel,  Feuerstein,  Quarzsand  sowie  Bergkristall  in  der  Natur  vorkommen. 
Dieser  Staub  ist  der  gefährlichste;  er  spießt  sich  in  das  Lungengewebe  ein,  und  läßt 
sich  nicht  daraus  entfernen.  Er  führt  zu  knotiger,  schwieliger  interstitieller  Pneu- 
monie und  zur  Bildung  von  steinharten  Pleuraknötchen.  Oft  sind  die  Knötchen  nur 
sehr  klein  und  bestehen  aus  konzentrisch  geschichteten  Bindegewebslagen,  welche  den 
Staub  einschließen.  Ist  die  Lunge  sehr  reich  an  Steinstaub  und  schwieligem  Gewebe, 
so  erscheint  sie  von  grauweißen  oder,  wenn  gleichzeitig  viel  Kohle  in  der  erkrankten 
Lunge  retiniert  wurde,  von  schwarzen  oder  grauen,  schwarz  umrandeten  Knötchen  und 
Knoten  dicht  durchsetzt  und  zuweilen  so  hart,  daß  sie  gar  nicht  zu  schneiden  ist. 
Emphysem  restierender  Luugenteile,  Bronchiektasien,  bronchiektatische  ulceröse 
Kavernen  sind  hier  sehr  häufig.  Oft  bestehen  mächtige  Pleuraverdickungen.  — 
Nicht  aller  Steinstaub  bleibt  dauernd  in  der  Lunge  liegen;  ein  Teil  gelangt  in  die 
Bronchialdrüsen.  Kohlensaurer  Kalk  kann  auch  von  den  Körpersäften  gelöst  werden 
(v.  Ins).  —  Stein-  und  Eisenstaub  kommen  in  manchen  Gewerben  zusammen  vor,  z.  B. 
bei  Schleifern. 

4.    Andere   Staubarten. 

Ablagerungen  von  Tonstaub,  Aluminosis,  wobei  es  sich  meist  um  kieselsaure 
Tonerde  handelt,  bedingen  eine  graugrüne  Färbung.  Die  Aluminosis  kommt  bei  Arbeitern 
in  Porzellan-  und  Ultramarinfabriken  zur  Beobachtung.  —  Tabakstaub  (bei  Tabak- 
arbeitern) kann  eine  schmutzige  Braunfärbung  bewirken.  Organische  Staubarten,  wie 
Tabakstaub,  Haarstaub,  Baum  wollstaub.  Holzstaub  reizen  die  Atemwege  sehr 
heftig  und  sind  schwierig  aus  der  Lunge  zu  entfernen.     (Lit.  bei  Sticker.) 

YII.  Infektiöse  Grranulationsgeschwülste  der  Lunge. 
1.  Tuberkulose  der  Lange. 

Die  hier  zu  besprechenden  Veränderungen  der  Lunge  sind  verschieden- 
artige Effekte,  welche  der  von  R.  Koch  (1882)  entdeckte,  kultivierte  und 
experimentell  nachgewiesene  und  gleichzeitig  auch  von  P.  Baunagarten 
histologisch  gefundene  Bacillus  tuberculosis  auf  das  Gewebe  der  Lunge 
ausübt. 

Der  Tuberkelbacillus  (Tbb.)  (Fig.  142  —  145  u.  Taf.  I  im  Anhang)  ist  ein  feines 
Stäbchen  mit  abgerundeten  Ecken,  circa  4  p.  lang,  oft  gekrümmt  oder  winklig  geknickt, 
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ohne  Pvigenbewegung.  Häutig  sieht  man  in  den  Stäbchen  hellere  Lücken,  die  von  den 
einen  für  Sporen  (Koch),  von  anderen  nur  für  Vakuolen  gehalten  werden  (Weichsel- 
baum}. Die  Tbb.  sehen  dadurch  körnig  aus.  (Über  Strahleupilzformen  der  Tbb.  im 
Tierkörper  vgl.  S.  296.)  —  Kultur.  Die  Tbb.  lassen  sich  auf  Blutserum  oder  Glyzerin- 
agar  züchten.  Abgesehen  von  der  Kultur  vermehren  sich  die  Bacillen  nicht  in  der 
Außenwelt.  —  Färbung.  Die  Tbb.  nehmen  Farbstoffe  schwer  auf.  Hat  man  sie  aber, 
■wie  das  üblich  ist,  mit  gebeizten  Farbstoiflösungen  (Anilinfarben,  wie  Fuchsin  oder 
Gentianaviolett,  deren  wässeriger  Lösung  Alkali,  Anilin  oder  Karbolsäure  zugesetzt  ist) 
gefärbt,  so  behalten  sie  die  Farbe  sehr  fest  und  entfärben  sich  selbst  nicht,  wenn  man 
sie  nach  der  Färbung  kurze  Zeit  mit  Säuren  (Salzsäure,  oder  Salpetersäure  oder 
Schwefelsäure)  behandelt.  Alle  anderen  Bakterien  (ausgenommen  Smegma-,  Lepra-, 
Bacillen  der  Hühnertuberkulose  und  einige  andere,  so  die  Butterbacillen  vonRabino- 
witsch,  die  Timotheusgras-  und  Kuhmistbacillen  von  Möller,  die  aber  doch  durch 
Besonderheiten  von  den  Tbb.  sich  unterscheiden)  entfärben  sich  bald  in  der  Säure;  in 
diesem  Sinne  spricht  mau  von  spezifischer  Färbung  der  Tuberkelbacillen.  Färbt 
man  nach  der  Rot-  oder  Violettfärbung  und  Säurebehandlung  mit  wässeriger  Methylen- 
blau- oder  Bismarckbraunlösung  nach,  so  färben  sich  etwa  vorhandene  andere  Bakterien 
und  Gewebselemente;  um  letztere  gut  zu  sehen,  empfiehlt  sich  Nachfärbung  mit  Hämä- 
toxylin  nach  vorheriger  Färbung  der  Bacillen  mit  Ziehl-Neelsen's  Karbolfuchsin. 

(Die  spezifische  Farbreaktion  führt  man  auf  den  Fettgehalt  der  Tbb.  [Klebs, 
Koch  u.  a.]  oder  auf  deren  Chitingehalt  [Helbing]  zurück.) 

Zum  Verständnis  der  zum  Teil  sehr  komplizierten  Lungenveränderungen,  die  uns 
hier  beschäftigen  werden,  bedarf  es  einiger  allgemeiner  Vorlieinerkungen. 

Zunächst  wird  zu  erörtern  sein,  was  für  einen  Effekt  die  in  die  Gewebe  ein- 
dringenden Tbb.  ausüben.  Die  Kenntnisse  dieser  Vorgänge  verdanken  wir  vor  allem 
Baumgarten.  Die  Histogenese  des  miliaren^')  Tuberkels  (T.),  des  Tuberkels 
schlechthin,  gestaltet  sich  so:  Tbb.  gelangen  in  die  Gewebe,  vermehren  sich  und  regen 
die  fixen  Zellen,  bindegewebigen  und  epithelialen  Ursprungs,  zur  Wucherung  (Teilung) 
an.  (Nach  Wechsberg  und  Herxheimer  ist  der  erste  Effekt  der  Tbb.  auf  die  Ge- 
webszellen und  elastischen  Fasern  ein  degenerativer,  und  Zellwucherung  folgt.)  So 
entsteht  zunächst  ein  in  der  Regel  (aber  nicht  unbedingt  —  Schmaus,  Justi)  gefäß- 
loses, hirsekorn-  oder  stecknadelkopfgroßes,  grau  durchscheinendes  Knötchen,  aus  ver- 
hältnismäßig großen  epithelioiden  Zellen  zusammengesetzt.  Auch  wenn  die  Bacillen 
an  Stellen  gelangen,  wo  keine  Epithelien  sind,  können  sich  epithelioide  Zellen  (Fibro- 
blasten) durch  Wucherung  von  fixen  Bindegewebszellen  bilden.  Manche  dieser  Zellen 
sind  große  vielkernige  Riesenzellen,  deren  Kerne  fast  nur  in  der  peripheren  Schicht 
(randständig)  beieinander  liegen.  Bei  der  Bildung  dieser  Zellen  kommt  es  zu  fort- 
gesetzter Kernteilung,  ohne  daß  eine  Zellteilung  folgt;  die  Teilung  des  Protoplasmas 
vermag  nicht  Schritt  zu  halten,  weil  der  größte  Teil  des  Zellinhaltes  abstirbt  (Weigert). 
Je  langsamer  die  T.  wachsen,  und  je  weniger  Bacillen  da  sind,  um  so  eher  kommt  es 
zur  Bildung  von  epithelioiden  und  Riesenzellen.  —  Zwischen  den  Zellen  des  T.  liegen 
oft  feine  Fasern,  das  sog.  Reticulum  des  T.,  das  nur  an  dünnen  Schichten  gut  zu 
sehen  ist.  Die  Fasern  sind  teils  Reste  gespaltener  oder  aufgelöster  Fibrillenbündel  des 
Bindegewebes,  teils  aber  auch  Fortsätze  der  Zellen  des  T.  Außerdem  finden  sich  aber 
meist  noch  Leukocyten  in  den  Knötchen,  und  zwar  dringen  dieselben,  oft  in  großer 
Menge,  von  der  Umgebung  her  zwischen  die  epithelioiden  Zellen  ein;  die  Leukocyten, 
unter  denen  anfangs  die  polynucleären,  später  einkernige,  vorherrschen,  stammen  aus 
den  Blutgefäßen  der  Umgebung.    Auch  Fibrin,  das  aus  dem  Blute  stammt,  kann  in 


*)  Milium,  Hirsekorn;    diese   Größenbezeichnung  ist  nicht  wörtlich  zu  nehmen; 
häufiger  sind  ..submiliare"  Tuberkel.  —  S.  Abbild,  von  Tuberkeln  bei  Zunge. 
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der  Umgebung  und  im  Innern  des  T.  auftreten.  Mau  nimmt  an,  daß  die  giftigen  Stoff- 
wechselprodukte der  Tbb.,  welche  die  Umgebung  durchtränken,  einen  ent- 
zündlichen Reiz  auf  die  Gefäße  ausüben,  der  zu  Exsudation  und  Zellemigration  führt; 
der  Reiz  ist  um  so  intensiver,  je  größer  die  Menge  und  Vermehrung  der  Tbb.  ist.  — 
Der  eventuell  auch  von  Exsudat  durchsetzte  Zellherd  zerfällt  dann  fast  regelmäßig, 
wird  nekrotisch,  zu  Käse,  was  meist  zuerst  im  Centrum  stattfindet.  Der  Käse  ist 
eine  tote,  feinkörnige  oder  schollig-streifige,  etwas  hyaline  Masse,  ohne  Zellstruktur, 
und  gibt  keine  Kernfärbung. 

Es  ist  zu  bemerken,  daß  nicht  jeder  miliare  Tuberkel  die  eben  beschriebene  Struktur 
zu  haben  braucht,  sondern  es  kommen  auch  miliare  T.  von  fast  rein  lymphoider  Zu- 
sammensetzung —  lymphoide  (kleinzellige)  Tuberkel  vor,  bei  deren  Bildung  als- 
bald die  Auswanderung  von  weißen  Blutkörperchen  dominiert.  —  Tbb.  findet  man 
vereinzelt  frei  zwischen  den  Zellen  des  T.,  in  überwiegender  Menge  aber  in  den  größeren 
epithelioiden  und  Riesenzellen.  In  typischen  epithelioiden  T.  sind  sie  oft  nur  spärlich. 
In  verkästen  Stellen  verschwinden  die  Bacillen  mit  der  Zeit;  man  kann  sie  bei  Färbung 
oft  noch  in  der  Peripherie  käsiger  T.  finden,  während  die  inneren,  verkästen  Stellen 
keine  mehr  aufweisen;  manchmal  sind  sie  aber  auch  haufenweise  mitten  im  Käse. 
(Dasselbe  gilt  für  größere  konglomerierte  Käseherde.)  In  verkäsenden  Riesenzellen 
liegen  die  Bacillen  meist  an  der  Peripherie,  wo  noch  Kernfärbung  auf  erhaltenes  Leben 
hinweist. 

Während  in  vielen  Fällen  die  Tuberkel  unter  dem  fortgesetzten,  die  neugebildeten 
Zellen  treffenden,  nekrotisierenden  Einfluß  der  Tbb.,  der  auch  die  Bindegewebsbildung 
und  Gefäßneubildung  hindert,  ganz  verkäsen,  kommt  es  in  anderen,  besonders  in  chronisch 
verlaufenden  Fällen,  wo  jener  Einfluß  erlischt,  zu  fibröser  Umwandlung  des  Tuberkels, 
die  meist  nur  den  nicht  verkästen  Rand  betrifft  (käsig- fibröser  T.),  wodurch  zuweilen 
eine  Art  Kapsel  um  das  käsige  Innere  entsteht;  oder  aber  die  fibröse  Umwandlung  be- 
trifft, wenn  auch  das  Centrum  nicht  verkäst  war,  das  ganze  Knötchen  (sog.  fibröser  T.). 
Letzteres  kommt  einer  vollkommenen  Ausheilung  gleich.  Dabei  wandeln  sich  auch 
Zellen  des  Tuberkels  selbst  in  Bindegewebe  um.  —  Nicht  minder  häufig  ist  eine  hyaline 
Umwandlung  sowohl  der  Fasern  des  Reticulums  wie  eines  Teiles  der  Zellen  des  Tu- 
berkels, die  zu  homogenen  Strängen  und  Schollen  werden. 

Einwirkung    der    Tuberkelbacillen    und    ihrer    giftigen    Stoffwechselprodukte    auf 
die   Lunge.  —   Verhältnis  von  Tuberkelbildung  und  tuberkulöser  Pneumonie 

zu  einander. 

Wir  werden  sehen,  daß  die  Invasion  der  Tbb.  in  die  Lunge  zweierlei  Veränderungen 
hervorzurufen  vermag,  die  scheinbar  ganz  von  einander  verschieden  sind:  1.  die  Bil- 
dung von  zelligen  Knötchen,  d.  i.  von  Tuberkeln,  2.  das  Auftreten  von 
produktiv-exsudativen  oder  vorwiegend  exsudativen,  pneumonischen  Vor- 
gängen, die  man  entweder  als  käsige  oder  als  gelatinöse  lobuläre  Pneumonie 
bezeichnen  kann.  Alle  produktiven  Veränderungen  tendieren  zu  dem  Verkäsung  ge- 
nannten Zerfall  des  Gewebes;  bei  der  gelatinösen  Form  der  tuberkulösen  Pneumonie 
dagegen  ist  das  nicht  immer  nötig,  vielmehr  ist  hierbei  selbst  noch  eine  Resorption 
möglich.  Tuberkel  und  käsige  Pneumonie  sind  nur  verschiedene  Formen  derselben 
Infektionskrankheit;  über  ihre  anatomische  Beziehung  zu  einander  herrschen  verschiedene 
Auffassungen,  die  später  noch  zu  berühren  sein  werden.  Nur  sei  hier  daran  erinnert, 
daß,  wie  wir  schon  bei  der  Histogenese  des  Tuberkels  sahen,  die  Tbb.  und  ihre  Gifte 
sowohl  einen  produktiven  Effekt  als  auch  zugleich  einen  exsudativen  Ent- 
zündungsreiz auszuüben  vermögen.  (Daß  die  giftigen  Stoffwechselprodukte  der 
Tbb.  eine  lebhafteste  exsudative  Entzündung  hervorrufen  können,  zeigt  das  Tuberkulin 
von  R.Koch.     Diese  aus    Reinkulturen  von  Tbb.  hergestellte  gelbbräxmliche  Flüssigkeit 
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enthält  nur  die  von  den  Tbb.  erzeugten  Gifte,  keine  Bacillen  selbst.  Nach  subcutaner 
Injektion  folgt  Fieber  und  eine  lebhafte  Reaktion  an  Stellen,  wo  tuberkulöse  Verände- 
rungen sind;  liegen  diese  otfen  zutage,  wie  z.  B.  beim  Lupus  der  Haut,  so  kann  man 
den  Effekt,  bestehend  in  iniichtiger  Hyperämie  und  starker  Exsudation,  direkt  beobachten). 

Es  können  nun  das  eine  Mal  die  produktiven  Veränderungen  mehr  oder  weniger 
vorherrschen,  das  andere  Mal  die  exsudativ-entziindlichen.  Baum  garten,  A.  Frank  el  und 
Troje  nehmen  hier  an,  daß  die  Tbb.  selbst  vorwiegend  produktive  Veränderungen,  ihre 
Stoffwechselprodukte  hingegen  exsudative  Veränderungen  hervorrufen.  Auf  Grund  der 
für  das  Verständnis  der  komplizierten  Prozesse  in  tuberkulösen  Lungen  äußert  wert- 
vollen, wenn  auch  durchaus  nicht  in  allen  Punkten  unbestrittenen  Arbeiten  dieser 
Autoren  könnte  man  dieses  Verhältnis  kurz  so  präzisieren: 

Wo  Tbb.  sind,  die  wenig  Gifte  an  die  Umgebung  abgeben,  herrschen  Proli- 
erations Vorgänge  vor.  Dabei  handelt  es  sich  um  Bildung  von  Tuberkeln,  vorwiegend 
aus  Bindegewebszellen,  ferner  aus  Alveolarepithelien  [über  deren  quantitativen  Anteil 
bei  der  Tuberkelbildung  die  Ansichten  übrigens  sehr  auseinandergehen],  oder  aus  beiden 
zugleich.  [Nach  Tierversuchen  von  Kockel  u.  a.  verursachen  tote  Tuberkelbacillen, 
wohl  infolge  der  ihnen  anhaftenden  Toxine,  zunächst  eine  ähnliche  "Wirkung  wie  lebende. 
Die  lokal  gebildeten  Knötchen  verkäsen  aber  meist  nicht,  weil  die  die  Nekrose  unter- 
haltenden Tbb.  fehlen;  sie  heilen  vielmehr  bald  fibrös  ab,  und  eine  Propagation  des 
Prozesses  bleibt  aus.] 

Wo  Tbb.  sind,  die  zugleich  reichlich  Gifte  an  die  Umgebung  abgeben,  folgen 
einerseits  Proliferationsvorgänge,  die  zur  Bildung  epithelioider  oder  echter  epi- 
thelialer (intraaiveolärer)  Tuberkel  oder  zu  einfacher,  nicht  knötchenförmiger,  starker 
epithelialer  Zellwucherung  in  den  Alveolen  führen,  andererseits  treten  auch  die  Ex- 
sudationsvorgänge stark,  gleichwertig  hervor.  Es  entstehen  also  Tuberkel  und 
tuberkulöse,  zur  Verkäsung  führende  Pneumonie.  Das  Exsudat  ist  durch  großen  Reich- 
tum  an  Epithelien   ausgezeichnet.     (Vgl.  den  Abschnitt  tuberkulöse  Pneumonie  S.  273.) 

Wo  keine,  oder  wenigstens  nicht  notwendig  Tbb.  in  loco  sind,  wohl  aber 
deren  Gifte  in  großer  Masse,  wo  es  sich  gewissermaßen  um  eine  „Fernwirkung" 
(A.  Fränkel,  Troje)  in  dem  Sinne  handelt,  daß  ein  bereits  bestehender  bacillärer 
Herd  seine  Gifte  an  einen  andern  Bezirk  abgibt,  da  herrscht  die  entzündliche 
Exsudat  ion  vor.  (Das  ist  die  Parallele  zur  Koch  sehen  Tuberkulinwirkung.)  —  Wird 
ein  großer  Lungenabschnitt  mit  dem  Gifte  überschwemmt,  so  entsteht  eine  sog.  glatte 
Pneumonie  (Virchow),  was  Laennec  gelatinöse  Infiltration,  Buhl  desquamative 
Pneumonie  genannt  hat.  Baum  garten  hat  diese  Veränderung  bei  Kaninchen  experi- 
mentell erzeugt,  indem  er  in  größeren  Mengen  Bacillensuspensionsflüssigkeit  in  die 
Trachea  injizierte.     Näheres  siehe  bei  tuberkulöser  Pneumonie  S.  273. 

Wenn  wir  nun  bei  den  tuberkulösen  Prozessen  in  der  Lunge  als  Effekt  einer 
ätiologisch  einheitlichen  Infektion  Veränderungen  begegnen,  welche  einmal  vor- 
wiegend produktiver  Natur  sind  —  als  Typus  davon  ist  der  miliare  Tuberkel 
anzusehen  —  das  andere  Mal  vorwiegend  entzündlich  exsudativen  Charakter  tragen  — 
als  Typus  davon  wird  die  an  Fibrin  reiche,  zur  Verkäsung  führende  (tuberkulöse) 
Pneumonie  betrachtet  — ,  so  scheint  das  der  morphologisch-dualistischen  Auf- 
fassung, wie  sie  besonders  Orth  betont,  und  wonach  zwischen  Proliferation,  deren 
Produkt  der  Tuberkel  und  Exsudation,  deren  Produkt  die  käsige  Pneumonie  ist,  eine  scharfe 
anatomische  Trennung  gemacht  werden  müsse,  ziemlich  gleich  zu  kommen.  Doch  be- 
finden wir  uns  gerade  hier  an  einem  noch  strittigen  Punkt,  indem  Baumgarten, 
A.  Fränkel  und  Troje  der  Ansicht  sind,  daß  in  der  Regel  beide  Veränderungen, 
d.  h.  Proliferation  und  Exsudation,  sich  kombinierten  und  daß,  wie  der  verkäsende 
Tuberkel  nicht  frei  von  Exsudationsvorgängen  sei,  so  auch  der  Prozeß  der  „Verkäsung" 
bei    der    käsigen   Pneumonie    immer   eine   Proliferation   der   Epitelien  in    sich   schließe. 
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Dieser  unistischen  Auffassung  gegenüber  legt  Orth  vor  allem  darauf  Gewicht,  daß 
der  Reichtum  au  Fibrin  in  tuberkulösen  lobulären  Pneumonien  diese  vom  Tuberkel 
unterscheide.  Und  wenn  dagegen  A.  Fränkel  und  Troje,  Falk  u.  a.  auch  Fibrin  iu 
Tuberkeln  nachwiesen,  so  hält  Orth  diesen  Befund  für  nebensächlich,  da  er  nicht 
konstant  und  die  Fibrinmenge  gering  sei. 

Sehr  zu  berücksichtigen  ist  die  Bedeutung  der  Mischinfektion,  d.  i.  des  gemein- 
samen Vorkommens  der  Tuberkelbacillen  mit  anderen,  besonders  mit  eitererregenden 
Bakterien  (vor  allem  Streptokokken  und  Tetragenus,  ferner  Pneumokokken,  Staphylo- 
kokken, Pueumobacillen  u.  a.),  bei  dem  Zustandekommen  und  vor  allem  für  den  ma- 
lignen, rapiden  Verlauf  der  ulcerösen  Prozesse  bei  der  Lungentuberkulose;  u.  a. 
machte  schon  R.  Koch  auf  diesen  Punkt  aufmerksam.  Daß  eine  Mischinfektion  jedoch 
wesentlich  sei  für  das  Zustandekommen  einer  ulcerösen  Phthise,  wie  manche  annahmen 
(Babes,  Cornet,  Marfan,  Ortner  u.  a.),  ist  wohl  abzulehnen.  Ebenso  unnötig  ist 
die  Annahme,  daß  auch  die  fieberhaften  Attacken  stets  notwendig  eine  Misch- 
infektion voraussetzen,  die  allein  für  das  Fieber  verantwortlich  sei,  welche  Auffassung 
u.  a.  Sata  vertritt.  Vielmehr  kann  Fieber  sicher  auch  durch  Wirkung  der  Tbb. 
allein  und  ihrer  Toxine  provoziert  werden  (cf.  Tuberkulinwirkung,  akute  Miliar- 
tuberkulose). Öfter  freilich  mag  wohl  eine  Mischinfektion  daran  schuld  sein  (vergl. 
K ersehe  nsteiner). 

Nach  dem  Sitz  pflegt  man  die  tuberkulösen  Prozesse  iu  der  Lunge  vielfach  in 
interstitielle  und  alveoläre 
einzuteilen.  Man  betrachtet  den  bämatogenen  Miliartuberkel  (Fig.  140  u.  141)  als  das 
Prototyp  der  interstitiellen  Tuberkelbildung.  Anfangs  handelt  es  sich  auch  zweifellos 
um  einen  produktiven  und  zum  Teil  ai;ch  exsudativen,  interstitiellen  Prozeß,  der  aber 
sehr  bald  auch  die  nächst  gelegenen  Alveolen  mit  ergreift.  Der  alveoläre  Prozeß 
besteht  einerseits  in  reichlicher  Produktion  von  Epithelien,  die  zu  zelliger  Füllung,  mit- 
unter auch  zur  Bildung  von  distincten  Knötchen  führt  und  andererseits  in  Exsudatiou, 
die  meist  durch  Fibrinreichtum  ausgezeichnet  ist. 

Wie  gelangen  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge? 

Das  kann  auf  drei  Wegen  geschehen:  auf  dem  Weg  der  Blutcircu- 
lation,  durch  die  Lymphbahnen  und  auf  dem  Luftweg.  Man  spricht 
daher  von  hämatogener,  lymphogener  und  aerogener  Tuberkulose. 

L  Der  Eintritt  von  Tuberkelbacillen  in  die  Blutbahn  hat  ein 
Aufschießen  tuberkulöser  Knötchen  von  „miliarer"  Größe  im  Zwischenge- 
webe zur  Folge.  Die  metastatischen  Knötchen  können  vereinzelt  sein  oder 
gleich  in  großer  Zahl  auftreten;  in  letzterem  Fall  entsteht  das  Bild  di'r 
akuten  Miliartuberkulose. 

IL  Auf  dem  Lymphweg  gelangen  die  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge, 
indem  z.  B.  von  einem  cariösen  Wirbel  oder  einer  cariösen  Rippe  oder, 
was  viel  häufiger  ist,  von  einer  verkästen  Bronchialdrüse  aus,  nach  Durch- 
brechung der  Drüsenkapsel,  eine  retrograde  Dissemination  in  die  nächst- 
gelegenen Lungenpartien  erfolgt.     (Partielle  disseminierte  Tuberkulose.) 

III.  Auf  dem  Luftweg  gelangen  die  Tuberkelbacillen  w^ohl  in  den 
meisten  Fällen  (vgl.  S.  271)  von  chronischer  initialer  Tuberkulose  in 
die  Lunge. 

Auch  ist  der  Durchbruch  tuberkulösen  Materials  einer  erweichten  Bronchial- 
drüse  in  einen  Hauptbronchus  und  Überschwemmung  der  Luftwege  mit  Tbb.  von 
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liier  aug  zu  erwähneu.     Man   sieht    das  bei  Kindern  (nach  Harbitz   sehr  häufig),  sowie 
gelegentlich  aucli  bei  Erwachsenen. 

I.  Hamatogene  (akute)  Sliliartuberkulose  der  Lunge. 

Wenn  mau  schlechthin  von  akuter  Miliartuberkulose  der  Lunge  spricht, 
so  hat  man  die  Beteiligung  der  Luuge  bei  einer  allgemeinen  disseminierten 
Miliartuberkulose  im  Sinne,  bei  welcher  auf  dem  Wege  des  Blutkreislaufs 
eine  plötzliche  Masseneinschwemmung  von  Tuberkelbacillen  in  die  ver- 
schiedensten Organe  erfolgt.  Diese  allgemeine  Dissemination  kaun  einmal 
dadurch  entstehen,  daß  massenhaft  Tuberkelbacillen  an  irgend  einer  Stelle 
direkt  in  das  Blut  (1)  gelangen  (Weigert).  Das  kann  einmal  (a)  ge- 
schehen durch  arrosiven  Einbruch  eines  außen  gelegenen  Käseherdes  in  ein 
größeres  venöses  Gefäß  oder  in  seltensten  Fällen  in  die  Herzhöhle;  das 
andere  Mal  (b)  durch  Zerfall  von  käsigen  Knoten  oder  oft  multiplen 
Knötchen,  die  selbst  metastatisch  in  der  Gefäßintima  entstanden,  wobei 
es  sich  meist  um  Venen,  selten  um  die  Intima  der  Aorta  und  das  Endocard 
handelt. 

Dieser  direkte  Übertritt  ins  Blut  erfolgt  bei  der  allgemeinen  Miliar- 
tuberkulose ganz  besonders  oft  innerhalb  der  tuberkulös  erkrankten 
Lunge  selbst.  Dies  geschieht  teils  (a)  durch  Arrosion  von  Lungen- 
venen von  Seiten  käsiger  Lymphdrüsen  oder  eines  käsigen  extravasculären 
Lungenherdes,  teils  (b)  häufiger  infolge  einer  Endangitis  tuberculosa 
(Benda),  wobei  zerfallende,  oft  multiple  (selten  geradezu  zahllose)  verkäste 
Intimatuberkel  der  Lungenvenen,  welche  keine  Beziehung  zu  außen 
gelegenen  Käseherden  haben,  sondern  metastatisch  in  der  Intima  ent- 
standen, durch  ihren  Zerfall  die  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Bacillen 
bewirken. 

So  handgreifliche  Verhältnisse  von  Arrosion  großer  Venen  wie  in  den  beiden  auf 
S.  93  erwähnten  Beobachtungen  des  Verfassers  liegen  nur  selten  vor.  Meist  muß 
man  schon  genau  suchen,  um,  oft  in  der  Lunge,  eine  Arrosion  oder  auch  nur  einen 
einzigen  Intimatuberkel  zu  finden,  der  genügend  groß  ist,  um  dadurch  die  notwendig 
vorauszusetzende  Masseneinschwemmung  von  Bacillen  in  das  Blut  plausibel  zu  machen. 
Schmorl  notierte  unter  123  Fällen  von  allgemeiner  akuter  Miliartuberkulose  117,  also 
95  pCt.,  in  denen  sich  Gefäßherde  fanden.  50  kamen  auf  den  Ductus  thoracicus,  39  auf 
die  Lungenvenen,  3  auf  das  rechte  Herz,  9  auf  Aorta  und  Lungenarterie,  16  auf  andere 
Venen. 

In  anderen  Fällen  entsteht  die  allgemeine  Miliartuberkulose  dadurch, 
daß  die  Tuberkelbacillen  durch  Vermittlung  des  Ductus  thoracicus,  also 
indirekt,  in  das  Blut  (2)  gelangen  (vgl.  S.   104  u.   105). 

Der  indirekte  Einbruch  erfolgt  entweder  so,  daß  ein  Tuberkelherd,  meist  eine  ver- 
käste Lymphdrüse,  arrosiv  in  Lymphgefäße  durchbricht  (a),  welche  in  den  Ductus  tho- 
racicus einmünden,  oder,  was  das  Häufigere  ist  (ß),  indem  von  zerfallenden  Tuberkeln 
in  der  Intima  des  Ductus  thoracicus  (Ponfick)  aus,  Bacillen  in  die  Vena  subclavia  si- 
nistra  verschleppt  werden  und  die  allgemeine  Blutverunreinigung  verursachen  (Weigert.) 
Natürlich  wird  das  schwere  Bild  der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  nur  dann  ent- 
stehen, wenn  große  Mengen  von  Bakterien  auf  einmal  in  das  Blut  gelangen. 
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Der  Yon  Koch  zuerst  gezeigte  Ausgang  der  allgemeinen  Miliartuberkulose  von 
den  Bronchialdrüsen  aus,  in  der  Art,  daß  der  Übertritt  in  das  Blut  infolge  einer 
Arrosion  kleinster  Gefäße  innerhalb  der  verkästen  Lymphdrüse  erfolgt,  ist  sehr  selten. 

Der  gleichzeitige  übertritt  giftiger  Stoffwechselprodukte  in  das  Blut 
erzeugt  in  der  Lunge  entzündliche  Hyperämie  und  zuweilen  Odem.  Klinisch 
ruft  er  Fieber  und  wohl  auch  zum  Teil  die  schweren  nervösen  Symptome 
der  akuten  allgemeinen  Miliartuberkulose  hervor.  Die  Erkrankung  führt 
meist  in  kurzer  Frist  (Wochen)  zum  Tode. 

Selten  tritt  akutes  Emphysem  mit  Bildung  großer  Blasen  auf. 

Der  Ausbruch  einer  allgemeinen  Miliartuberkulose  kann  in  jedem  Alter  erfolgen. 
Verfasser  sah  kurz  nacheinander  zwei  Fälle  bei  über  70  Jahre  alten  Frauen.  Es  fand 
sich  obsolete  Lungenphthise,  alte  Darmtuberkulose,  schwerste  förmliche  Verkäsung  des 
Ductus  thoracicus.  21  andere,  vom  Verf.  in  letzter  Zeit  beobachtete  Fälle  zeigten  zehn- 
mal Tuberkulose  des  Ductus  thor.  (12j.,  23.  Mädchen,  21j.  Mann,  42j.  Frau,  o3j.  Mann, 
64j.  Mann,  2  Frauen  von  66  J.,  68 j.  Mann,  81  j.  Mann),  viermal  Lungenvenen- Arrosion 
(Ij.  Kind,  2j.  Mädchen,  7j.  Mädchen,  45j.  Mann),  fünfmal  multiple  Intimatuberkel  der 
Lungenvenen  (16monatl.,  6j.,  lOj.  Mädchen,  zugleich  mit  einzelnen  Aortentuberkeln, 
34j.,  45 j.  Frau),  einmal  Durchbruch  in  die  Jugularis  (21  j.  Mann),  in  die  Kammer  durch- 
gebrochener Herztuberkel  und  Pulmonalklappenulceration  einmal  (2j.  Knabe). 

Wo  die  Tuberkelbacillen  sitzen  bleiben,  können  sie  einmal  typische 
großzellige,  riesenzellenhaltige,  submiliare  und  miliare  Tuberkel 
hervorrufen.  Das  kann  allenthalben  im  Zwischengewebe  erfolgen,  in  den 
Septen,  dem  peribronchialen  und  perivasculären  Gewebe. 

In  der  Regel  dehnen  sich  die  Tuberkel  alsbald  auch  auf  benachbarte 
Alveolen  aus,  was  man  bei  der  elastischen  Faserfärbung  gut  erkennt.  Da- 
bei können  die  Gewebsveränderungen  vorherrschend  produktive  bleiben  — 
die  Tuberkel  werden  größer,  wobei  sie  zugleich  im  Centrum  mehr  und 
mehr  verkäsen  — ,  oder  aber,  es  etablieren  sich  neben  den  produktiven 
Veränderungen  auch  exsudative  Vorgänge  in  den  Alveolen,  und  man  sieht 
dann  ein  fertiges,  riesenzellenhaltiges  Granulationsknötchen,  von  einem 
frischen,  oft  relativ  breiten,  pneumonischen  Hof  umgeben.  Die  meisten 
miliaren  Knötchen  sind  mikroskopisch  in  dieser  Art  zusammengesetzt. 

Je  älter  die  Tuberkel,  um  so  mehr  sind,  wie  Orth  betont,  in  ihnen  die  elastischen 
Fasern  geschwunden. 

Das  andere  Mal  provozieren  die  Tuberkelbacillen  alsbald  zellreiche 
pneumonische  Herdchen,  innerhalb  deren  Alveolen  und  kleinste  Bron- 
chien von  Exsudat  erfüllt  sind,  und  es  kommt  nicht  zur  ruhigen  Ent- 
wicklung typischer  Tuberkel.  Diese  meist  rasch  verkäsenden  pneumo- 
nischen Herdchen  sehen  wir  als  körnige,  prominente  Knötchen  auf  der 
Lungenschnittfläche;  sie  sind  rundlich  oder  öfter  eckig  konturiert,  ungleich 
groß  und  meist  größer  wie  miliar. 

Werden  solche  Herdchen  chronisch,  wobei  die  Granulationsknötchen  verkäsen  oder 
hyalin  oder  faserig  werden,  so  spricht  man  von  chronischer  Miliartuberkulose. 

Gar  nicht  selten  werden  im  Gebiet  von  Miliartuberkeln  zweiter  Art  die  Wandungen 
kleiner  Bronchien  zerstört,  verkäst  angetroffen,  und  die  anliegenden  zugehörigen  Ar- 
terien können  partielle  Wandinfiltrate  oder  eine  partielle  Intimaverdickung  zeigen. 
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Makroskopisches  Bild  der  Lunge. 

Die  Lunge  ist  etwas  gebläht,  blutreich,  zuweilen  etwas  ödematös,  lufthaltig,  oft 
feinkörnig  anzufühlen.  Die  Schnittfläche  ist  oft  dicht  und  gleichmäßig  besetzt  mit 
harten  prominierenden  Knötchen,  die  innig,  untrennbar  in  das  Lungengewebe  eingefügt 
sind,  annähernd  hirsekorngroß  —  miliar  —  sind,  aber  auch  kleiner  (submiliar)  sein, 
oder  durch  Konfluenz  (Konglomerat  tuberkel)  größer  werden  können  (Fig.  140  u.  141). 
Viele  sind  submiliar.  Die  frischsten,  kleinsten,  annähernd  runden  Knötchen  sind  halb 
transparent,  grauweiß,  oft  besser  zu  fühlen,  als  zu  sehen  (schräge  Beleuchtung); 
größere  sind  mehr  opak,  gelegentlich  im  Cen-  .^, 

trum   gelblich    (Verkäsung).     Häufig  führt  ,,.,  .>...>•-?'"  U, 

der  Prozeß  so  schnell  zum  Tode,  daß  aus- 
gedehntere Verkäsung  noch  nicht  zustande 
kam.  In  den  Ober  läppen  sind  die 
Knötchen  meist  größer  als  in  den 
übrigen  Teilen  und  auch  mehr  zur  Ver- 
käsung vorgeschritten.  (Orth,  Verf.,  Rib- 
bert,  Tendeloo  u.  a.)  Die  Knötchen 
können  sich  gegen  die  Pleura  vorwölben 
und  auch  auf  dieselbe  übergehen.  Meist 
bleibt  die  Pleura  aber  glatt.  Manchmal 
zeigt  sie  fleckweise  einen  fibrinösen  Belag. 
—  Die  Miliartuberkulose  kann  in  einer  in- 
takten Lunge  oder  in  einer  bereits  chronisch 
tuberkulös  veränderten  auftreten. 

Bei  der  allgemeinen  Miliartuber- 
kulose treten  außer  in  den  Lungen  in  den 
verschiedensten  Teilen,  vor  allem  in  Leber, 
Milz,  Nieren,  serösen  Häuten,  aber  gelegent- 
lich auch  in  anderen  Organen  (Herzmuskel, 
Endocard,  Intima  der  Aorta  [selten],  Schild- 
drüse u.  a.)  Miliartuberkel  auf.  Klinisch 
■wichtig,  und  mitunter  für  die  oft  schwierige 
Diagnose  der  allgemeinen  Miliartuberkulose 
entscheidend,  ist  das  zuerst  von  Cohnheim 
und  Manz  beschriebene,  nicht  seltene  Auf- 
treten von  Chorioid  ealtuberkeln.  — 
Die  akute  Miliartuberkulose  beobachtet 
man  sonst  gelegentlich  noch  im  Anschluß 
an  pleuritische  Exsudate,  Urogenitaltuber- 
kulose, tuberkulöse  Knochen-  und  Ge- 
lenkaffektionen, vor  allem  nach  operativen  Eingriffen  (von  Volkmann).  Man 
hat  die  Tuberkelbacillen  intra  vitam  wiederholt  im  Blut  nachgewiesen  (vgl.  bei 
Blut  S.  124). 

Eine  partielle,  disseminierte  hämatogene  Miliartuberkulose  kann  ent- 
stehen, wenn  ein  käsiger  Lungenherd  oder  eine  primäre  Bronchialdrüsen- 
tuberkulose  in  einen  Ast  der  Arteria  pulmonalis  durchbricht. 

Entsteht  von  einem  außerhalb  der  Lunge  gelegenen  tuberkulösen  Herd 
(Lymphdrüsen,  Knochen  usw.)  aus  eine  metastatische  Einschleppung  von 
wenigen   Bacillen    in    die    Lunge,    so    entstehen    hier    tuberkulöse  Knoten, 
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Fig.  140  U.    141.     Hämatogene  Miliar- 
tulierkulose  der  Lunge. 

In  dem  mikroskopischen  Bild  sieht  man 
drei  Miliartuberkel;  in  einem  derselben 
zwei,  in  jedem  anderen  eine  Riesenzelle. 
—  Das  makroskopische  Bild  ist  ein  Stück 
einer  Lunge  bei  Miliartuberkulose  in  nat.  Gr. 
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welche    den    Ausgangspunkt    einer    chronischen    Lungentuberkulose 
bilden  können. 

Auch  in  den  seltenen  Fällen  direkter  erblicher  Übertragung  der  Tuberkulose  ge- 
schieht der  Import  in  die  Lunge  wahrscheinlich  durch  das  Blut. 

Die  durch  Mitteilungen  von  Aufrecht,  Baumgarten  und  durch  Ribbert  an- 
geregte Frage,  ob  nicht  die  Lungentuberkulose  sehr  oft,  ja  meist,  erst  sekundär,  und 
zwar  hämatogen  entstehe,  z.  B.  von  den  Bronchialdrüsen  aus  (die  von  den  primär  intakt 
bleibenden  Lungen  aus  mit  Tbb.  infiziert  würden),  wie  Ribberts  Hypothese  annimmt, 
ist  noch  eine  durchaus  offene. 

Schmorl  plädierte  entschieden  dagegen,  und  auch  sehr  nele  andere  Stimmen,  so 
auch  Ziegler,  Raw,  Beitzke  u.a.  treten  jetzt  wieder  für  die  alte  Annahme  des  Vor- 
herrschens  des  aerogenen  Infektionsmodus  ein,  während  v.  Baumgarten  auf 
die  Schwierigkeit  hinweist,  überhaupt  etwas  Sicheres  über  die  Eintrittsstelle  des  Tbb. 
auszusagen,  und  auffordert,  alle  überhaupt  möglichen  Wege  mit  gleicher  Sorgfalt  in 
Betracht  zu  ziehen. 

II.  Lymphogene  Tuberkulose. 

Auf  dem  Lymphweg  können  Tuberkelbacillen  in  die  Lunge  gelangen, 
indem  sie  z.  B.  von  einer  tuberkulösen  Bronchialdrüse  aus,  nachdem  die 
Kapsel  durchbrochen  ist,  direkt  in  die  benachbarten  Teile  der  Lunge  ge- 
schleppt werden.  Dasselbe  kann  auch  von  einer  cariösen  Rippe  oder  von 
einer  tuberkulösen  Caries  der  Wirbelsäule  aus  stattfinden.  Es  folgt  dann 
Dissemination  oft  miliarer  Tuberkel,  welche  meist  in  ihrer  Anordnung  noch 
die  nahe  Beziehung  zu  ihrem  Ausgangspunkt  verraten. 

Die  tuberkulöse  Infektion  der  Lymphdrüsen  kann  auf  verschiedene  Art 
zustande  gekommen  sein.  Entweder  bestehen  ältere  tub.  Lungenherde,  von  denen  aus 
die  Drüsen  infiziert  wurden  (den  von  Weleminsky  an  Tierversuchen  gezogenen  Schluß, 
daß  tuberkulöse  Gewebe  ihre  regionären  Lymphdrüsen  nicht  infizierten,  können  wir  nach 
Erfahrungen  an  menschlichen  Objekten  nicht  für  richtig  halten),  oder  es  sind  Tuberkel- 
bacillen, ohne  lokale  Läsionen  hervorzurufen,  durch  die  Lungen  durchpassiert  und  in  den 
Lymphdrüsen  retiniert  worden,  oder  drittens:  die  ersten  Tbb.  gelangten,  wie  Klebs  an- 
nimmt, mit  der  Nahrung  (Milch)  in  den  Darm,  in  die  Mesenterial-  und  von  diesen  in 
die  Bronchialdrüsen.)  —  Andere  nehmen  an,  daß  die  Tbb.  von  der  Mund-  und  Rachen- 
höhle aus  (bes.  von  den  Tonsillen)  in  die  Halsly raphdrüsen  und  von  diesen  a)  durch 
die  Lymphgefäße  zur  Pleura  parietalis  und  dann  zur  Lungenspitze  gelangten  (vgl.  Vol- 
land,  Wassermann,  Grober  u.  a.),  oder  b)  von  den  Halslymphdrüsen  in  die 
Bronchialdrüsen  —  das  , Lymphherz'  Weleminsk y 's,  durch  welches  der  gesamte  Lymph- 
strom vor  seiner  Einmündung  ins  Blutgefäßsystem  passieren  soll  —  und  von  diesen  in 
die  Lunge  gelangen.  Auch  Harbitz  hält  eine  solche  Beziehung  der  Hals-  zu  den  Bron- 
chialdrüsen für  möglich;  letztere  hält  er  bei  Kindern  für  die  Hauptquelle  der  Lungen- 
tuberkulose. Beitzke  suchte  im  Gegensatz  dazu  nachzuweisen,  daß  bei  Kindern 
umgekehrt  die  Halslymphdrüsen  eher  von  den  Bronchialdrüsen  aus,  oder  auch  unab- 
hängig nebenher  vom  Munde  aus  infiziert  werden.  Die  Bronchialdrüsen,  welche 
fast  ausnahmslos  die  schwersten  Veränderungen  zeigen,  werden  bei  Kindern  in  der 
Regel  von  der  Lunge  odör  vom  Bronchialbaum  selbst,  in  welchen  die  Ein- 
gangspforte der  Tbb.  zu  erblicken  ist,  infiziert.  Verf.  möchte  seine  eigenen  Er- 
fahrungen in  dem  gleichen  Sinne  deuten.    (Vgl.  auch   Kovacz,  Lit.) 

Die  Verbreitung  des  tuberkulösen  Virus  auf  dem  Lymphweg  und  Auftreten  disse- 
minierter Tuberkel  findet  sehr  häufig  im  Inneren  der  Lunge,  im  Anschluß  an  einen 
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bereits  bestehenden  tub.  Herd  statt.  In  sehr  akuter  und  ausgedehnter  Weise  sieht 
man  das  hauptsächlich  bei  Kindern.  Bei  Erwachsenen  findet  im  Verlauf  einer  chronischen 
Lungentuberkulose  die  weitere  Ausbreitung  zuweilen  fast  ausschließlich  auf  dem 
Lyuiphweg  statt   (siehe  bei  Tuberculosis  peribronchiali  s  et  perivascularis). 

III.  Aerogene  Tuberkulose.    InliaLaüoiistuberknlose. 

Die  tuberkulöse  Infektion  durch  die  Atemwege  ist  zunächst  ein  ganz 
circumscripter,  meist  nahe  der  Spitze*)  lokalisierter  Prozeß,  den  man  als 
initiale  Aspirationstuberkulose  bezeichnet  und  wohl  mit  Recht  als  den 
häufigsten  Ausgangspunkt  der  chronischen  Tuberkulose  der  Lunge  (Phthise), 
wenigstens  bei  Erwachsenen,  betrachten  darf.  Kinder  zeigen  keine  solche 
Prädilektion  der  Spitzen.  —  Auch  im  Verlauf  der  Phthise  spielen  die  Luft- 
wege eine  große  Rolle  für  die  Weiterverbreitung  der  tuberkulösen  Prozesse. 

Wo   entwickeln   sich   die    ersten    tuberkulösen    Lungenherdchen? 

Wir  sehen  hier  ab  von  dem  bereits  S.  208  erwähnten  relativ  seltenen  Fall,  daß  sich 
die  aerogene  Tuberkulose  zuerst  in  einem  mittleren  oder  kleinen  Bronchus  lokalisiert. 

Man  nimmt  ziemlich  übereinstimmend  an,  daß  da,  wo  die  Bronchial- 
äste in  das  respirierende  Parenchym  übergehen  —  also  im  Gebiet  der  feinsten 
intralobulären  Bronchiolen  und  Endbronchien  — ,  der  Ausgangspunkt  der  ersten 
Veränderungen  in  der  Lunge  selbst  zu  suchen  ist.  Der  Prozeß  kann  ein- 
mal innerhalb  der  Bronchiolen  beginnen,  indem  die  Schleimhaut  derselben 
der  erste  Angriffspunkt  für  die  Infektion  ist,  um  sich  von  dort  in  die  In- 
fundibula  und  Alveolen  fortzusetzen  (tuberkulöse  Lobulärpneumonie). 
Man  nimmt  auch  an,  daß  die  Bacillen  direkt  in  die  Alveolen  gelangen 
können.  Das  andere  Mal  setzen  sich  die  Bacillen  erst  in  den  Lymphge- 
fäßen, welche  im  Zwischengewebe  in  der  Umgebung  der  Endbronchien  liegen, 
fest.  Sie  können  aus  den  Luftwegen  dorthin  gelangen.  Es  entwickelt  sich 
dann  eine  interstitielle  knötchenförmige  tuberkulöse  Lymphaugitis,  die  man 
kurz  peribronchiale  Tuberkulose  nennt. 

Da  es  begreiflicherweise  nur  selten  glückt,  einen  eben  beginnenden  ersten  Herd 
in  der  Lunge  zu  finden,  so  wird  man  aus  der  Untersuchung  frischer  Eruptionen,  welche 


*)  Die  Bevorzugung  der  Lungenspitzen  bei  der  Ansiedlung  tuberkulöser 
Prozesse  (auch  in  den  Bronchien,  s.  S.  208)  bei  Erwachsenen  erklärt  man  aus  einer 
größeren  Vulnerabilität  dieser  Teile  infolge  ihrer  relativen  Blutarmut  (schlechte  Ernährung 
des  Gewebes  wegen  schlechterer  Durchblutung,  infolge  geringer  respiratorischer  Druck- 
schwankungen, Hofbauer),  sowie  vor  allem  aus  der  mangelhaften  Ventilation  (Hasse) 
infolge  der  Raumbeengung  der  Spitzen  (bes.  der  rechten)  bei  ihrem  Wachstum,  besonders 
während  der  Pubertätszeit,  wodurch  die  Entwicklung  der  Bronchien  und  zugehörigen 
Lungenteile  leidet:  dadurch  werden  sie  vulnerabler,  und  auch  für  die  Exspiration  werden 
ungünstige  mechanische  Verhältnisse  geschaffen.  Hierdurch  wird  das  Haften  von  Tbb. 
(wie  auch  die  ungenügende  Abfuhr  von  anderen  Fremdkörpern,  bes.  Staub)  begünstigt. 
Bei  der  kindlichen  Lunge  besteht  diese  ungünstige  Topographie  der  apicalen  Teile  noch 
nicht.  —  Nach  W.  A.  Freund  und  Schmorl  soll  auch  eine  frühzeitige  Verknöcherung 
des  1.  Rippenknorpels  und  eine  dadurch  bewirkte  Einschnürung  der  Spitze  der  Lunge 
eine  Rolle  spielen. 
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uns  im  Verlaufe  der  Phthise  oft  genug  begegnen,  und  ferner  auf  Grund  von  Tier- 
versuchen einen  Rückschluß  auf  die  Entstehung  der  initialen  Tuberkulose  machen 
müssen. 

In  den  Tierversuchen  von  Wat  auabe  und  Herxheimer  mit  Injektion  von  Bacillen- 
suspensionen  hafteten  die  Tbb.  zuerst  iu  den  Alveolarepithelien.  Herxheimer  beschreibt 
ihre  schädigende,  nekrotisierende  Wirkung  auf  die  Epithelien  und  die  elastischen  Fasern, 
welcher  dann  Wucherung  der  fixen  Elemente,  Epithelien  und  Bindegewebszellen  folgt. 

Die  ersten  makroskopischen  Herde  entstehen  so,  daß  sich  die  initialen 
tuberkulösen  Herdchen  auf  dem  Bronchialweg  oder  Lymphweg  oder  einfach 
nach  allen  Richtungen  per  continuitatem  ausbreiten. 

Sie  erscheinen  dann  als  herdförmige  tuberkulöse  Peribronchitis 
oder  als  herdförmige  käsige  Bronchopneumonie,  was  namentlich  bei 
Kindern  oft  der  Fall  ist,  oder  drittens  als  käsiger  Knoten,  der  dadurch 
entsteht,  daß  die  tuberkulöse,  zur  Verkäsung  führende  Wucherung  auf  einem 
engen  Gebiet  sich  nach  allen  Richtungen  auf  alle  Gewebe  ausbreitet. 

Auch  die  Schicksale  der  ersten  Herde  sind  verschieden.  Entweder 
etabliert  sich  um  sie  herum  eine  fibröse  Wucherung,  welche  zu  Abkapse- 
lung des  Herdes  führt  (näheres  im  folgenden  Abschnitt),  oder  sie  werden 
zum  Ausgangspunkt  der  vielgestaltigen  chronischen  Lungentuberkulose,  deren 
Bild  ein  so  wechselndes  ist,  daß  man  wohl  sagen  kann,  daß  nicht  zwei 
phthisische  Lungen  einander  gleichen.  Diese  Vielgestaltigkeit  der  Lungen- 
phthise  beruht  z.  B.  darauf,  daß  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  alsbald  eine 
starke  Beteiligung  des  alveolären  Parenchyms  und  auch  der  Bronchien  ein- 
stellt, wobei  entzündliche  Exsudation  oft  eine  große  Rolle  spielt.  Es 
herrschen  also  bei  diesen  Formen  die  tuberkulös-pneumonischen  Ver- 
änderungen vor.  Hierbei  entsteht  oft  rasche  Erweichung  verkäster  tuber- 
kulöser Produkte,  und  es  kann  darauf  eine  Verbreitung  des  infektiösen 
Materials  auf  dem  Bronchialweg  erfolgen,  wodurch  gleich  größere  Komplexe 
der  Lunge  infiziert  werden  können.  Nicht  selten  erfolgt  zugleich  von  den 
käsigen  Herden  aus  eine  ausgiebige  Dissemination  (Resorption)  auf  dem 
Lymphweg.  —  In  anderen  Fällen  bleibt  das  alveoläre  Parenchym  relativ 
frei;  der  Prozeß  hat  vielmehr  die  Tendenz,  Knötchen  bildend  in  den  peri- 
bronchialen und  perivasculären  Lymphbahnen  fortzukriechen.  Hier  herrscht 
also  Tuberkelbildung  im  interstitiellen  Gewebe  vor.  —  In  wieder 
anderen  Fällen  ist  zwar  der  Lymphweg  die  Haupttransportbahn,  aber  die 
dort  entstehenden  interstitiellen  Tuberkel  rufen  lebhafte  Beteiligung  ihrer 
Umgebung  hervor,  der  Alveolen  sowohl  wie  der  Bronchien.  Hier  kombinieren 
sich  also  Knötchenbildung  und  tuberkulös-pneumonische  Veränderungen.  — 
Des  weiteren  wird  das  Bild  dadurch  modifiziert,  daß  einmal  rasche  Er- 
weichung der  käsigen  Massen  mit  Höhlenbildung  eintritt,  während  sie  ein 
andres  Mal  ganz  ausbleibt;  ferner  dadurch,  daß  manchmal  indurative  Ver- 
änderungen (reaktive  Wucherungen)  in  der  Umgebung  der  tuberkulösen 
Bildungen  eintreten,  ein  anderes  Mal  dagegen  nicht.  Findet  eine  energische 
Wucherung  in  der  Umgebung  statt,  so  kann  die  fortschreitende  tuberkulöse 
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Veränderung  auf  Schritt  und  Tritt  eingedämmt  und  an  vielen  Stellen  sogar 
zur  Yerheilung  gebracht  werden. 

Es  wird  vielleicht  schon  nach  diesen  Andeutungen  begreiflich  er- 
scheinen, daß  es  Phthisen  gibt,  die  in  wenigen  Monaten  die  Lungen  total 
zerstören,  dann  solche,  welche  mit  der  Zeit  ausheilen,  und  wieder  andere, 
mit  denen  man  selbst  ein  hohes  Alter  erreichen  kann. 

Wir  wollen  nun  die  wichtigsten  anatomischen  Formen,  denen  man  im 
Verlauf  der  chronischen  Lungentuberkulose  begegnet,  besprechen. 

1.  Tuberkulöse  Pueumonie. 

In  jedem  Stadium  der  Lungentuberkulose,  sowohl  im  ersten  Beginn, 
wie  im  weiteren  Verlauf,  können  sich  Veränderungen  im  alveolären  Paren- 
chym  entwickeln,   welche   man  je  nach   der  Ausbreitung  des  Prozesses  als 


ab 


Fig.  142—145.     a,  1),  c  Tuberkulöse  Pneumonie. 

«  Alveole  roit  zellreichem  Exsudat.  Zellige  Wucherung  auch  in  der  Wand.  Mittlere 
Yergr.  h  Zellen  im  fibrinösen  Exsudat.  Starke  Vergr.  c  Käsig  hepatisierter  Alveolen- 
komplex,  mit  zellreichem  Zwischengewebe.  Alveoläre  Struktur  noch  zu  erkennen.  Schw. 
Yergr.     d  Tuberkelbacillen  vom  Rande  eines  käsigen  Herdes  (Ölimmersion). 

miliare,  sublobuläre  oder  lobuläre,  tuberkulöse  Pneumonie  bezeichnet.  Man 
unterscheidet  zwei  anatomische  Formen  derselben: 

a)  Käsige  Pneumonie, 

Infolge  der  Anwesenheit  von  Tuberkelbacillen  entsteht  in  den  Alveolen 
eine  von  Wucherungsvorgängen  begleitete  exsudative  Entzündung,  wodurch 
ein  dem  Bilde  anderer  Pneumonien  (bes.  der  katarrhalischen  und  fibrinösen) 
ähnliches  Aussehen  bedingt  wird.  Was  aber  die  tuberkulöse  Pneumonie 
von  jenen  unterscheidet,  ist  der  Ausgang  in  Verkäsung.  Nach  dem  Verlauf 
kann  man  eine  akute  und  eine  subakute  oder  chronische  käsige  Pneumonie 
unterscheiden. 

Mikroskopiscli  ist  die  akute  käsige  Pneumonie  charakterisiert  durch  gleichzeitiges 
Auftreten  lebhafter  Exsudations-  und  Proliferationsvorgänge.  Man  findet  in  den  Alveolen 
Kauf  mann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Anfl.  18 
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ein  zähes,  glasiges,  eiweißreiches  Exsudat,  in  welchem  meist  auch  bald  fädiges  Fibrin 
in  größeren  Mengen  enthalten  ist,  was  Orth  zuerst  betont  hat.  Von  zelligen  Elementen 
fallen  neben  poly-  und  mononucleären  Leukocyten  und  roten  Blutkörperchen,  von  sehr 
wechselnder  Zahl,  vor  allem  Zellen  epithelialen  Charakters  auf;  diese  sind  proliferierte 
und  desquamierte  Alveolarepithelien,  welche  sich  im  Exsudat  meist  zu  trans- 
parenten, bläschenförmigen  Zellen  abrunden  (Fig.  142 — 145a  u.  6);  zuweilen  scheint  fast 
das  ganze  Exsudat,  das  als  loser  Pfropf  die  Alveolen  füllt,  aus  Epithelien  zu  bestehen. 
Stets  sind  zahlreiche  Tbb.  zu  finden.  Das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  Proliferations- 
und Exsudationsvorgängen  muß  darauf  bezogen  werden,  daß  viele  Bacillen  und  viel  Gift 
zugleich  in  die  Alveolen  gelangten.  Bei  der  subakuten  oder  chronischen  käsigen 
Pneumonie    treten  Proliferationsvorgänge   stärker   hervor;    Tbb.  findet  man  oft  nur  in 

jl  der  Peripherie  der  Käseknoten, 

dort  aber  häufig  in  ungeheuren 
Mengen  in  einem  zellreichen, 
jungen,  tuberkulösen  Gewebe 
gelegen  (vgl.  Histologie  des 
Tuberkels).  —  Später  fällt  alles, 
was  an  Exsudat  und  Zellen 
produziert  wurde,  allmählich 
der  Verkäsung  (käsige 
Hepatisation)  anheim.  Der 
Käse  ist  eine  feinkörnige 
amorphe  Masse,  mit  gröberem 
Kerndetritus  untermischt.  Die 
Alveolar  septen  können  an- 
fangs unverändert  sein,  später 
aber,  wenn  der  Alveoleninhalt 
zu  verkäsen  beginnt,  zeigen 
sich  stets  Infiltrations-  und 
Wucherungsvorgänge  in  den 
Septen;  dabei  treten  epitheli- 
oide  Zellen  in  den  Septen  auf. 
Da  die  elastischen  Fasern  er- 
halten bleiben,  so  ist  die  al- 
veoläre Begrenzung  noch  lange 
Zeit  gut  zu  sehen,  wenn  auch 
bereits  alveoläre  Füllungen  samt  dem  alveolären  Gerüst  der  Verkäsung  anheimgefallen 
sind.  Erweicht  die  käsige  Masse,  so  werden  die  elastischen  Fasern  bei  dem  Zusammen- 
bruch des  alveolären  Gerüstes  losgelöst.  Die  Kapillaren  in  der  Älveolenwand  werden 
schon  im  Anfang  des  Prozesses  vielfach  hyalin  und  undurchgängig.  —  Bei  mehr 
chronischem  Verlauf  werden  auch  benachbarte  Arterien  durch  einfache  Endarteriitis 
obliterans  oder  durch  verkäsende  Wucherung  undurchgängig  gemacht. 

Makroskopisch  sind  die  käsig  pneumonischen  Stellen  anfangs  grau- 
rot, später  gelbweiß,  opak,  trocken,  luftleer,  leicht  erhaben  und  etwas 
körnig.  Die  pneumonischen  Stellen  sind  von  miliarer  Größe  und  können 
dann  oft  nur  wenige  Alveolen  betreffen,  oder  sie  sind  lobulär,  oder  sie 
verschmelzen,  so  daß  das  Bild  einer  fast  lobären  gleichmäßigen  Hepatisa- 
tion entsteht  (Fig.  151  K),  wie  bei  der  gewöhnlichen  Pneumonie.  Dabei 
nehmen  die  hepatisierten  Teile  an  Volumen   und  Gewicht  zu.     Verf.   sah 


Fig.  146. 
Knotige,  derbe,  käsige  lobuläre  Herde  im  Unter- 
lappen, in  schiefrig  induriertem  Gewebe  {L^)  gelegen. 
Z/2  lufthaltiges  pigmentiertes  Lungengewebe.  A  Arteria 
pulmonalis,  B  Bronchien,  P  Verwachsene  Pleurablätter, 
Z  Zwerchfell,  mit  der  Pulmonalpleura  verwachsen. 
7io  iiat.  Größe. 


I 
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ein  Gewicht  einer  Lunge  von  2570  g.  Was  aber  die  käsige  von  der  crou- 
pösen  Pneumonie  unterscheidet,  ist  die  trockene,  derbe  Beschaffenheit  bei 
ersterer.  Die  käsige  Pneumonie  kann  sich  rasch  über  groi3e  Strecken  aus- 
breiten (akute  käsige  Pneumonie),  und,  wenn  sich  Erweichung  der  käsigen 
Massen  und  Kavernen bildung  anschließt,  zu  rascher  Zerstörung  der  Lunge 
führen  (Phthisis  florida,  galoppierende  Schwindsucht).  Hierbei  spielen 
oft  Mischinfektioneu  eine  wichtige  Rolle  (vgl.  S.  282).  Um  verkäsende 
Abschnitte  herum  bildet  sich  oft  eine  breite  Zone  gelatinös  infiltrierten 
Lungengewebes.  —  In  den  subakuten  und  chronischen  Fällen  besteht  keine 
Neigung  zu  Erweichung  der  käsigen  Massen.  Diese  bilden  dann  steife, 
käsige  lobuläre  Knoten  oder  Blöcke,  um  die  herum  das  Lungengewebe  oft 
schwielig  und  schief rig  induriert  ist  (Fig.  146). 

b)  Glatte  Pneumonie  oder  gelatinöse  Infiltration. 

Man  findet  hierbei  entweder  eine  graurote,  glasig-gelatinöse  Anfüllung 
der  Alveolen,  welche  zahlreiche  größere  oder  kleinere  käsige  Herde  um- 
schließt, oder  es  ist  ein  großer  Abschnitt  der  Lunge  in  diffuser  Weise  luft- 
leer, graurot,  gallertig  und  kann  die  physikalischen  Erscheinungen  einer 
scheinbar  lobären  Verdichtung  bewirken  (A.  Fränkel).  Mikroskopisch  tritt 
die  Exsudation  von  seröser  und  zum  Teil  auch  fibrinöser  Beschaffenheit 
vor  allem  hervor.  Die  Epithelwucherung  und  Desquamation  ist  spärlich. 
Tuberkelbacillen  finden  sich  in  der  Regel  nicht,  auch  sonstige  Bakterien 
wurden  von  A.  Fränkel  und  Troje  nicht  gefunden.  Es  gibt  jedoch  auch 
Fälle,  wo  man  reichlich  Tuberkelbacillen  antrifft  (vgl.  das  folgende  Klein- 
gedruckte). Geht  die  gelatinöse  Infiltration  in  Verkäsung  über,  wobei  dann 
immer  Tuberkelbacillen  und  auch  Epithelzellenw^ucherung  vorhanden  sind, 
so  erscheinen  in  dem  glasigen  Gewebe  graugelbe  Stippchen  und  Herdchen. 

Es  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Baumgarten,  Fränkel  und  Troje  außer- 
ordentlich wahrscheinlich,  daß  diese  Exsudation  ein  Effekt  der  giftigen  Stoffwechsel- 
produkte der  Tbb.  ist.  Findet  man  innerhalb  gelatinös  infiltrierter  Bezirke  käsige  Herde, 
die  besonders  in  ihrer  Peripherie  oft  enorme  Mengen  von  Tbb.  zu  enthalten  pflegen, 
so  liegt  es  nahe,  sich  vorzustellen,  daß  diese  Tbb.  ihre  Gifte  an  die  Umgebung  abge- 
geben und  dadurch  akute  Exsudation  (nach  Analogie  der  Tuberkulinwirkung)  hervor- 
gerufen haben.  Es  ist  darum  auch  nicht  zu  verwundern,  wenn  man  in  gelatinös  infil- 
trierten Teilen  keine  Tbb.  findet,  was  Fränkel  und  Troje  als  die  Regel  bezeichnen.  — 
Findet  man  aber  gelegentlich  zahllose  Tbb.  darin,  so  liegt  dann  der  Fall  so,  daß 
zugleich  Tbb.  und  reichliche  Gifte  auf  offenem  Bronchialweg  in  das  Parenchym  gelangten. 
Es  herrscht  dann  im  Anfang  der  exsudative,  viel  akuter  wirkende  Effekt  der  Gifte  vor; 
dann  läßt  aber  auch  die  Proliferation  der  Epithelien  nicht  lange  auf  sich  warten,  und 
unfehlbar  muß  mit  der  Zeit  Verkäsung  eintreten,  was  bei  der  bacillenlosen  gelatinösen 
Infiltration  gar  nicht  nötig  ist;  diese  kann  vielmehr  sogar  durch  Resorption  wieder 
schwinden.  Führt  die  gelatinöse  Infiltration  aber  zu  Verkäsung,  so  sind  Tbb.  entweder 
von  vornherein  darin  oder  nachher  hinzugekommen,  und  auch  Proliferationsvorgänge 
fehlen  nicht.  Es  ergibt  sich  daraus,  daß  man  natürlich  nicht  berechtigt  ist,  die  gelatinöse 
Infiltration  einfach  als  regelmäßigen  Vorläufer  der  Verkäsung  hinzustellen. 

18* 
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Vergröi3ern  sich  Käseherde,  so  schreitet  die  Proliferation  mit  späterer  Verkäsung 
auf  die  gelatinöse  infiltrierte  Umgebung  fort. 

Es  können  auch  echte,  gewöhnliche  pneumonische  Veränderungen  in  der 
Umgebung  tuberkulöser  Herde  durch  die  gleichzeitige  Anwesenheit  geeigneter  Ent- 
zündungserreger (Streptococcus  pyogenes,  Diplococcus  pneumoniae)  hervorgerufen  werden. 
Man  nimmt  das  besonders  für  diffuse,  ausgedehnte  Infiltrationen  an,  wie  sie  bei  den 
verschiedenen  Formen  der  Tuberkulose  auftreten  können.  Es  sind  das  Mischinfek- 
tionen, von  deren  Bedeutung  für  den  phthisischen  Prozeß  S.  266  u.  282  die  Rede  ist. 
[Es  mag  erwähnt  werden,  daß  Tendeloo  bei  doppelseitiger  Pneumonia  caseosa  auch  die 

Möglichkeit  einer  hämatogenen 
Entstehung  statuiert,  und  er 
spricht  von  allgemeiner  herd- 
förmiger tuberkulöserNekrose.] 
Besondere  Berück- 
sichtigung verdienen  noch 
die    kleinen    sogenannten 

jbronchopneumoni- 
schen  Herdchen',  wel- 
che sehr  häufig,  besonders 
in  den  Unterlappen,  an- 
getroifen  werden.  Sie 
entstehen  dadurch ,  daß 
infolge  von  Aspiration  von 
Tuberkelbacillen  Gruppen 
von  Bronchiolen  oder  Al- 
veolarröhren  mitsamt  den 
zugehörigen  Alveolen  und 
angrenzenden  Lungen- 
teilen gleichzeitig  erkran- 
Eig.  147.  ken.       Es     entstehen     so 

Käsige  Broncbopneunionie.    Durch  Aspiration  im  GrUDOen  käsiger  Herdchen 

Unterlappen  entstanden.  "^         -P        i  l  ' 

6  käsige  Bronchitis  und  Peribronchitis.  a  von  Kohlen-  welche  Olt  kleeblatt- 
pigment  umgebene,  durch  Endarteriitis  und  tuberkulöse  förmig  oder  gegabelt  aus- 
Wucherung  verengte  Lungen-Arterienäste,  i  querge-  ^^j^^^  entsprechend  der 
troflene  IntunaibuJa.   m  miliare  tuberkulos-pneumonische  '■ 

Aspirationsherde.     Schwache  Vergr.  Teilungeines  Endbronchus 

in  (der  Regel  nach  drei) 
Alveolarröhren,  und  die  zuweilen  ein  kleinstes  Lumen  in  ihrer  Mitte  er- 
kennen lassen.  Oft  freilich  werden  die  Lumina  durch  ausfüllende  Käsemassen 
unsichtbar;  die  Herdchen  machen  dann  den  Eindruck  solider  Knötchen. 

Streng  genommen  handelt  es  sich  meist  nicht  nur  um  eine  käsige 
Bronchopneumonie  —  die  sich  im  Innern  des  luftführenden  Parenchyms 
auf  Bronchien  und  Alveolen  fortsetzt  — ,  sondern  auch  um  eine  käsige 
Peribronchitis  und  peribronchiale  Pneumonie  —  die  sich  durch  die  Wand 
des  Bronchiolus  auf  das  nächstgelegene  Zwischengewebe  und  von  diesem 
auf  die  anliegenden  Alveolen  fortsetzt  (Fig.  147). 
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Werden  die  Herdchen  älter,  so  wandelt  sich  die  Peripherie  mehr  und 
mehr  tibrös  um,  während  die  zentralen  Teile  käsig-nekrotisch  bleiben.  Die 
Herdchen  werden  dann  hart,  weiß  oder  hellgrau.  In  der  zellig- fibrösen 
peripheren  Zone  (Fig.  148/')  können  vereinzelte  Riesenzellen  enthalten  sein 
(Fig.  14:8 R).  Innerhalb  der  zentralen  verkästen  Teile  (K)  sind  die  Blut- 
gefäße undurchgängig.  Da  auch  die  Lymphgefäße  in  dem  Erkrankungs- 
gebiet meist  bald  verschlossen  werden,  so  bleibt  Kohlenpigment,  welches 
im  Anfang  noch  eingeschleppt  werden  kann,  dauernd  liegen,  und  kann,  wie 


y<^^j.  i 
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Fig.  148. 
Kleeblattförmiger,  älterer,  käsig-fibröser  brouchopneuiuonischer  Herd,  entstanden 
durch  Infiltration  von  Alveolarröhren  und  angrenzenden  Alveolen.  K  käsiges  Centrum, 
der  Verzweigung  der  Alveolarröhren  etwa  entsprechend.  Die  käsigen  Massen  werden  von 
Kohlenpigment  umgeben.  /  zellig-fibröse  Peripherie  mit  einzelnen  Riesenzellen  (ß), 
zellig-fibröse  Verdickung  der  Septen.    a  Arterie.  —  Alaunkarrain-Färbung.    Schw.  Vergr. 


in  dem  vorliegenden  Präparat  (Fig.  148),  später  noch  einigermaßen  die 
früheren  Gewebsgrenzen  —  hier  diejenigen  der  Alveolarröhren  —  andeuten. 
Wichtig  ist  die  topographische  Beziehung  dieser  käsig  -  fibrösen 
bronchopneumonischen  Herdchen  zur  Lungenarterie.  Stets  lehnen 
sie  sich  eng  an  Äste  derselben  an  (Fig.  148a).  Die  Arterien  sind  sehr  oft 
durch  Endarteriitis  productiva  oder  durch  tuberkulöse  Wucherungen  ver- 
ändert. Auch  in  der  Umgebung  der  Arterien  liegt  in  der  Regel  viel 
Kohlenpigment  (s.  S.  261).  —  Käsig-fibröse,  bronchopneumonische  Herdchen 
sind  in  der  Regel  ohne  Lumen,  nach  Art  solider  Knötchen,  wodurch 
sie  sich  von  der  Tuberculosis  peribronchialis  (s.  folg.  Abschnitt)  unter- 
scheiden. 
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Fig.  149. 

Tuberkulose  der  Lunge.  (Oben  sehr  alt,  unten  frischer.) 
Fibröse,  zum  Teil  schiefrige  Induration  des  unteren  Teils  des  Oberlappens  und  des 
oberen  Teils  des  Unterlappens.  In  dem  schwieligen  Gewebe  Bronchiektasieu  f/), 
zahlreiche  rundliche  Käseherde  (einer  davon  bei  d).  c  und  e  unregelmäßig  gestaltete, 
zum  Teil  mit  Schleimhaut  ausgekleidete,  zum  Teil  ulceröse  bronchiektatische  Kavernen; 
die  bei  e  zeigt  die  Tendenz  zu  narbiger  Einziehung.  —  Im  unteren  Teil  zahlreiche 
„peribronchitische  tuberkulöse  Herdchen''  in  Gruppen,  oft  baumförmig  zu- 
sammenliegend. Die  innerhalb  der  Herdchen  vielfach  sichtbaren  dunklen  Pünktchen 
und  Striche  sind  quer-  und  längsgetroffeue  Bronchiallumina.  Bei  b  liegen  die  Herdchen 
dicht  zusammen,  und  gehen  ohne  scharfe  Grenze  in  das  schwielig  indurierte  Gewebe  über. 
In  der  Umgebung  mancher  Herdchengruppen,  z.  B.  bei  a,  ist  das  Lungengewebe  teil- 
weise atelektatisch,  dunkel,  g  adhärente,  schwielig  verdickte  Pleura  costalis,  h  Bronchien. 

i  anthrakotische  tuberkulöse  Brouchialdrüsen.     7io  ^^^.t.  Gr. 
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2.  Tuberculosis  peribronchialis  et  perivascularis. 

Dieselbe  wird  auch  Lympliangitis  und  Perilymphangitis  tuberculosa 
(nodosa)  peribronchialis  et  perivascularis,  oder  kurz  , tuberkulöse  Peri- 
brouchitis'  genannt. 

Gelangen  Tuberkelbacillen  in  die  Lymphgefäße  des  Zwischengewebes, 
sei  es  von  einem  bereits  bestehenden  tuberkulösen  Herd  aus,  oder  aus  den 
Alveolen,  oder  indem  sie  durch  die  Wand  der  Endbronchiolen  transportiert 
werden,   so   lokalisieren   sich   die   von  ihneu  provozierten  Knötchen  haupt- 
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Fig.  150 
Taberculosis  chronica  periltroncliialis  et  perivascularis.  Von  einem  Fall  von  chroni- 
scher Phthise,  a  Arterien  von  Pigment  umgeben,  b  Bronchien.  Rechts  im  Präparat 
ist  eine  Arterie  zum  Teil  in  der  Verkäsung  untergegangen.  Bei  c  hat  das  tuberkulöse 
Gewebe  die  Bronchialwand  durcbwuchert.  b^  Bronchien  mit  erhaltenem  Gylinderepithel, 
im  Lumen  käsig-eitrige  Massen.  —  Die  peribronchialen  und  perivasculären  tuberkulösen 
Herde  sind  im  Centrum  käsig;  die  zellige  Peripherie  ist  hier  und  da  deutlich  fibrös, 
enthält  zahlreiche  Riesenzellen.  Das  zwischenliegende  Lungengewebe  zum  Teil  induriert, 
zum  Teil  pneumonisch,  zum  größten  Teil  emphysematös.     Mittl.  Vergr. 


sächlich  da,   wo   die  feinen  Lymphspalten   des   interalveolären  Parenchyms 
sich  sammeln,  das  ist  am  Übergang  der  Alveolargänge  in  den  Bronchiolus. 

Es  entstehen  entweder  isolierte  miliare  lymphogene  Tuberkel,  oder  Gruppen 
oder  Ketten  von  Knötchen,  welche  die  Bronchiolen  und  kleinen  Bronchien,  deren 
Lumina  als  feine  Löcher  und  Spalten  meistens  makroskopisch  zu  erkennen  sind,  rings 
umgeben.  Indem  sich  im  Verlauf  der  Lymphbahnen  immer  mehr  Knötchen  aneinander 
reihen,  setzt  sich  der  Prozeß  von  einem  Endbronchus  auf  den  andern  fort;  so  entstehen 
kleeblattförmige  oder  rosettenartige  zierliche  Herdchen  (Fig.  149  unten). 
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Wenn  man  diese  Herdchen  nach  dem  makroskopischen  Eindruck  gewöhnlich  einfach 
als  , tuberkulöse  Peribronchitis'  bezeichnet,  so  ist  das  streng  genommen  nicht  richtig. 
Einmal  würde  es  sich  vielmehr  empfehlen,  von  Tuberculosis  peribronchialis  et 
perivascularis  zu  sprechen.  Dann  lehrt  aber  auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
dieser  Herdchen,  daß  sich  die  tuberkulöse  Wucherung  sehr  oft  sowohl  auf  die  alveolären 
Septen  und  Alveolen  (tuberkulöse  Pneumonie),  als  auch  auf  die  Bronchialwände 
(tuberkulöse  Bronchitis)  fortsetzt,  die  in  käsige  oder  käsig-fibröse  Ringe  verwandelt 
oder  nur  partiell-  durch  wuchert  werden  (Fig.  150  bei  c). 

Es  kann  die  tuberkulöse  Peribronchitis  auch  so  entstehen,  daß  eine 
tuberkulöse  Bronchitis  sich  direkt  durch  die  Wand  auf  die  Umgebung  fort- 
setzt. Im  weiteren  Verlauf  können  sich  die  Tuberkel  in  den  Lymphbahnen 
mehr  und  mehr  über  größere  Bezirke  verbreiten,  so  daß  der  größte  Teil 
der  Lunge  davon  eingenommen  sein  kann. 

Bei  chronischem  Verlauf  können  Tuberkel  partiell  oder  total  fibrös 
werden,  sog.  fibröse  Tuberkel  (Tuberculosis  peribronchialis  et 
perivascularis  chronica  fibrosa).  Da  die  einzelnen  Tuberkel  mit  der 
Zeit  durch  Bindegewebe  verschmelzen,  so  entstehen  zuweilen  erbsengroße, 
harte  Knötchen  mit  käsigem  Centrum  und  fibrös-zelliger,  oft  noch  an  Riesen- 
zellen reicher  Peripherie  (Fig.  150). 

Zwischen  dicht  gruppierten  Herdchen  gelegenes  Lungengewebe  ist  oft 
verdichtet,  entweder  induriert  und  pigmentiert,  oder  einfach  kollabiert. 

Es  gibt  Fälle  von  chronischer  Lungentuberkulose,  wo  die  Peribronchitis 
tuberculosa  im  weiteren  Verlauf  fast  ausschließlich  ihren  ursprünglich  inter- 
stitiellen Charakter  behält.  —  In  anderen  Fällen  werden  die  benachbarten 
Alveolen  alsbald  in  größerem  Umfang  mit  ergriffen;  es  schließt  sich  also 
eine  ausgedehnte  tuberkulöse  Pneumonie  an. 

Die  Bronchitis  und  Peribronchitis  caseosa,  eine  Veränderung, 
die  man  im  kleinen  sehr  oft  sieht,  kann  gelegentlich  größere  Dimensionen 
annehmen.  Es  sei  daran  erinnert,  daß  diese  käsige  Bronchitis  sowohl  durch 
Aspiration  von  Bacillen,  als  auch  durch  Fortleitung  von  einer  Lymphan- 
gitis  tuberculosa  peribronchialis  aus  entstehen  kann.  Werden  etwas  größere 
Aste  betroffen,  so  stellen  die  mit  Käse  gefüllten  und  in  ihrer  Wand  und 
Umgebung  gleichmäßig  verkästen  Bronchien  auf  dem  Querschnitt  oft  breite, 
glatte,  käsige  Ringe  oder  Knötchen  dar,  mit  zuweilen  sichtbarem  zentralem 
Loch  oder  mit  einer  zentralen  Einsenkung;  auf  dem  Längsschnitt  bilden 
sie  mehr  oder  weniger  dicke,  käsige,  verzweigte  Stränge,  innerhalb  welcher 
die  ganz  unregelmäßigen,  oft  auffallend  weiten  Lumina  der  käsig  zerfallenen 
Bronchialäste  meist  zu  sehen  sind. 

makroskopische  DifTerentialdiagnose  von  a)  käsiger  Bronchitis  und  Peri- 
bronchitis, b)  Tuberculosis  peribronchialis  und  c)  Bronchopneumonia 
nodosa: 

Spült  man  bei  der  eben  beschriebenen  Bronchitis  und  Peribronchitis 
caseosa  (wobei  verzweigte  käsige  Stränge  oder  käsige  Ringe  auf  dem  Schnitt  erscheinen) 
die  Schnittfläche  gründlich  mit  Wasser  ab,  so  wird  manchmal  der  Bronchialinhalt  weg- 
gespült,  und   es   erscheint  dann   das  durch  den  käsigen  Zerfall  ganz  unregelmäßig  und 
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oft  sehr  weit  gewordene  frühere  Bronchialluraen.  Das  ist  meist  ein  gutes  Unter- 
scheidungsmittel gegenüber  der  Tuberculosis  peribronchialis,  d.  h.  wenn  diese 
sich  vorwiegend  in  den  Lymphbahnen  hält.  Die  Knotchenketten  umgeben  dann  das 
Bronchiallumen,  engen  dasselbe  ein,  so  daß  es  auf  dem  Längsschnitt  als  scharf 
begrenzter  enger  Spalt,  auf  dem  Querschnitt  als  feiner  Punkt  erscheint.  Kleine  käsige 
oder  käsig-fibröse,  bronchopneumonische  Herdchen  sind  in  der  Regel  ohne 
Lumen,  letztere  nach  Art  solider,  fester  Knötchen,  erstere  zuweilen  alveolär  gekörnt. 
Bei  der  käsigen  Bronchitis  und  Peribronchitis  ist  der  Verkäsungsvorgang  meist 
ein  rascherer  und  gleichmäßigerer  als  bei  der  Tuberculosis  peribronchialis,  und 
die  käsigen  Massen  erscheinen  auf  dem  Schnitt  glatt,  gleichmäßig.  Bei  der  Tuber- 
culosis peribronchialis  dagegen  ist  die  Schnittfläche  höckerig,  weil  die  einzelnen  Tuberkel 
oder  Tuberkelgruppen  noch  relativ  gut  begrenzt  sind;  sind  die  Tuberkel  alt,  so  bilden 
sie  weißgraue,  harte  Knötchen,  die  meist  makroskopisch  gar  nicht  mehr  käsig  aussehen 
und  oft  auch  wirklich  fibrös  geworden  sind  (vgl.  S.  264). 

Wenn  die  genannten  Unterscheidungsmerkmale  (die  sich  übrigens  noch  vermehren 
ließen)  auch  für  typische  Stellen  gelten,  so  ist  doch  manchmal  die  Natur  kleinster 
Herdchen  nur  mikroskopisch  und  selbst  dann  oft  nicht  leicht  genau  zu  bestimmen. 

Umwandinngen  an  den  tnberkulösen  Herden  und  in  deren  Umgebung: 
a)  Erweichung,  Earernenbildung,  b)  indurative  Vorgänge. 

a)  Erweichung,  Zerfall.     Kavernenbildung. 

Die  steifen,  käsigen  Massen,  welche  bei  den  verschiedenen  tuberkulösen 
Prozessen,  vor  allem  bei  käsigen  Lobulärpneumonien,  auftreten,  können  sich 
zu  einem  eiterähnlichen  Brei  verflüssigen,  was  meist  zunächst  im  Zentrum 
der  käsigen  Massen  beginnt.  Der  dünne  Brei  enthält  die  beim  käsigen 
Zerfall  des  Lungengewebes  aus  ihrem  Zusammenhang  gelösten  elastischen 
Fasern,  sowie  einzelne  gelbliche  Bröckchen  toten  Gewebes  und  meist  sehr 
zahlreiche  Tuberkelbacillen.  Stets  sind  auch  Leukocyten  dem  molekularen 
Brei  beigemengt.  Wo  die  Verflüssigung  stattfindet,  entsteht  eine  zunächst 
geschlossene,  von  Käse  umgebene  Höhle  [Kaverne,  Vomica,  Lungen- 
geschwür*)]. Indem  kleine  Kavernen  durch  den  peripher  fortschreitenden 
käsigen  Zerfall  miteinander  in  Verbindung  treten,  können  in  kurzer  Zeit 
große,  buchtige,  von  Käse  umrahmte  Höhlen  entstehen. 

Im  übrigen  richtet  sich  die  Größe  und  Form  der  Höhlen  anfangs  ganz  nach  der- 
jenigen des  käsigen  Herdes,  in  welchem  sie  entstehen.  Ist  es  ein  käsig-peribronchi- 
tischer  Herd  oder  eine  kleine  käsige  Bronchopneumonie,  so  wird  die  darin  entstehende 
frische  Kaverne  zuerst  nur  sehr  klein,  mehr  oder  weniger  rund  und  circumscript  sein  (a), 
während,  wenn  die  Kavernenbildung  in  einer  käsig-pneumonischen  Partie  von  lobulärer 
oder  gar  lobärer  Ausbreitung  auftritt,  von  vornherein  multiple,  oft  eigentümlich  rissige 
Erweichungsherde,  von  mehr  oder  weniger  diffuser  (b)  Ausbreitung  entstehen,  die  alsbald 
konfluieren  und  ein  weitläufiges,  unregelmäßiges  Höhlensystem  bilden,  welches 
einen  dünnen,  zuweilen  übelriechenden,  mit  käsigen  Bröckeln  unter- 
mischten Brei  enthält.     Nicht  selten  werden  in  kurzer  Zeit  ein  oder  mehrere  Lappen 


*)  Kavernen  entstehen  nicht  aus  Erweiterung  einer  präformierten  Höhle,  sondern 
infolge  eines  Zerfalls  von  Lungengewebe.  Eine  Bronchiektasie  kann  jedoch  zu  einer 
tuberkulösen  Kaverne  werden,  wenn  ihre  Wände  durch  tuberkulöse  Ulceration  (A^gl. 
S.  208)  zerstört  werden  (bronchiektatische  ulceröse  Kaverne). 
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förmlich  ausgehöhlt.  —  Die  Tatsache,  daß  interstitielle  Tuberkel  viel  weniger  zur  Er- 
weichung neigen  als  lobuläre  käsige  Herde,  macht  es  wahrscheinlich,  daß  die  Erweichung 
leichter  unter  Beihilfe  von  Spaltpilzen  (Mischinfektion)  hervorgerufen  wird,  die  ent- 
weder stets  in  der  Mundhöhle  und  den  Atemwegen  vorhanden  sind  oder  von  außen  hin- 
zukommen. Doch  ist  wohl  auch  die  Menge  der  Tuberkelbacillen  für  den  Eintritt  der 
Erweichung  von  Belang,  denn  gerade  in  den  kleinsten,  noch  nicht  mit  den  Bronchien 
kommunizierenden,  eben  beginnenden  Kavernen  findet  man  ganz  enorme  Mengen  von 
Tuberkelbacillen.  Geht  der  käsige  Zerfall  aber  mit  Gewe  bsvereiterung  oder  gar  mit 
Jauchung  einher,  so  sind  wohl  immer  noch  andere  pathogene  Bakterien  (Misch- 
infektion) mit  dabei  (s.  S.  266,  276). 

Die  Kavernen  bevorzugen  die  Spitzen  der  Oberlappen,  ferner  diejenigen 
der  Unterlappen. 

Frische  Kavernen  sind, allenthalben  von  tuberkulösem  Käse  umgebeu. 
Dem  fortschreitenden  Zerfall  widerstehen  am  längsten  die  großen  Septen  und 
namentlich  die  Gefälle.  Diese  bilden  den  Hauptbestandteil  des  zottigen  Balken- 
werks, welches  man  im  Innern  frischer  Höhlen  sieht  und  das  sich,  schwielig 
abgeglättet  zum  Teil   auch  noch  in  ganz  alten  Kavernen  (Fig.  155)  erhält. 

Brechen  die  Kavernen  in  einen  oder  mehrere  Bronchien  durch,  so  kann 
sich  der  bacillenhaltige  Inhalt  entleeren  und  mit  dem  Sputum  nach  außen 
gelangen;  die  verschiedenen  Teile,  welche  das  Sputum  passiert,  sind  der 
Infektion  ausgesetzt,  und  es  kann  auch  eine  Aspiration  in  bis  dahin  gesunde 
Lungenteile,  besonders  in  die  unteren,  erfolgen.  Auf  der  andern  Seite 
besteht  für  andere  Bakterien  jetzt  die  Möglichkeit,  auf  dem  Bronchialweg 
in  die  Kavernen  einzudringen  (sekundäre  oder  Mischinfektion). 

Es  handelt  sich  meist  um  Streptococcus  pyogenes,  Staphylococcus  pyogenes  aureus 
und  albus,  Pneumococcus,  Micrococcus  tetragenus,  Bacterium  coli,  Influenzabacillen  u.  a. 
(Abbildungen  dieser  Bakterien  s.  auf  Taf.  I  im  Anbang.)  Indem  diese  Mikroben  sich  in 
den  Kavernen,  die  man  als  ,Brutstätten'  von  Bakterien  bezeichnet  hat,  vermehren, 
können  sie  den  lokalen  Zerfallsprozeß  sehr  beschleunigen.  Der  Kavernen- 
inhalt kann  unter  dem  Einfluß  dieser  Bakterien  eitrig  oder  brandig  werden;  anderseits 
können  dabei  aber  auch  käsige  Massen  an  der  Höhlenwand  durch  Eiterung  sequestriert 
werden,  wodurch  die  Reinigung  der  Kaverne,  deren  Heilungstendenz,  unterstützt 
wird.  Dagegen  können  wiederum  durch  Aspiration  des  so  veränderten  Kaverneninhaltes 
fibrinöse,  eitrige,  hämorrhagische  und  brandige  Prozesse  in  Bronchien  und 
Alveolen  hervorgerufen  werden,  was  den  Verlauf  der  Phthise  außerordentlich 
beschleunigen  kann.  Ihre  Rolle  beim  Fieber  der  Phthisiker  ist  nicht  völlig  klar- 
gestellt; jedenfalls  beruht  dasselbe  für  gewöhnlich  aber  nicht  auf  Einwanderung  dieser 
Bakterien  ins  Blut  (vgl.  Jochmann). 

Bleibt  eine  Kaverne  eine  Zeitlang  stationär,  so  bildet  sich  meist  durch 
reaktive  Entzündung  der  Umgebung  eine  Wand  von  Granulationsgewebe, 
welches  oft  sehr  lebhaft  Eiter  absondert.  Stecken  in  dem  Granulations- 
gewebe noch  Tuberkel,  die  fortschreitend  käsig  zerfallen,  und  schmilzt  das 
Wandgewebe  teilweise  auch  eitrig  ein,  so  kann  der  Zerfall  der  Höhle  weiter 
um  sich  greifen  (chronische  progressive  Kaverne).  Diese  Kavernen 
erlangen  fast  stets  eine  im  allgemeinen  rundliche  Gestalt.  Man  findet 
hier  in  dem  käsigen  Wandbelag  zuweilen  fast  ausschließlich  Tuberkelbacillen, 
oft  in  ganz  ungeheuren  Mengen. 
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Während  mau  diese  Form  chron.,  progressiver  Kavernen  als  käsig-ulceröse 
oder  tuberkulös-ulreröse  oder  spezifisch-ulceröse  bezeichnen  kann,  können  chron. 
progressive  Kavernen  zum  Teil  auch  mit  der  Zeit  die  Bezeichnung  einfach- 
ulceröse   beanspruchen.     Bei   diesen  ist  die   Innenfläche    mit    einer    meist  nur   dünnen 


Fig.  151. 
Grosse  KaTcrnen  im  Oberlappen;  die  größte,  mit  Bronchus  B2  in  Verbindung,  ist 
ziemlich  alt.  In  der  Umgebung  käsig-fibröses  Lungengewebe;  der  Bronchus  B^  führt  in 
eine  mit  der  Hauptkaverne  kommunizierende  kleinere,  jüngere  Höhle.  In  der  großen  Höhle 
bei  Ä  Gefäßstümpfe.  Der  übrige  Teil  des  Oberlappens  zum  größten  Teil  von  lobulären, 
konfluierenden,  käsig-pneumonischen  Herden  {K)  eingenommen.  Nur  wenige  Reste 
von  lufthaltigem  Parenchym.  B^  Bronchus  nahe  dem  Hilus.  D  Anthrakotische  tuber- 
kulöse  Lymphdrüsen.     M  Mittellappen,   Pleurablätter  verwachsen.     Sammlung  Breslau. 

7io  iiat.  Größe. 


pyogenen,  schlecht  färbbaren  Membran  ausgekleidet,  während  Käse,  Tuberkel  und  Tbb. 
nicht  vorhanden  sind.  Hier  wird  dann  der  fortschreitende  Zerfall  allein  durch  eine 
sekundäre,  nicht  tuberkulöse,  eitrig-ulceröse  Entzündung  unterhalten. 

In  anderen  Fällen  schreitet  die  Aushöhlung  nicht  fort,  sondern  das 
Granulationsgewebe  ist  oft  nicht  mehr  tuberkulös  und  wandelt  sich  mehr 
und  mehr  zu  farbigem,  zuweilen  knorpelartig  sklerosiertem  Bindegewebe  um, 
welches  die  Höhle  (fibröse  Kaverne)  glatt  auskleidet,  —  Die  Umgebung 
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chronischer  Kavernen  ist  in  der  Regel  fibrös.  Zuweilen  hat  das  wuchernde 
Bindegewebe  der  Wand  die  Tendenz,  zu  schrumpfen  und  das  Nachbar- 
gewebe   heranzuziehen    (Fig.  149).      Kleinere    Kavernen    können    dadurch 

narbig  obliterieren  oder  bis  auf  einen  fistel- 
artigen Hohlraum  zusammenschrumpfen. 

Bei  großen  Spitzenkavernen  verhindert  die 
Verwachsung  der  Pleurablätter  meist  die  Obli- 
teration.  Solche  starrwandigen  Höhlen  können 
selbst  viele  Jahre  nach  vollständiger  Heilung 
aller  tuberkulösen  Lungenveränderungen  noch 
lebensgefährlich  werden,  wenn,  wie  Verf.  nach 
Influenza  sah,  lebhafte  Sekretion  und  brandige 
■  TU  Zersetzung  in  ihnen  entsteht.  Akute,  diffuse, 
brandige  Bronchopneumonie  kann  dann  den  Tod 
herbeiführen.  —  Um  glatt  ausgekleidete  Kaver- 
nen sicher  von  Bronchiektasien  zu  unter- 
scheiden, bedarf  es  zuweilen  des  Mikroskopes 
(vgl.  211). 

Fig.  152.  Im      Innern      älterer     Kavernen 

Aneurysma  der  Arteria  puimonaiis      (Fig.  155)  sieht  man  häufig  ein  Balkenwerk 

in  einer  phtliisischen  Kaverne  mit  cm.   •■  i   t     ■  ^  i    i  -i 

von  btrangen  und  Leisten,  welche  zuweilen 


einem  Thrombus  ausgefüllt  (Tä),  der 
mit  glatter,  leicht  concaver  Ober- 
fläche an  der  Abgangsslelle  des 
Aneurysmas  von  dem  Pulmonalarte- 
rienast  endet.  53  jähr.  Phthisiker. 
Samml.  Basel.    Nat.  Gr. 


Die  Wände  der  Arterien  sind 
hyalinem  Bindewebe  verschmolzen, 
und  oft  ist  das  Lumen  obliteriert. 
Rückwärts  von  dem  Verschluß  kann 
sich  gelegentlich  eine  Thrombose  an- 
schließen und  bis  in  größere  Äste  der 
Pulmonalis  fortsetzen.  An  anderen 
Arterien  ist  noch  ein  Lumen,  von 
der  verdickten  Intima  umgeben,  zu 
erkennen.  Nicht  selten  entstehen 
auch  Aneurysmen,  und  zwar  meist 
nur  ein  einzelnes,  das  selten  größer 
wie  eine  Kirsche,  meistens  kleiner, 
und  bei  der  Sektion  gar  nicht 
immer  leicht  zu  finden  ist.  Die 
Arterienäste,  au  denen  sie  sitzen, 
sind  meist  solche  von  1 — 3  mm 
Durchmesser.  Oft  liegt  es  in  einer 
glatten,  abgeheilten,  kleinen  Ka- 
verne, die  es  fast  ganz  ausfüllt. 
Tritt  Ruptur  des  Aneurys- 
mas ein,  so  folgt  eine  Hämorrhagie 


in  Form  von  Stümpfen  in  die  Höhle  ragen. 
Das  sind  schwielig  verdickte  Reste  des 
Stützgewebes,  in  welchem  hier  und  da 
noch  Reste  der  Bronchien,  häufiger  aber 
Arterien  zu  erkennen  sind. 

hochgradig  verändert;  oft  sind  sämtliche  Häute  zu 


Fig.  153. 


Fig.  154. 


Fig.  153.  Aneurysma  in  einer  Kaverne  des 
r.  Oberlappens. 

Fig.  154.  Dasselbe  auf  dem  Durchschnitt;  man 
sieht,  wie  das  teilweise  mit  Thromben  aus- 
füllte Aneurysma  von  einem  Pulmonalarterien- 
ast  abgeht.  46jähr.Frau(S.  198.  1905, Basel). 
Vg  uat.  Gr. 


Infektiöse  Granulatiousgeschwülste  der  Limge.    Tuberkulose.  285 

CHiimoptoe),  die  entweder  vorübergeht,  oder  wenn  sie  lang  dauert  und  profus  ist 
(mehr  als  500  ccm  bis  ruehrere  Liter),  durch  Verblutung  tötet,  während  bei  mäßigen 
Blutungen  vorwiegend  die  Gefahr  der  Erstickung  durch  Aspiration  des  Blutes  in 
Betracht  kommt  (C.  Gerhardt),  welche  auch  oft  schnell  zum  Tode  führt.  Weniger 
häutig  erfolgt  die  Blutung  aus  einem  durch  Verkäsung  oder  Eiterung  arro- 
dierten  Gefäßstumpf.  Wenn  auch  die  Blutung  bisweilen  gestillt  wird,  was  durch 
Ausfüllung  der  Kaverne  mit  Blutgerinnseln  geschehen  kann,  so  wiederholt  sie  sich  doch 
meist  bald,  da  der  Riß  in  der  kranken  Gefäßwand  nicht  durch  Endarteriitis  obliterans 
geschlossen  werden  kann.  —  Man  findet  bei  tödlicher  Hämoptoe  in  den  Bronchialästen 
schaumig-blutige  Massen,  welche  oft  den  Weg  zu  der  Quelle  der  Blutung  erkennen 
lassen.  —  Anderes  über  Hämoptoe  s.  S.  228. 

Nicht  unbeträchtliche  Blutungen  entstehen  zuweilen  auch  in  den  frühen  Stadien 
der  Phthise.  Sie  sind,  da  sie  bei  ganz  blühenden  Menschen  auftreten  können,  oft  das 
erste  Signal  einer  bestehenden  Lungenphthise.  Diese  initialen  Ilänioptysen  führt 
man  auf  Arrosion  kleinster  Aste  der  Pulmonalarterie,  die  als  unmitttelbare 
Nachbarn  der  Bronchiolen  in  den  käsigen  Zerfall  hereingezogen  werden,  zum  Teil  auch 
auf  Arrosion  von  Venen  in  der  Wand  initialer  tuberkulöser  Bronchiektasien  (Birch- 
Hirschfeld,  vgl.  S.  208)  zurück.  Über  die  seltenen  Kavernen-Carcinome  siehe 
S.  299.  —  Schimmelpilz  Vegetationen  in  Kavernen  s.  S.  304. 

Verhalten  der  Kavernen  zur  Pleura:  Über  alten  Kavernen  ist  die  Pleura 
meist  stark  verdickt;  sehr  häufig  entsteht  durch  chronische,  adhäsive  Pleuritis  eine 
starke  schwielige  Verwachsung  der  Pleurablätter,  besonders  im  Bereich  der  Spitze. 
Die  Verwachsungen  machen  daher  in  alten  Fällen  einen  Durchbruch  der  Kavernen  in 
die  Pleurahöhle  unmöglich.  Selten  bricht  eine  Kaverne  durch  die  Pleuraverwachsungen, 
sowie  durch  Weichteile  oder  Knochen  (Sternum,  Rippen)  nach  außen  durch  (Lungen- 
fistel). Verkäsende  Herde,  welche  besonders  unter  dem  Einfluß  von  Eitererregern 
schnell  erweichen  und  hohl  werden  (frisc  he  Kavernen),  führen,  wenn  sie  dicht  unter 
der  Pleura  liegen,  nicht  selten  zu  einem  Durchbruch  in  die  Pleurahöhle.  Die  Kaverne 
ist  oft  nur  klein,  liegt  am  häufigsten  im  Oberlappen.  Die  Perforation  wird  zuweilen 
nur  durch  ein  kleines  Loch  gebildet  und  ist  nicht  immer  ohne  weiteres  zu  finden.*) 
Gelegentlich  sind  ein  oder  mehrere,  zum  Teil  große  Löcher  in  verschiedenen  Lappen, 
oder  man  findet  eine  verdünnte  Stelle  siebförmig  perforiert.  Die  unmittelbare  Folge  des 
Durchbruchs  ist  Durchtritt  von  Luft  in  die  Pleurahöhle,  Pneumothorax;  meist  bildet 
sich  jedoch  bald  Pyopneumothorax  (vgl.  bei  Pleura)  aus. 

Auch  eine  eitrige,  im  Anschluß  an  eitrigen  Zerfall  käsiger  Herde  entstandene 
Peribronchitis  kann  vor  dem  Eintritt  adhäsiver  Pleuritis  zum  Durchbruch  durch  die 
Pulmonalpleura  führen. 

b)  Indurative  Vorgänge. 

Indurative  Veränderungen  treten  in  den  verschiedenen  Stadien  des 
tuberkulösen   Prozesses  und  in  verschiedener  Form    auf.     Früher  (S.  264) 


*)  Pneumothoraxproben  an  der  Leiche:  Man  präpariert  die  Haut  vom 
Thorax  und  Hals  ab,  läßt  sie  seitlich  in  die  Höhe  ziehen,  füllt  die  so  entstehende  Mulde 
mit  Wasser,  welches  so  die  seitlichen  und  vorderen  Abschnitte  des  Thorax  bedeckt,  und 
sticht  unter  Wasser  ein.  Es  steigen  dann  Gasblasen  auf;  —  oder  man  sticht  die  suspekte 
Pleurahöhle  an  und  hält  eine  brennende  Kerze  an  die  Einstichöffnung;  bei  hoher  Gas- 
spannung wird  dann  die  Kerze  sogar  ausgeblasen.  —  Um  die  Lungenperforation 
sichtbar  zu  machen,  füllt  man  die  suspekte  Pleurahöhle  voll  mit  Wasser,  führt  einen 
Katheter  in  die  eröffnete  Trachea  und  läßt  Luft  hineinblasen.  Ist  eine  Perforation  der 
Pulmonalpleura  da,  so  steigen  Luftblasen  im  Wasser  auf. 


286  ßespirationsorgane.  —  Lunge. 

gedachten  wir  bereits  der  käsig-fibrösen  und  rein  fibrösen  Umwandlung  des 
Tuberkels.  Es  können  schon  die  ersten  Herdchen  in  der  Spitze  oder 
an  anderen  Stellen  durch  fibröse  Wucherung  abgekapselt  werden.  Der 
käsige  Inhalt  kann  sich  durch  Kalk  aufnähme  zu  einer  mörtelartigen 
Masse  eindicken;  in  dieser  entsteht  sehr  häufig  Knochen  (vgl.  S.  165). 
Solche  abortive  Formen  von  Lungentuberkulose  sind  sehr  häufig.  Aber 
auch  bei  chronischer  Phthise  kommen  oft  Abkapselungen  größerer  käsiger 
Massen  vor,  welche  in  derbem,  schwieligem  Gewebe  liegen  (Fig.  149  c?). 

Die  käsig-kreidigen  Massen  lassen  sich  nicht  mit  dem  Messer  herausholen,  wie  bei 
Verkreidung  in  Bronchiektasien  (s.  S.  211).  Mit  der  Zeit  sterben  die  Tuberkelbacillen 
darin  ab,  obwohl  sie  sich  häufig  so  lange  erhalten,  als  noch  Spuren  von  Käse  unverkalkt 
bestehen.  Wahrscheinlich  können  nach  Schwinden  der  Bacillen  noch  lange  Zeit  ent- 
wicklungsfähige Sporen  (die  wir  freilich  durch  Färbung  nicht  nachweisen  können) 
erhalten  bleiben.  Es  ist  ein  solcher  Herd  nur  dann  sicher  als  geheilt  zu  betrachten, 
wenn  eine  Übertragung  auf  Tiere  (Meerschweinchen)  keinen  infektiösen  Effekt  mehr 
hat.  Der  negative  Befund  von  Tuberkelbacillen  allein  genügt  hier  nicht.  —  Sehr  häufig 
erfahren  die  erwähnten  kleinen  bronchopneumonischen  und  ,peribronchitischen'  tuber- 
kulösen Herdchen  eine  von  der  Umgebung  ausgehende  zellig-fibröse  Umwandlung  in 
ihrer  Peripherie,  wodurch  zuweilen  entweder  eine  völlige  Abheilung  oder  wenigstens 
eine  völlige  Abkapselung  herbeigeführt  wird.  Es  entstehen  so  die  Bronchopneu- 
monia  chronica  nodosa  und  die  Tuberculosis  peribronchialis  chronica 
fibrosa  oder  Peribronchitis  nodosa  s.  fibrosa    (Fig.  148  u.  150). 

Häufig  kombinieren  sich  Tuberkelbildung  und  entzündliche  Narben- 
bildung in  der  Art,  daß  die  ältesten  centralen  Partien  eines  Herdes  mehr 
oder  weniger  vollständig  vernarben,  während  die  zu  Verkäsung  führende 
Tuberkelbildung  an  der  Peripherie  fortschreitet.  So  entstehen  rosetten- 
oder  kokardenartige  Figuren,  deren  Centrura  eingesunken,  hart,  fibrös, 
grau,  blau  oder  schwarz  pigmentriert  ist  (Induratio  nigra),  während  die 
Peripherie  mit  käsigen  oder  käsig-fibrösen  Knötchen,  von  gelber  oder  weiß- 
grauer Farbe,  besetzt  ist.  Das  schwarze  Pigment  ist  vorwiegend  Kohle,  nur 
zum  kleinsten  Teil  ist  es  hämatogener  Natur.  —  Narbig  fibröse  Umwandlung 
zeigt  sich  sehr  häufig  an  den  Lungenspitzen  (Spitzeninduration). 

Manchmal  hat  der  indurative  Prozeß  eine  solche  Ausdehnung,  daß  er 
den  Charakter  des  betreffenden  Falles  von  Lungenphthise  bestimmt.  Man 
nennt  das  fibröse  Phthise  oder  Lungencir rhose.  Diese  kann  entweder 
in  diffuser  Weise  (Fig.  149)  ausgebreitet,  oder  knotig  sein;  die  oft  schiefergraue 
schwielige  Masse  ist  häufig  nur  von  wenigen  helleren  Punkten  durchsetzt. 
Sehr  oft  sind  die  Pleurablätter  dabei  verwachsen  und  schwielig  verdickt. 

Die  zwischen  tuberkulösen  Herden  und  in  deren  Umgebung  liegenden, 
von  tuberkulösen  Veränderungen  sonst  freien  Lungenbezirke,  vor  allem  die 
Alveolen,  werden  oft  sekundär  verschiedenartig  verändert: 

Zunächst  führt  Verstopfung  oder  Kompression  von  Bronchien,  welche 
durch  bronchopneumonische  oder  peribronchitische,  tuberkulöse  Herdchen  hervorgerufen 
wird,  häufig  zu  Collaps  der  zugehörigen  Alveolen.  An  den  Collaps  kann  sich 
Ödem  und  Hyperämie  anschließen;  das  Odem  kann  inveterieren  (inveteriertes  Odem 
S.  227)   glasig,  gelb  gesprenkelt  aussehen,  oder  es  herrscht  das  Bild  der  Splenisation 
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(s.  S.  "217)  vor.  In  andern  Fällen  veröden  die  collabierten  Alveolen,  ohne  daß  Ödem 
eintritt:  die  Wände  verwachsen  miteinander,  und  es  entsteht  ein  pigmentiertes,  schwieliges 
Gewebe  (Induratio  nigra,  schiefrige  Induration).  In  andern  Fällen  werden  die 
Alveolen  durch  zunehmende  entzündliche  Hyperplasie  des  Zwischengewebes 
in  dei'  Umgebung  tuberkulöser  Herde  mehr  nnd  mehr  eingeengt  und  so  zur  Obliteration 
gebracht.  —  In  der  weiteren  Umgebung  untergegangener  Lungenabschnitte  entsteht 
besonders  bei  chronischen,  als  kleine  Herdchen  fortschreitenden  und  von  Induration 
begleiteten  Phthisen  nicht  selten  komplementäres  Emphysem;  die  phthisischen 
Lungen  können  infolge  davon  zuweilen  außerordentlich  voluminös  werden,  und 
man  rindet  das  rechte  Herz  erweitert. 


Verschiedene  Formen  der  Lungentuberkulose. 

Aus  den  in  den  vorigen  Abschnitten  besprochenen  anatomischen  Details 
setzt  sich  das  komplizierte  Bild  der  chronischen  Lungentuberkulose  zu- 
sammen. Nach  dem  dominierenden  Prozeß  wird  der  Charakter  der  Phthise 
in  dem  einzelnen  Fall  bestimmt.  In  manchen  Fällen  vollzieht  sich  der 
weitere  Verlauf  nach  dem  bereits  in 
den  initialen  Herden  hervorgetretenen 
Typus;  so  kann  z.  B.  eine  tuber- 
kulöse Bronchopneumonie  den  Anfang 
machen,  und  im  weiteren  Verlauf 
treten,  ausgehend  von  dem  ersten 
Herd,  immer  wieder  neue  broncho- 
pneumonische  tuberkulöse  Herdchen 
auf.  In  anderen  Fällen  macht  eine 
peribronchiale  (lymphangitische)  Tu- 
berkulose den  Anfang,  und  der  Lymph- 
weg bleibt  auch  im  weiteren  Verlauf 
bevorzugt.  Diese  beiden  Formen  von 
Tuberkulose,  die  bronchopneumoni- 
sche  und  die  lymphangitische,  können 
sehr  chronisch  verlaufen.  Ein  anderes 
Mal  breitet  sich  der  Prozeß  schnell 
über  große  Komplexe  von  Alveolen 
aus  und  führt  rasch  zu  Zerfall  und 
Kavernenbildung;  diese  Form  würde 
als  käsige,  lobuläre,  ulceröse  Phthise 
zu  bezeichnen  sein.  In  anderen 
Fällen  spricht  man  von  chronischer, 
käsiger,  knotiger  Lobularpneumonie 
(Fig.  146),  oder  von  käsigßbröser  oder 
von  schwielig- kavernöser  Phthise 
(s.  Fig.  155),  von  fibröser,  cirrhoti- 
scher  Phthise  (Fig.  149),  oder  von 
bronchiektatischer,        gegebenenfalls 


Fig.  155. 
Hochgradige  Phtlii»is  pulmonum. 

Schwielig-kavernöse  Umwandlung  fast  der 
ganzen,  hochgradig  verkleinerten,  linken 
Lunge.  Die  Höhlen  enthielten  schmutzig- 
gelbe, dünnflüssige  Massen;  Wände  zum 
Teil  käsig  belegt.  Zwerchfellstand  am 
unteren  Rand  der  IV.  Rippe.  36  jähr.  Frau 
(S.  419,  1901,  Basel).     Vs  nat-  Gr.  (!) 
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auch  von  gangränöser  Phthise.  Tritt  allgemeine  Miliartuberkulose  hinzu, 
so  kann  dieselbe  das  Bild  beherrschen. 

Schwere  Komplikationen  in  der  Lunge  und  Pleura*)  treten  in 
einer  beschränkten  Zahl  der  Fälle  auf.  Es  sind  zu  nennen:  Gangrän  in 
Kavernen,  gangränöse  Bronchitis  und  Lungengangrän;  Kavernenblutungen; 
starkes  Pleuraexsudat,  Pneumo-,  Pyopneumothorax;  Mischinfektionen,  so 
mit  Streptokokken,  die  sogar  eine  richtige  Septikämie  hervorrufen  können 
(Streptokokken  im  Blut,  Petruschky);  eitrige  Bronchitis  und  Peribronchitis; 
ausgedehnte  tuberkulöse  Bronchitis;  allgemeine  Miliartuberkulose. 

Auf  die  verschiedenen  Besonderheiten,  welche  die  Lungentuberkulose  "der 
Kinder  bietet,  sei  noch  einmal  kurz  hingewiesen.  Es  sind  im  Gegensatz  zum  Ver- 
halten bei  Erwachsenen  nicht  die  Spitzen,  sondern  eher  die  Lungenabschnitte  um  den 
Hilus  und  die  Unterlappen  bevorzugt.  Es  herrscht  im  allgemeinen  das  Bild  der  käsigen 
Pneumonie  vor,  wobei  man  aber  schon  bei  Kindern  von  wenigen  Monaten  schwerste 
Kavernenbildung  sehen  kann.  Pneumonische  Zustände,  z.  B.  nach  Masern,  schaffen  eine 
Prädisposition.  Die  Bronchialdrüsen**)  reagieren  bei  Kindern  viel  heftiger  auf  Tuber- 
kulose, sind  oft  außerordentlich  stark  (zuweilen  ganz  allein)  betroffen,  meist  verkäst,, 
groß,  und  entweder  hart  oder  weicher. 

Yerscbiedeiie  Schwere  der  lufektion.      Heilung.      Disposition. 

Von  wesentlichem  Einfluß  auf  die  Entwicklung  und  den  Verlauf  der  Lungentuber- 
kulose ist  einmal  die  Masse  der  von  vornherein  in  die  Lunge  gelangenden  Tuberkel- 
bacillen  und  deren  Virulenz,  das  andere  Mal  die  größere  oder  geringere  Widerstands- 
fähigkeit des  infizierten  Individuums.  Wenn  man  bedenkt,  daß  Tub  erkel  bacillen,. 
aus  dem  Sputum  der  Phthisiker  stammend,  einmal,  nachdem  dieses  eingetrocknet 
und  staubförmig  verteilt  ist,  nach  Art  von  gewöhnlichem  Staub  in  die  Lungen  geraten 
können,***)  anderseits  aber  auch  suspendiert  in  feinen  Flüssigkeitsbläschen,  sog.  Tröpf- 
chen, die  beim  Sprechen,  Niesen,  Husten  aus  dem  Munde  der  Phthisiker  abgegeben 
werden  und  sich  im  Umkreis  um  die, Kranken  verbreiten  (Flügges  Tröpfchen-Infektion),, 
so  besteht  bei  der  außerordentlichen  Verbreitung  der  Phthise  für  die  meisten  Menschen 
die  Infektionsgefahr.  Abgesehen  wird  hier  von  der  Infektion  vom  Verdauungstractus 
aus,  wobei  tuberkulöse  Sputa  bes.  für  Drüsentuberkulose  bei  Kindern  verantwortlich 
sind,  die  sich  auf  dem  Fußboden  spielend  infizieren;  anderseits  kommt  wohl  auch  un- 
gekochte Milch  (deren  Rolle  bei  der  Säuglingsinfektion  freilich  sehr  verschieden  hoch 
angeschlagen  wird,  sehr  hoch  von  v.  Behring,  gering  von  Flügge  und  anderen,  vgl. 
B.  Hey  mann  Lit.),  weniger  Butter  u.  a.  in  Betracht.  Es  müßten  aber  noch  viel  mehr 
Menschen  an  Phthise  sterben,  als  tatsächlich  gescbieht,f)  wenn  nicht  erstens  Bacillen 
wahrscheinlich    oft   von   den    oberen  Luftwegen,    bes.    der  Nase,    abgefaßt   und    wieder 


*)  Über  andere  Veränderungen  der  stets  in  irgend  einer  Weise  mit  beteiligten  Pleura 
siehe  Kap.  Pleura.- 

**)  Vgl.  Bronchialdrüsen,  resp.  peritracheo-bronchiale  Lymphdrüsen  S.  151,  214. 
***)  Cornet  fand  virulente  Bacillen  im  Wandstaub  von  Räumen,  die  von  Schwind- 
süchtigen bewohnt  wurden.  In  der  Luft  im  Freien  wurden  keine  nachgewiesen.  Große 
Massen  an  die  Außenwelt  gebrachter  Bacillen  gehen  durch  die  Wirkung  des  Sonnen- 
lichtes zugrunde.  Daher  kann  man  auch  nicht  von  Ubiquität  des  Tuberkelbacillus 
sprechen.  Virulente  Bacillen  sind  nur  in  der  unmittelbaren  Umgebung  des  Kranken. 
t)  Etwa  V?  aH^i"  Menschen  stirbt  an  Tuberkulose.  Deutschland  hat  eine  mittlere- 
Sterblichkeit    an  Tuberkulose   von  jährlich   2,25   auf   1000   Einwohner  (Köhler).      Bei 
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herausgeschafft  ^Yii^den,  ohne  daß  sie  zur  Ansiedlung  in  der  Lunge  gelangt  sind,  zweitens 
viele  Individuen  eine  Art  von  Immunität  gegenüber  den  eingeatmeten  Bacillen  oder, 
wie  man  auch  sagt,  keine  Disposition  besäßen  (diese  wird  aber,  wie  Flügge  mit 
Recht  betont,  sicher  überschätzt),  drittens  die  Tbb.  nicht  in  ihrer  Giftstärke,  oder  besser 
Infektiosität,  sehr  verschieden  wären,  und  wenn  nicht  viertens  in  den  ersten  Stadien 
oft  noch  eine  Ausheilung  des  tuberkulösen  Prozesses  zustande  käme.  Solche  Heilungs- 
vorgänge finden  nun  tatsächlich  recht  häufig  statt,  besonders  an  den  Spitzen,  wo  man 
kreidige  Herdchen,  in  schwieliges  Gewebe  eingepackt,  oft  genug  bei  kräftigen  Individuen 
findet,  die  niemals  einen  Verdacht  einer  initialen  Lungentuberkulose  erweckten;  das  gilt 
besonders  auch  von  primärer  Bronchialtuberkulose  (vgl.  S.  208).  Aber  auch  in  Fällen 
von  manifester  Tuberkulose  der  Lungen  können  sich  hier  und  dort  unter  dem  Einfluß 
der  natürlichen  Schutzeinrichtungen  Heilungsvorgänge  abspielen  (vgl.  S.  286  und  264), 
Avährend  der  tuberkulöse  Prozeß  an  anderen  Stellen  langsam  fortschreitet.  Man  kann 
zuweilen  sogar  vorgeschrittene,  selbst  kavernöse  Phthisen  völlig,  oder  höchstens  mit 
Hinterlassung  einer  glattwandigen  Kaverne  ausheilen  sehen. 

Zuweilen  bildet  die  Lunge  eine  lokale  Disposition  zur  Entwicklung  tuberkulöser 
Prozesse;  so  begünstigt  Anämie  der  Lunge,  wie  sie  bei  Pulmonalstenose  (s.  S.  54) 
besteht,  die  Entwicklung  tuberkulöser  Prozesse,  während  Cyanose  der  Lunge  (bei  links- 
seitigen Herzfehlern)  den  entgegengesetzten  Effekt  hat  (s.  S.  28  und  225).  —  Staub- 
inhalationskrankheiten  schaffen  eine  Prädisposition  für  Lungentuberkulose.  —  Auch  ver- 
schiedene schwächende  Krankheiten,  so  vor  allem  Diabetes,  angeblich  auch  Alkoholismus 
sollen  eine  erhöhte  Disposition  dafür  schaffen.  Man  bezeichnet  das  als  erworbene 
Disposition.  Die  Deszendenten  von  Phthisikern  werden  als  in  besonderem  Maße  geneigt 
zu  tuberkulösen  Erkrankungen  bezeichnet.  Das  ist  die  erbliche  individuelle  Dis- 
position, die  sich  häufig  schon  in  dem  sog.  Habitus  phthisicus,  einer  besonderen 
Formgestaltung  des  Thorax  (Thorax  paralyticus,  der  besonders  in  den  oberen  Abschnitten 
abgeflacht  und  im  allgemeinen  verschmälert  ist),  zu  erkennen  gibt.  Diese  ererbte  krank- 
hafte Disposition,  die  auch  in  einer  vererbten  allgemeinen  schwächlichen  Konstitution 
bestehen  kann,  kommt  aber  erst  dann  nachteilig  zur  Geltung,  wenn  das  so  veranlagte 
Individuum  in  die  Gelegenheit  zur  Ansteckung  kommt,  die  sich  z.  B.  im  engen 
Familienverband  so  leicht  bietet.  Wie  die  meisten  annehmen,  ward  nicht  die  Tuberkulose 
selbst,  sondern  höchstens  nur  die  Anlage  dazu  vererbt,  während  eine  kleinere  Anzahl 
von  Forschern  der  Ansicht  ist,  daß  auch  der  erblichen  Übertragung  größere  Be- 
deutung zukäme.  Beim  Rinde  ist  die  intrauterine  Übertragung,  der  hier  als  Perlsucht 
bezeichneten  Tuberkulose  zuerst  durch  Johne  (bei  einem  achtmonatigen  Kalbsfötus), 
später  wiederholt  von  anderen  nachgewiesen,  und  auch  in  experimentellen  Untersuchungen, 
bes.  von  Gärtner,  gelang  es,  bei  Meerschweinchen,  weißen  Mäusen  und  Kaninchen  durch 
Impfung  der  Muttertiere  auch  einen  Teil  der  Jungen  zu  infizieren.  Auch  auf  das  be- 
fruchtete Hühnerei  gelang  die  Bacillenübertragung  (Maffucci,  Baum  garten),  wobei 
die  Embryonen  sich  sogar  weiter  entwickelten  und  erst  später  als  ausgekrochene  Hühn- 
chen an  Tuberkulose  erkrankten.  Beim  Menschen  wurden  Fälle  von  frühzeitig  aufge- 
tretener Tuberkulose  (Baumgarten,  Veszpremiu.  a.),  sowie  der  Befund  von  Tuberkeln 
und  Tbb.  in  der  Placenta  und  in  der  fötalen  Leber  in  Fällen  von  Miliartuberkulose  in 
der   Gravidität    für    die   Annahme    einer    direkten   Vererbung   geltend   gemacht;    es    ist 


Untersuchungen  von  zusammen  1992  Leichen  aber  fanden  Nägeli  in  Zürich  und  Burck- 
hardt  in  Dresden  bis  zu  91%  (Nägeli  bei  Erwachsenen  sogar  bis  97 7o)  tuberkulös 
wobei  die  Fälle  in  letale  und  nicht  letale,  latent  aktive  (hauptsächlich  Verkäsung)  und 
latent  inaktive  (hauptsächlich  Kalkherde)  unterschieden  wurden.  Beitzke  hält  es  aber 
mit  Kraemer  nicht  für  erlaubt,  die  Angaben  von  Nägeli  und  Burckhardt,  da  sie 
Krankenhausstatistiken  darstellten,  zu  verallgemeinern. 


Kaufmann,  Spez.path.  Anatomie.    4.  Aufl. 
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danach  unzweifelhaft,  daß  es  eine  erbliche,  von  der  Mutter  übertragene,  eine  ange- 
borene Tuberkulose  gibt.  (Vgl.  auch  Pertik,  Harbitz  u.  a.)  Die  praktische 
Bedeutung  der  angeborenen  Tuberkulose  wird  freilich  meist  für  eine  sehr  geringe 
gehalten  (Löffler,  v.  Behring,  Schlüter  [Lit.]  u.  a.).  Immerhin  muß  man  die  Mög- 
lichkeit zugeben,  wie  das  auch  Kruse  tut,  daß,  analog  wie  in  jenen  Tierversuchen, 
auch  beim  Menschen  Tuberkulose  der  ersten  Lebensjahre,  namentlich  solche  der  Knochen 
und  Gelenke,  zuweilen  einmal  auf  eine  fötale  Infektion  zurück  zu  datieren  sein  kann. 
Freilich  wird  diese  Annahme  wohl  selten  nötig  sein,  wenn  man  die  tausendfache  Ge- 
legenheit zu  extrauteriner  Infektion  gerade  in  der  Kindheit  bedenkt  (vgl.  Heubner). 
V.  Behring  hält  gerade  die  ersten  Lebenswochen  für  die  in  allererster  Linie  gefährdeten 
und  eine  spätere  Infektion  geradezu  für  eine  Ausnahme;  besonders  dem  Verdauungstraktus 
(Mund,  Magen,  Darm)  sollen  hier  Schutzvorrichtungen,  besonders  die  Schleimdecke,  fehlen 
(vgl.  Disse),  die  der  Mensch  später  besitzt;  doch  hat  sich  diese  anatomische  Voraus- 
setzung als  unrichtig  erwiesen;  schon  in  früher  Fötalzeit  besteht  eine  lückenlose 
Schleimschicht  (s.  Lit.  Anhang),  und  die  pathologisch  anatomische  Erfahrung  weist  un- 
zweideutig daraufhin,  daß  eine  tuberkulöse  Infektion  zu  jeder  Lebenszeit  acquiriert 
werden  kann.  —  Es  wurde  bereits  früher  betont,  daß  die  Lungentuberkulose  nicht 
notwendig  immer  auf  dem  Luftweg  als  primäre  Infektion  der  Lunge  selbst  zu  entstehen 
braucht,  sondern  es  kann  sowohl  auf  dem  Lymphweg  (s.  S.  270)  als  auch  auf  dem 
Blutweg,  von  einem  beliebigen  tuberkulös  erkrankten  Organ  aus,  sekundär  eine 
Lungentuberkulose  zustande  kommen.  —  Hierbei  muß  man  sich  vergegenwärtigen, 
daß  der  Übertritt  von  Tbb.  ins  Blut  nicht  immer  en  masse  und  in  akuter  Weise  statt- 
zufinden braucht  —  was  allgemeine  Miliartuberkulose  nach  sich  zieht  — ;  es  können 
vielmehr  auf  demselben  Wege  auch  wenige  Bacillen  verschleppt  werden,  die,  wofern  sie 
nicht  im  Blut  zugrunde  gehen,  was  wohl  oft  der  Fall  ist,  sich  dann  u.  a.  auch  in  der 
Lunge  festsetzen  und  hier  eine  lokale  Erkrankung  zu  erzeugen  vermögen.  Es  kommen 
die  hier  berührten  sekundären  Infektionen  der  Lunge  wohl  am  ersten  bei  Kindern 
vor,  bei  denen  die  Lymphdrüsen  und  das  Knochensystem  zuerst  befallen  wurden.  Als 
Eingangspforten  für  die  Tbb.  gelten  hier  Haut-  und  Schleimhäute,  bes.  der  Mundhöhle, 
sowie  Luftwege  und  Darm,  wobei  zu  betonen  ist,  daß  die  Bacillen  sowohl  durch  die 
unveränderte  Mundschleimhaut,  als  auch  diirch  die  Lunge  und  den  Darm  passieren 
können,  ohne  hier  nachweisbare  Läsionen  zu  hinterlassen. 

Tulierkelbacillen  im  Sputum.  Das  Sputum  der  Phthisiker  ist  sehr  verschieden 
reich  an  Tbb.  Bei  raschem  käsigem  Zerfall  werden  gelbe  Klümpchen  im  Sputum  ge- 
funden, die  zum  größten  Teil  aus  Tbb.  bestehen.  Häufig  zeigen  die  Tbb.  bei  Färbung 
die  als  Sporen  angesehenen  hellen  Stellen  (vgl.  S.  263).  In  anderen  Fällen,  besonders 
bei  der  vorwiegend  lymphangitischen  Tuberkulose,  sind  Tbb.  spärlicher,  oft  erst  bei 
wiederholter  Untersuchung  zu  finden.  Bei  negativem  Ausfall  der  Untersuchung  des 
Sputums  auf  Tbb.  kann  man  nicht  immer  sicher  Tuberkulose  ausschließen;  nur  der 
positive  Befund  entscheidet.  Es  gibt  Fälle,  wo  der  Bacillenbefund  allein  den  Aus- 
schlag gibt,  wo  weder  physikalische  Erscheinungen  auf  den  Lungen  noch  andere  Sym- 
ptome mit  Sicherheit  auf  Tuberkulose  hinweisen.  Außer  den  Tbb.  ist  der  Befund  von 
elastischen  Fasern  von  diagnostischer  Bedeutung. 

Historisches  zur  Tuberliulose. 

Wenn  wir  wegen  der  Wichtigkeit  des  vorliegenden  Gegenstandes  einen  kurzen 
Rückblick  auf  die  Entwicklung  der  Lehre  von  der  Tuberkulose  werfen,  so  werden  wir 
naturgemäß  die  anatomisch-histologische  und  die  experimentell-anatomische  Seite  der 
Frage  trennen  müssen.  —  Der  Ausdruck  Tuberkel  rührt  von  dem  Engländer  Baillie 
(1794)  und  dem  Franzosen  Bayle  (1810)  her.  Bayle  bezeichnete  damit  Knötchen,  die 
er  in  Lungen  von  zahlreichen  an  Phthisis,  Schwindsucht,  Verstorbenen  fand.    Laennec 
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dehnte  den  Begriff  Tuberkel  aus,  und  verstand  darunter  sowohl  die  miliaren  Knötchen, 
als  vor  allem  auch  die  käsigen  (pneumonischen)  Herde,  eine  einheitliche  Auffassung, 
der  sich  jetzt  wieder  sehr  namhafte  Forscher  zuneigen  (s.  S.  265  n.  ff.).  Virchow 
dagegen  trat  für  die  Dualität  beider  Prozesse  ein;  er  stellte  zwei  Formen  von  Lungen- 
phthise  sich  gegenüber:  die  mit  Neubildung  von  Knötchen,  Tuberkeln,  einhergehende 
Form,  welche  durch  die  spezifischen  , miliaren  Tuberkel'  charakterisiert  ist  —  und 
die  mit  Entzündung  eiuhergehende,  zur  ,Verkäsung'  führende  Form.  (Die  Verkäsung 
ist  nach  Virchow  kein  spezifischer  Zustand,  sondern  kann  auch  sonst  bei  Zerfall 
zellreicher  Massen,  wie  von  Eiter  und  Geschwülsten,  vorkommen.)  Eine  Reihe  von 
Forschern,  wie  Langhans,  Wagner,  Schuppe!  u.  a.,  haben  sich  dann  um  die 
genaue  Feststellung  der  histologischen  Eigentümlichkeiten  des  Tuberkels  verdient 
gemacht. 

Die  anatomische  Seite  der  Frage  schien  vorläufig  so  weit  erledigt.  Die  weitere 
Förderung  der  Tuberkulosefrage  und  die  Feststellung,  daß  es  sich  bei  dieser  Krankheit 
um  eine  Infektion  mit  einem  spezifischen  Virus  handelt,  wurde  dann  erst  auf  dem 
Wege  des  Experimentes  gebracht.  Die  Ansicht,  daß  die  Schwindsucht  ansteckend 
sei,  wurde  schon  von  Morgagni  (1765)  geteilt,  ja  sogar  sanitätspolizeiliche  Vorschriften, 
die  in  der  Mitte  des  XVIll.  Jahrhunderts  in  einigen  Städten  Frankreichs,  Italiens  u.  a. 
erlassen  wurden,  beruhen  bereits  auf  dieser  Vorstellung.  Nachdem  dann  Klencke  1843 
zuerst  Übertragungen  von  Menschen  auf  Kaninchen  bekannt  gemacht  hatte,  bewies 
Villemin  (1865)  zuerst  in  wissenschaftlicher  Weise,  daß  die  subkutane  Überimpfung 
von  Tuberkeln,  wie  von  käsig-pneumonischem  Material  auf  Kaninchen  imstande  ist, 
Miliartuberkulose  innerer  Organe  hervorzurufen.  Villemin  hatte  den  Erfolg,  eine  um- 
fassendere Forschung  anzuregen,  die  freilich  zunächst  zu  einer  großen  Verwirrung 
führte.  Bei  den  vielen  Nachuntersuchungen  wurden  zwar  die  V i  11  eminschen  Resultate 
bestätigt:  es  stellte  sich  heraus,  daß  es  allerdings  gelingt,  durch  Verimpfung  tuberkulöser 
Massen  auf  Kaninchen  eine  Knötchenkrankheit  hervorzurufen,  und  daß  diese  Knötchen 
auch  in  ihrem  Bau  mit  menschlichen  Tuberkeln  übereinstimmten.  Dennoch  hielt  man 
die  hierbei  entstehenden  Knötchen  nicht  für  spezifisch,  da  es  gelang,  bei  Kaninchen 
fast  ebensolche  Knötchen  durch  Verimpfung  indifferenter,  d.  h.  nicht  tuberkulöser  Massen 
hervorzurufen.  So  wurde  die  Lehre  Villemins,  als  nicht  genügend  begründet,  mehr 
und  mehr  in  den  Hintergrund  gedrängt,  und  das  Ziel,  die  Spezifität  der  durch  Über- 
impfung entstehenden  Knötchen  darzutun,  schien  wieder  in  weite  Ferne  gerückt  zu  sein. 
Während  jedoch  manche  Forscher,  vor  allem  Klebs,  in  fortgesetzten  Studien  die  Lehre 
-von  der  infektiösen  Natur  der  Tuberkulose  immer  wieder  betonten  und  zu  begründen 
-sich  bemühten,  wählte  erst  Cohnheim  in  der  Impfung  in  die  vordere  Augenkammer 
Ton  Kaninchen  eine  so  glückliche  Versuchsanordnung,  daß  die  Frage  der  Spezifität 
■wesentlich  gefördert  wurde.  Bei  diesen  Versuchen  konnte  man  genau  verfolgen,  wie  die 
Impfung  mit  verunreinigten  Stoffen  zwar  lokal  eine  allgemeine  käsige  Entzündung  her- 
vorrief, aber  keine  Verallgemeinerung  des  Prozesses  zustande  brachte,  während  nach 
Impfung  mit  tuberkulösem  Material  nach  einer  Inkubationszeit  von  1  bis  mehreren 
Wochen  richtige  Tuberkel  an  der  Iris  aufkeimten;  später  trat  dann  auch  die  Ver- 
;allgemeinerung  ein;  in  anderen  Organen  (regionären  Lymphdrüsen,  Lungen,  Leber,  Milz, 
Nieren)  traten  Knötchen  auf.  Cohnheim  (1879)  bewies  dadurch  auf  das  schärfste,  daß 
die  Tuberkulose  eine  übertragbare  Infektionskrankheit  ist,  und  daß  nur  das  zur  Tuber- 
kulose gerechnet  werden  dürfe,  durch  dessen  Übertragung  auf  ein  empfängliches  Tier 
wieder  Tuberkulose  erzeugt  werden  kann.  —  1882  gelang  es  Koch  und  unabhängig 
davon  Baumgarten,  eigentümlich  färbbare  Bacillen,  die  Tuberkelbacillen,  zu 
entdecken,  welche  sich  aus  tuberkulösem,  menschlichem  Material  rein  züchten  und  er- 
folgreich auf  Tiere  übertragen  ließen,  und  die  sich  bei  allen  tuberkulösen  Veränderungen 
finden.     Sie  sind  die  Erreger  und  Begleiter  aller  mit  Recht  tuberkulös   zu  nennenden 
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Prozesse.     Den  bakteriologischen  Befund  hat  dann  Baumgarten  durch  die  genauesten 
anatomischen  Untersuchungen  in  wertvollster  Weise  vervollständigt. 

B.    Syphilis  der  Lnn^e. 

1.  Syphilitische  Veränderungen  in  der  Lunge  Erwachsener  sind  selten 
oder  wenigstens  selten  charakteristisch. 

Es  kommen  jedoch  sowohl  diffuse,  wie  knotige  gummöse  Wucherungen  im 
Lungeubiudegewebe  vor,  die  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose  nur  sehr  selten  zu  Zerfall 
und  Höhlenbildung  führen  (syphilitische  Phthise),  sondern  zwar  rasch  verkäsen,  aber 
in  der  Regel  nicht  erweichen,  vielmehr  unter  Zurücklassung  bindegewebiger  Narben 
allmählich  resorbiert  werden,  und  als  mächtige  Schwielen  ausheilen;  zur  Unter- 
scheidung von  tuberkulösen  Schwielen  wird  das  Fehlen  von  Käse  oder  Kalk  in  den 
syphilitischen  Schwielen  betont  (v.  Hansemann).  Größere,  selbst  faustgroße,  ge- 
schwulstartige Gummata*)  kommen  nur  in  schweren  Fällen  von  Visceralsyphilis  vor; 
anfangs  sind  sie  weich,  blaßgraurot,  später  gummiartig  fest,  homogen,  gelblich.  —  Zum 
Unterschiede  von  tuberkulösen  käsigen  Herden  sei,  abgesehen  vom  Bacillenbefund  in 
diesen  (Tierversuch  nötig!),  u.  a.  hervorgehoben,  daß  sich  bei  Gummen  stets  eine  binde- 
gewebige Matrix  nachweisen  läßt  (Virchow);  ferner,  daß  Gummen  meist  im  Mittel- 
lappen, fast  nie  an  der  Spitze  sitzen.  —  Relativ  häufig  findet  man  bei  Syphilitischen 
stark  retrahierende  Schwielen;  dieselben  sitzen  teils  auf  der  Pleura  und  ziehen  von 
dieser  in  die  Lunge,  wodurch  die  Oberfläche  der  Lunge  sehr  unregelmäßig  werden  kann 
(Pulmo  lobatus),  teils  strahlen  sie  vom  Hilus  in  das  Lungenparenchym  aus;  oder 
sie  durchziehen  dasselbe,  mitunter  deutlich  den  großen  Lymphbahnen  resp.  Septen 
folgend,  zuweilen  aufs  dichteste,  nach  Art  der  chronischen,  produktiven  interstitiellen 
Pneumonie,  wobei  Bronchiektasen  häufig  sind.  Diese  oft  äußerst  derben  und  mäch- 
tigen Schwielen  haben  an  sich  keine  spezifischen  Kennzeichen.  —  Auch  kommen 
knötchenförmige  Verhärtungen  um  die  kleinsten  Bronchien,  ähnlich  wie 
bei  Pneumonokoniosis  vor;  dieselben  sind  jedoch  oft  nur  auf  ganz  umschriebene  Ab- 
schnitte beschränkt.  —  Angeblich  können  auch  einfache  katarrhalische  Bronchopneu- 
monien unter  dem  Einfluß  der  Syphilis  zustande  kommen  und  bei  antisyphilitischer 
Medikation  schwinden. 

Die  kongenitale  Lungensyphilis  ist  viel  besser  gekannt  als  die 
erworbene.  Sie  betrifft  Neugeborene  und  auch  bereits  Föten  der  späteren 
Monate  und  ist  sehr  häufig;  die  Lunge  gilt  geradezu  als  Prädilektionsstelle 
für  angeborene  Syphilis.  Die  Veränderungen  sind  recht  verschiedenartig. 
Man  kann  unterscheiden:  1.  circumscripte  Gummen,  rundlich,  blaß, 
graurötlich,  glasig,  mit  schwefelgelben  Einsprengungen,  wenn  sie  an  der 
Oberfläche  liegen,  leicht  prominierend  (s,  Fig.  160);  2.  pneumonische, 
meist  diffuse  Prozesse.  Letztere  sind  ganz  vorwiegend  und  oft  aus- 
schliei31ich  interstitiell  (a)  und  in  dieser  Form  eigentlich  charakteristisch 
für  Syphilis,  teils  sind  sie  auch  alveolär-katarrhalisch  (b),  durch  verfettete 
Epithelien,  denen  auch  Leukocyten  beigemischt  sind,  gekennzeichnet,  und 
gesellen  sich  dann  in  der  Regel  zu  a.  Es  ist  fraglich,  ob  b  allein  vor- 
kommt, doch  kann  die  alveoläre  Veränderung  in  seltenen  Fällen  vorherrschen. 

Es  findet  sich  dann  in  den  Alveolen  eine  massenhafte  Ansammlung  von  des. 
quamierten,    verfetteten  Epithelien  und   zum  Teil   auch   Leukocyten;   die  Farbe 


*)  S.  Histologie  u.  Fig.  614  bei  Muskeln. 
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Fig.  156  —  159.  gVerschiedene  Organe  bei  kongenitaler  Syphilis.     40  cm  langes,  bald 
nach  der  Geburt  gestorbenes  Kind. 
I.  Lunge,     a   Arterien,    stark    verdickt.     6   Bronchien,    drüsenartig,     c   Alveolen,    mit 
zum  Teil  desquamiertem  Epithel  und  einzelnen  Rundzellen,    d  Zellreiches  wucherndes 
Stroma;  um  die  Bronchien  ganz  besonders  rundzellenreiche  Granulationsherde. 
II.  Pankreas,     a  Arterie,  stark  verdickt.     6  Drüsen;  in  der  Mitte  des  Bildes  ein  Aus- 
führungsgang.     d  wie  in  I;  zellreiches  Infiltrat  um  den  Ausführungsgang. 

III.  Leber,    a  Arterie  wie  in  I  und  II.    h  Gallengang,    c  Pfortader,  Wand  infiltriert,    d  wie 
in  I.    Rundzellenreiche  Granulationsherde  besonders  um  a  und  h.    e  Leberzellbalken. 

IV.  Niere.     Zellreiches    wucherndes   Stroma,    darin  rundzellenreiche   Herde   und    Harn- 
kanälchen,   sowie  in  Bildung  begriffene  Glomeruli.  —  I— IV  Mittlere  Vergrößerung, 
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der  luftleeren  Lunge  ist  weiß  bis  grauweiß,  die  Konsistenz  lederartig  derb.  Nur  für 
solche   Fälle    paßt    die   Virchowsche    Bezeichnung    Hepatisatio   s.    pneumonia    alba. 

Reine  Fälle  dieser  Art,  wo  nicht  auch  zugleich  interstitielle  Veränderungen  beständen, 
sind  sicher  sehr  selten  (vgl.  auch  Kokawa).  Auch  die  Farbe  ist  nicht  maßgebend; 
denn  man  kann  so  hepatisierte  Lungen  sehen  (bei  macerierten  Föten),  die  eine  blau- 
braunrote,  also  ganz  und  gar  keine  weiße  Farbe  haben. 

Leichte  Grade  interstitieller  und  alveolärer  Veränderungen  kann  man 
makroskopisch  nicht  sehen.  Außerordentlich  häufig  kann  man  aber  an. 
solchen  Lungen  meist  Totgeborener,  oder  von  Früchten,  die  nur  kurze  Zeit 
gelebt  haben,  am  Abstrichpräparat  mikroskopisch  verfettete  Alveolarepithelien 
und  Leukocyten  sichtbar  machen.*)  In  der  Regel  findet  man  aber  dann^ 
wenn  Syphilis  da  ist,   am  gefärbten  Schnitt  auch  deutliche  interstitielle 

Veränderungen.  Diese  machen  zu- 
weilen den  Eindruck  kleinzelliger  In- 
filtrate; charakteristisch  ist  aber  eine 
starke  Verdickung  des  interstitiellen 
Gewebes,  sowohl  des  perivasculären 
und  peribronchialen,  als  auch  des 
interlobulären  und  interalveolären 
Bindegewebes.  Es  herrscht  entweder 
ein  großer  Reichtum  an  spiudeligen 
und  polygonalen  Zellen  (Fibroblasten) 
oder  faseriges,  mehr  oder  weniger 
Spindelzellreiches  Bindegewebe  (ältere 
Veränderungen)  vor.  Letzteres  be- 
trifft vor  allem  die  Blutgefäße;  es 
fällt  die  mächtige,  faserige  Verdickung 
selbst  kleiner  Arterien  auf  (Fig.  156, 
158).  Sehr  verschieden  verhalten  sich 
dabei  die  Alveolen.  Ist  die  inter- 
stitielle Wucherung  stark,  so  sehen  wir  ein  vollkommenes  Vorherrschen  von 
zellreichem  Bindegewebe.  Vielfach  ist  es  gar  nicht  zur  Entwicklung  von 
Alveolen  und  auch  von  Bronchien  gekommen,  und  man  sieht  auch  hier 
und  da  oft  verzweigte  Drüsengänge  und  Beerengruppen,  ausgekleidet  mit 
kubischem  oder  cylindrischem  Epithel,  was  an  das  frühfötale  Verhalten 
erinnert  (Stroebe). 

Offenbar  handelt  es  sich  hier  um  Entwicklungshemmungen  durch  den  früh  ein- 
setzenden syphilitischen  Prozeß,  wie  wir  sie  auch  anderswo,  so  in  den  Nieren,  sehen 
(Lit.  bei  Kimla). 


Fig.  160. 

Ilnterlappen      der     rechten     Lunge     mit 

Gummen.  Spirochaetennachweis.   2monatl. 

Kind.     (S.  28.  06,  Basel.)     Ve  nat.  Gr. 


*)  Vorsicht  bei  der  Schlußfolgerung  auf  Syphilis  ist  geboten,  da  auch  bei  tot- 
geboreneu  Früchten,  vor  allem  unreifen,  normalerweise  reichlich  F'etttröpfchen  in  den 
Alveolarepithelien  und  ferner  vereinzelte  Leukocyten  in  den  Alveolen  vorkommen 
(Asch off).  Stets  ist  daher  auch  ein  gefärbtes  Schnittpräparat  auf  die  entscheidenden 
interstitiellen  Veränderungen  bin  zu  untersuchen.     Ferner  Spirochaetennachweis! 
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Auch  die  Entwicklung  der  elastischen  Fasern  ist  gestört,  und  zwar  verzögert 
oder  gehemmt  (Kokawa). 

Die  Lunge  kann  makroskopisch  partiell,  selten  total,  luftleer,  volu- 
minöser, fleischig  zäh  (schwer  zerreißlich),  auf  dem  Schnitt  gleichmäßig 
glatt,  glasig,  grauweiß,  weißrot  bis  weiß  aussehen. 

]yiitunter  zeigt  sie  auch  herd  weise  Sprenkel  von  trüb -gelber  Farbe  und  lockerer 
Zusammensetzung  (alveolär-pneumonische  Stellen)  oder  Partien  von  dichterem,  kompaktem 
Gefüge  (gummöse  Stellen). 

Es  gibt  Übergäuge  vod  der  mehr  diffusen  Form  zu  knotigen  (gum- 
mösen) Wucherungen,  welch'  letztere  nur  stärkere  lokale  zellige  Wuche- 
rungen mit  Neigung  zu  Verkäsung  und  schwieliger  Umwandlung  darstellen. 

Man  könnte  die  diffuse  interstitielle  Pneumonie,  wenn  sie  von  grauweißer  Farbe 
ist,  als  Pneumonia  alba  bezeichnen.  Doch  würde  das  zu  Verwechslung  mit  der 
.jHepatisatio  alba"  Virchows  führen.  Besser  reserviert  man  letzteren  Ausdruck 
für  jene  seltenen  Fälle,  und  spricht  hier  von  interstitieller  oder  syphilitischer 
Pneumonie  oder  passenden  Falles  von  weisser  Carnification. 

C.  Rotz  der  Lnnge. 

Bei  Rotz*)  ist  eine  Beteiligung  der  Lunge  häufig,  und  zwar  kommt  die  Infektion 
der  Lunge  wahrscheinlich  auf  dem  Luftweg  und  auf  dem  Blutweg  zustande.  Die  Folgen 
der  Infektion  sind  sehr  verschieden.  Zunächst  können  sich  zellreiche  Knötchen  ent- 
wickeln, welche  Tuberkeln  ähnlich  sehen,  besonders  weil  sie  oft  zentral  verkäsen. 
Manchmal  haben  die  Knötchen  rote  Höfe.  In  anderen  Fällen  sind  die  Knötchen  von 
Eiter  durchsetzt  und  fast  flüssig;  sie  können  zu  echten  Abscessen  werden,  oder  aber 
es  entstehen  lobuläre  oder  gar  lobäre  pneumonische  Entzündungsherde,  weiß- 
liche, trockene  oder  käsig  bröckelnde,  der  käsigen  Pneumonie  ähnliche  Infiltrate,  oft 
ähnlich  wie  septische  Infarkte  mit  hämorrhagischer  Umgebung,  die  dann  nicht  selten 
zur  eitrigen  Einschmelzung,  Abscedierung  gelangen;  oder  endlich  es  entstehen  runde 
metastatische  Abscesse,  pyämischen  Abscessen  ähnlich,  oft  in  großer  Zahl,  die 
kirschgroß  und  größer  werden  können  und  die  Unterlappen  bevorzugen.  (Histologisches 
bei  Mac  Callum,  vgl.  auch  Zieler.) 

Lungenrotz  ist  makroskopisch  im  allgemeinen  wenig  charakteristisch;  nahe  liegt 
Verwechslung  mit  käsiger  Pneumonie. 

D.  Aktiuoinykose  der  Lunge  (und  Pleura). 

Die  Erkrankung  ist  relativ  selten.  Der  Aktinomyces  oder  Strahlenpilz 
dringt  entweder  direkt  auf  dem  Luftweg  in  die  Lunge,  wobei  er  sich  als 
Vehikel  einer  Getreidegranne  oder  selten  auch  eines  Fragmentes  eines 
cariösen  Zahnes  (J.  Israel)  bedienen  kann,  oder  indirekt  durch  Über- 
wandern vom  Oesophagus  aus  (Ponfick,  Soltmann,  v.  Baracz,  Lit.). 

Metastatische  Lungenaktinomykose,  z.  B.  nach  Darmaktinomykose  (Benda), 
ist  selten. 

Die  Mundhöhle  ist  die  viel  häufigere  Eingangspforte  für  den  Aktinomyces,  ferner 
der  Darm,  sehr  selten  auch  eine  äußere  Verletzung. 

Allgemeines    über    den   Effekt    der   Invasion    des    Aktinomyces.     morphologisches. 

Wo  sich  die  Pilze  in  den  Geweben  festsetzen,  entstehen  um  sie  herum  Knötchen, 
welche   aus    einem   an  lymphoiden   und    epithelioiden   Zellen    und    an    Gefäßen    reichen 


*)  Vgl.  bei  Nase  S.  174;  Abbildung  von  Rotzbazillen  s.  auf  Taf.  I  im^  Anbang. 
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Granulationsgewebe  (das  auch  Riesenzellen  enthalten  kann)  bestehen.  [Das  ganz 
geschwulstartige,  sarcomähnliche,  großzellige  aktiuomykotische  Gewebe  kann  in  manchen 
Organen,  wie  im  Herzen,  in  den  Nieren  —  besonders  aber  in  der  Leber  (im  Anschluß  an 
Darmaktinomykose)  — ,  bis  apfelgroße  und  größere  Knoten  bilden.]  Im  Zentrum  der 
zelligen  Herde  sieht  man  die  Pilzkolonien  (Fig.  1611).  Das  um  die  Kolonien  gelegene 
gefäßreiche  Granulationsgewebe  kann  sich  in  zwei  Richtungen  weiter  umwandeln: 
a)  es  erweicht  und  kann  eine  eitrige  oder  eine  eiterähnliche  Umwandlung 
erfahren,  und  besitzt  die  geradezu  typische  Tendenz  zu  fettiger  Degeneration.  Es 
entstehen  dadurch  richtige  aktiuomykotische  Abscesse  oder  mit  erweichten,  zunde- 
rigen Massen  gefijllte  Höhlen  oder  Eitergänge,  mit  drusenhaltigem  Eiter  gefüllt  und 
-  von    zellreichem    (jün- 

gerem) Granulationsge- 
webe oder  von  schwieli- 
gem (älterem)  Bindege- 
webe umgeben(Fig.l61). 
Je  nachdem  findet  man 
bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  der  Mas- 
sen Eiter  oder  Fett- 
detritus,  Körnchen- 
zellen, Kerntrümmer, 
vereinzelte  rote  Blut- 
körperchen; zuweilen 
kommt  auch  eine 
s  ch  1  ei  mi  geUmwand- 
lung vor.  —  b)  es  ver- 
härtet sich,  wandelt 
sich  fibrös  um  und 
schrumpft  narbig.  Da- 
durch kann  der  Prozeß 
eingedämmt  werden 
oder  gar  zur  Heilung 
gelangen.  —  Die  für 
Aktinomykose  beson- 
ders charakteristi- 
schenBilder  (fleischig 
schwieliges  Gewebe, 
durchsetzt  von  ver- 
fetteten, zundrigen  oder 
eitrigen  Granulations- 
herden, -Höhlen  und  Fisteln)  entstehen  aber  gerade  durch  die  Kombination  von  a  und  b, 
von  Erweichung  (Vereiterung  und  Verfettung)  und  fibröser  Umwandlung.  Der  wichtigste 
Bestandteil  jedoch '  sind  die  Pilzliolonien,  welche  entweder  kleinste,  oder  manchmal 
makroskopisch  leicht  sichtbare,  bis  mohnsamengroße  Rörnchen  oder  Drusen*)  bilden, 
welche  von  gelber,  weißer,  grüner  oder  brauner  Farbe  sind;  aber  auch  fädige  Teile  des 
Pilzes,  vereinzelt  oder  zu  Bündeln  angeordnet,  kann  man  darin  finden.  Nach  dem 
Absterben  der  Pilze  tritt  leicht  Verkalkung  der  Kolonien  ein;  man  kann  sie  dann  leicht 
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III 


Fig.  161. 
Aktinomykose    der    Pleura:     Aktinomyceskolonien 
oder  -Drusen,    zum   Teil    nierenförmig,    eingelagert    in 
dichten   Massen  von   Eiterkörperchen,   die   außen  von  ge- 
fäßreichem, schwieligem  Bindegewebe  umgeben  sind.    Die 
in  dem   peripheren    hellen  Teil   der    Kolonien    gelegenen 
radiären   Kolben    sind    bei   dieser  Vergrößerung   nicht    zu 
erkennen.     Karminfärbung.     Schwache  Vergr. 
Druse   mit   breitem   rotem    Kolbenmantel   («).     Im 
Innern  centrale  violette  Fäden,   zum  Teil  in   die  Kolben- 
schicht (rosarot  gefärbt)  ausstrahlend.     Färb.  s.  unten. 
Stück  von  einer  voll  entwickelten  Druse,    a  Kolbenmantel, 
h  reichlich  verzweigte,  c  wenig  verzweigte  Strahlenbündel- 
schicht,    d   Keimlager,    e  Wurzelgeflecht,    /  centraler   Teil 
der   Druse.     Die   Bezeichnungen   nach   dem  Vorgang    von 
Bostroem. 
II  und  III  waren  mit  Anilinwasser-Gentianaviolett  und  Eosin 
gefärbt.     Starke  Vergr. 


*)  Die  Ähnlichkeit  der  radiär  gebauten  Kolonien  mit  manchen  Kristalldrusen  hat 
zur  Bezeichnung  „Strahlenpilz"  geführt.  —  Ähnliche  Formen  kann  auch  derTuberkel- 
bacillus  im  Tierkörper  zeigen   (vgl.  Schulze,  Lubarsch,  Friedrich  und  Nösske). 
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durch  Ausschwemmen  der  erweichten  Massen  als  Sediment  isolieren.  —  Mikroskopisch 
zeigen  die  oft  nierenförmigen  Aktinomycesdrusen  eine  radiäre  Streifung.  Ungefärbt  oder 
besser  bei  geeigneter  Färbung  (Gramsche  Färbung  u.  a.)  erscheint  ein  feinkörniges 
Zentrum,  von  dem  Piizfäden  mit  kolbenförmigen  Enden  radiär  ausgehen  (Fig.  161 II).  — 
Johne  und  Ponfick  haben  den  Pilz  zuerst  mit  Erfolg  auf  Tiere  übertragen.  0.  Israel 
und  dann  Bostroem  haben  den  Pilz  rein  gezüchtet;  die  auf  Agar  wachsenden  Kolonien 
sind  eigentümlich  drusig,  von  radiärem  Bau.  Bostroem  hat  genaueste  Angaben  über  die 
Struktur  und  Entwicklung  der  Drusen  geliefert.  Nach  diesem  Autor  ist  der  Aktino- 
myces  ein  mit  Verzweigungen  versehener  Fadenpilz,  dessen  Zweige  solide,  durch 
fortwährende  Querteilung  allmählich  in  runde  Sporen  zerfallende  Röhren  darstellen  (auch 
Gasperini  teilt  diese  Ansicht,  welcher  Wright  aber  widerspricht).  Die  kolbigen  End- 
anschwellungen der  sonst  gleichmäßigen  Röhren  sind  Folge  einer  regressiven  Umwandlung, 
einer  gallertigen  Verquellung  der  Hülle  der  Fäden.  Die  Sporen  können  zu  Fäden  aus- 
keimen, und  neue  Kolonien  können  daraus  entstehen.  Die  voll  entwickelte  Kolonie  ist 
nach  Bostroem  eine  hohle  Halbkugel,  aus  deren  offenen  Seiten  Pilzfäden  und  -geflechte 
hervorwachsen  und  in  die  Umgebung  dringen  können,  und  zwar  geschieht  das  an  den 
Stellen,  wo  die  radiäre  Anordnung  der  Fäden  unterbrochen  ist  (s.  Fig.  161 III). 

Kruse  rechnet  den  Aktinomyces  zu  den  Streptotricheen,  die  in  ihrer  Struktur 
einerseits  mit  den  Fadenpilzen,  andererseits  mit  den  Bakterien  Ähnlichkeit  haben. 

[Nach  Berestneff  gibt  es  40  verschiedene  Spezies  des  Genus  Aktinomyces,  die 
überall  aus  Heu,  Ähren  und  Stroh  zu  züchten  waren.  In  getrockneten  Getreidegrannen 
bleibt  der  Pilz  über  ein  Jahr  entwicklungsfähig  (Schlegel,  Lit.).  Wright  (Lit.) 
glaubt  nicht,  daß  die  Organismen  außerhalb  des  Körpers  ihren  regelmäßigen  Wohnsitz 
haben,  sondern  daß  sie  sich  normalerweise  in  Gestalt  fragmentierter  Filamente  Im  Sekret 
der  Mundhöhle  und  im  Gastrointestinaltractus  aufhalten. 

Die  Aktinomykose  der  Lunge  beginnt  entweder  in  der  Bronchialschleim- 
haut oder  nimmt  in  Gestalt  bronchopneumonischer  Herdchen  ihren  Anfang. 
Die  erkrankten  Stellen  werden  durch  die  oben  beschriebenen  Granulations- 
massen und  die  Aktinomycesdrusen  charakterisiert.  Es  können  sich  nun 
entweder  größere,  von  Bindegewebe  umgebene  Knötchen  und  Knoten  bilden, 
in  denen  durch  Erweichung  Höhlen  entstehen,  die  eventuell  in  die  Bronchien 
perforieren  (Drusen  im  Sputum)  —  oder,  was  das  Häufigere  ist,  es  tritt  als- 
bald um  die  Granulationen  eine  mächtige,  schwielige  Bindegewebsbildung 
auf,  die  von  der  Lunge  auch  auf  die  Pleura  übergreift.  In  dem  schwieligen 
Gewebe,  welches  größere  Teile  der  Lunge  einnehmen  kann,  erhalten  sich 
die  Granulationsmassen  in  Gestalt  verzweigter  Fistel  gänge  und  Herde,  die 
mit  eitrigen  und  zum  Teil  verfetteten  oder  schleimigen  Massen  gefüllt  sind, 
in  welchen  sich  Drusen  finden. 

Äußerst  kompliziert  kann  sich  der  weitere  Verlauf  gestalten.  Der  Prozeß 
kann  sich  kontinuierlich  auf  die  benachbarten  Höhlen  und  Organe,  wie  Herzbeutel, 
Herz,  Peritoneum,  Leber,  Milz  ausbreiten,  vor  allem  aber  in  höchst  charakteristischer 
Weise  durch  die  Intercostalräume  auf  die  äußeren  Bedeckungen  des  Thorax 
übergehen.  In  der  Muskulatur,  dem  subkutanen  Gewebe,  in  der  Cutis  können  allent- 
halben ausgedehnte  schwielige  Verdickungen  entstehen,  in  welchen  sich  zahllose  fuchs- 
bauartige Fistelgänge  befinden.  Man  kann  diese  charakteristische  chronische 
Phlegmone  mit  Eiterang  oft  allenthalben  am  ganzen  Rücken  entlang  und  auch  bis 
auf  Rippen  und  Wirbelsäule  verfolgen.  Es  kann  zu  Retrecissement  thoracique  kommen 
(J.  Israel).    Klinisch  entsteht  dabei  das  Bild  einer  oft  sehr  chronischen  Septikopyämie. 


298 


Respirationsorgane.   —  Lunge. 


Die  Pleura  kann  auch  auf  einem  anderen  Wege  ergriffen  werden,  wenn  von 
einem  primären  Herd  im  Munde  aus  (s.  S.  341)  Granulationen  und  Fistelgänge,  mit 
schwielig  verdickter  Umgebung,  sich  der  Wirbelsäule  entlang  auf  die  Rippen,  die 
Umgebung  der  Pleura  (Peripleuritis)  und  auf  diese  selbst  fortsetzen. 

VIII.  Geschwülste  der  Bronchien  und  der  Lunge. 

1.  Primäre  Geschwülste. 

Gutartige  Tumoren,  wie  Adenome,  die  von  den  Schleimhäuten  der  Bronchien 
ausgehen  (Chiari),  kleine  kugelige  Lipome,  Papillome  oder  papilläre  Fibroepitbeliome 
der  Bronchien,  sind  selten.  Chondrome,  meist  solitär,  erbsen-  bis  walnui3groß,  rundlich- 
höckerig, sind  nur  selten  wirkliche  Ekchondrosen  (Siegert),  sondern  meist  ohne  Zu- 
sammenhang mit  den  Knorpeln  der  Bronchien  (versprengte  Knorpelkeime?)  mitten  im 
Lungengewebe  oder  unter  der  Pleura  gelegen;  letztere  können  sogar  prominieren  und 
sich  leicht  von  der  Oberfläche  abpflücken  lassen.  Nicht  selten  bestehen  sie  aus  Netz- 
knorpel; sie  können  teilweise  ossifizieren.  Rundlich -knotige  oder  korallenriffartig 
zackige  Osteome  sind  selten,  höchstens  bis  kirschgroß.  (Nicht  zu  den  Geschwülsten 
zu  rechnen  sind  sehr  häufige,  meist  kleine,  sehr  unregelmäßige  Knochenbildungen, 
die  metaplastisch  aus  Bindegewebe  um  verkalkte  Käseknötchen  entstehen,  wie  das 
Lubarsch  und  Pollack  beschrieben.)  —  Von  bösartigen  Tumoren  sind  Sarcome, 
darunter  spindel-  und  rundzellige  (Eckersdorff,  Lit.),  sehr  selten;  sie  bilden  meist 
voluminöse  Gewächse,  welche  die  ganze  Lunge  durchsetzen  können.  Der  Ausgangs- 
punkt, ob  Lunge  oder  Pleura,  ist  dann  oft  schwer  zu  bestimmen.  In  einem  Teil  der 
seltenen  Fälle,  welche  zur  Beobachtung  kamen,  konnte  die  Diagnose  intra  vitam  aus 
dem  Sputum  mit  Sicherheit  gestellt  werden. 

Carcinome  sind  ziemlich  selten.  Nach  dem  Basler  Material  bilden 
sie  1,76  7o  '•^llör  Carcinome,  nach  dem  Breslauer  1,83  7o  (Pässler);  in 
der  Mehrzahl  sind  es  Bronchialkrebse,  selten  nehmen  sie  vom  eigent- 
lichen Lungengewebie  (Epithel)  ihren  Ursprung.  Viel  häufiger  werden  Männer, 
zwischen  dem  40.  und  60.  Jahre,  betroffen.  Die  rechte  Lunge  wird  auf- 
fallend bevorzugt. 

Diese  Daten  sind  von  ganz  großen  Zusammenstellungen  abstrahiert.  22  Fälle  der 
Basler  path.  anat.  Anstalt  verteilen  sich  dagegen  so: 


Alter 

M. 

w. 

Total 

40—49 

2 



2 

50-59 

3 

3 

6 

60-C9 

4 

4 

8 

70—79 

1 

4 

5 

80-89 

— 

1 

1 

10 

12 

.    22 

Hier  überwiegen  also  sogar  die  Weiber,  was  eine  Ausnahme  ist;  die  älteste 
Frau  hatte  ein  Alter  von  83  Jahren.  Das  ist  auch  selten,  da  das  höchste  Alter  meist 
verschont  bleibt  (vgl.  Eppinger,  Lit.). 

Sie  gehen,  wie  Langhans  zeigte,  meist  von  den  Bronchialschleimdrüsen  aus; 
zuweilen  stammen  sie  auch  vom  Bronchialdeckepithel  oder  vom  Alveolarepithel 
ab.  Die  Geschwulstzellen  sind  häufig  sehr  groß,  äußerst  viel  gestaltet,  oft  sehr  kernreich; 
in  anderen  Fällen   sind   sie  kleiner,  kurz-cylindrisch  oder  kubisch,   den  Schleimdrüsen- 
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Zellen,  abgesehen  von  ihrer  geringeren  Größe,  sehr  ähnlich.  Manchmal  entstehen  hohle 
Stränge  mit  ein-  oder  mehrschichtigen  Zellen  und  hier  und  da  mit  schleimigem  Inhalt 
(Adenocarcinom);  in  demselben  Gesichtsfeld  kann  mau  aber  auch  meist  wieder  solide 
Zellhaufen  sehen,  in  wirrem  Durcheinander  mit  Drüseuimitationen.  In  einem  Falle  sah 
Verf.  dicke  Schleimtropfen  in  den  Zellen  und  mikroskopisch  sowie  makroskopisch  das 
typische  Bild  eines  Gallertkrebses.  In  anderen  Fällen  sieht  man  einen  Krebs  mit  Platten- 
zellen, die,  wie  u.a.  auch  Orth,  Dömeny  und  Wastnji  erwähnen,  Schichtungskugeln 
(und  Verhornung)  zeigen  können.  Ausgang:  platte  Alveolarepithelien  und  metaplasiertes 
Bronchialepithel.  Verf.  sah  bei  einem  46j.  M.  im  Unterlappen  der  r.  Lunge  eine  faust- 
große, fetzige  Höhle,  deren  Wandschichten  aus  Tumormassen  bestanden,  die  aus  zum  Teil  ver- 
hornten, seltener  verkalkten  Plattenzellen  sich  zusammensetzten.  Plattenepithelcarcinom  hat 
man  auch  in  seltenen  Fällen  in  Bronchiektasen  und  in  alten  phthisischen  Kavernen 
von  der  Wand  ausgehen  sehen  (Frie  dl  ander,  Wolf,  Schwalbe,  v.  Hansemann  u.  a.); 
solche  Fälle  können  bei  der  Sektion  leicht  übersehen  werden.  Ernst  beschrieb  einen 
Plattenepithelkrebs  von  einem  Bronchus. 

Makroskopisch  treten  Lungen-Bronchialcarcinome,  sog.  primäre 
Liin gen  krebse,  die  sich  auch  in  reine  primäre  Lungen-  und  reine  primäre 
Bronchialcarcinome  einteilen  lassen,  in  verschiedenen  Formen  auf: 

1.  Bronchialwandtumor  nahe  dem  Hilus,  der  sich  entweder  als 
a)  circumscriptes  stenosierendes  Infiltrat  auf  ein  Stück,  fast  nie 
des  Hauptbronchus,  sondern  eines  Bronchus  I.  oder  II.  Teilung  beschränkt, 
—  oder  sich  b)  kontinuierlich  ringsum  so  ausbreitet,  daß  ein  größerer, 
üppiger  eigentlicher  Geschwulstknoten,  mit  krebsigem  Bronchus  im 
Kern,  entsteht,  oder  c)  alsbald  vom  Hilus  aus  retrograd  auf  dem  Lymph- 
weg sich  als  dicke,  strangförmige  Infiltrate  und  scirrhöse,  ver- 
engernde Scheiden  in  der  Bronchialwand  und  um  dieselbe,  sowie 
um  die  Gefäße  und  in  die  Lunge  hinein  ausbreitet  —  oder  d)  alsbald  vom 
Ausgangspunkt  nahe  dem  Hilus  aus  die  größeren  und  kleineren  Lymph- 
bahnen retrograd  weithin  ausfüllt  und  auch  in  die  Alveolen  eindringt,  so 
daß  das  Bild  der  Lymphangitis  carcinomatosa  in  der  Lunge  und 
eventuell  auf  der  Pleura  vorherrscht.  —  Einzelne  kleine  Knoten  können 
auch  in  anderen  Lappen  liegen. 

Ad  a)  3Ian  findet  hier  eine  oft  circuläre  Wandverdickung  und  eine  höckerige 
Wulstung  und  gelegentlich,  nicht  regelmäßig,  eine  Ulceration  der  Schleimhaut.  Das 
Lumen  ist  verengt;  die  dahinter  liegenden  erweiterten  Bronchien  sind  mit  glasigem 
Schleim  oder  mit  schleimig- eitrigen,  eventuell  auch  putriden  Massen  gefüllt.  Die  Ge- 
schwulstmasse kann  weiß  oder  auch  gelblichweifl,  gallertig,  transparent,  hart  oder  breiig 
weich  sein.     Der  umfang  des  Tumors  ist  oft  nur  gering.*) 

Ad  c)  In  manchen  Fällen  ist  die  krebsige,  strangförmige  Infiltration  sehr  dicht 
und  verdrängt  stellenweise  das  Gewebe  der  Lunge  vollständig.  Dabei  kann  die  Pleura 
flächenartig  bis  fingerdick  infiltriert  sein,  womit  sich  nicht  selten  eine  Pleuritis  exsuda- 
tiva von  sero-fibrinös-hämorrhagischem  Charakter  verbindet. 


*)  Der  Tumor  kann  gelegentlich  sogar  übersehen  werden,  um  so  eher,  als  er  oft 
gerade  an  der  Stelle  liegt,  wo  man  bei  der  Sektion  den  Bronchus  bei  der  gewöhnlichen 
Herausnahme  der  Lunge  durchschneidet.  Verfasser  empfiehlt  daher  schon  längst,  bei 
jeder  Sektion  die  Herausnahme  der  Lungen  im  Zusammenhang  mit  den 
gesamten   Halsorganenl 
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ad  d)  In  diesen  Fällen  entstehen  innerhalb  der  Lunge  zierliche  Füllungen 
der  Lymphbahnen;  hier  und  da  vergrößern  sieb  die  zarten  Krebsstränge  zu  kleinen 
krebsigen  Knötchen,  und  auch  die  pleuralen  Lymphgefäße  können  von  Krebsmassen 
rosenkranzartig  injiziert  sein. 

2.  Infiltrierende  Form;  größere  Partien  der  Lunge,  von  Kinds- 
bis  Mannsfaustgröße,  ja  ein  ganzer  Lappen,  sind,  vergleichbar  mit  einem 
käsig-pneumonischen  Infiltrat,  von  Krebsmasse  eingenommen;  innerhalb  der- 
selben können  die  Bronchien  mit  erkrankt  sein.  In  diesen  Fällen  handelt 
es  sich  oft  um  a)  ein  eigentliches  Lungencarcinom  —  aber  auch  hier 
kann  zuweilen  b)  Ausgang  von  einem  Bronchus  nachzuweisen  sein, 
wobei  der  Bronchus  eine  Art  Stiel  des  infiltrierten  Bezirkes  bildet. 

3.  Circumscripter  Tumor  mitten  in  einem  Lungenlappen,  oder 
sich  etwas  heraushebend,  weich  oder  härter,  mehr  oder  weniger  rundlich 
und  verschieden  umfangreich.  Knotige  Aussaat  in  der  Umgebung,  eventuell 
auch  in  den  anderen  Lappen  beider  Seiten.  Den  Ausgang  bildet  die  Lunge 
selbst  oder  ein  Bronchus. 

Es  gibt  auch  Kombinationen  dieser  Typen. 

Bei  2.  und  3.  substituieren  die  Krebsmassen  in  größerer  Ausdehnung  das  Lungen- 
gewebe und  dringen  vielfach  in  das  alveoläre  Gewebe  ein.  Die  Alveolen  werden  mit 
Krebszellen  ausgefüllt  oder  nur  ausgekleidet;  die  Alveolarepithelien  gehen  unter.  Die 
Krebszellen  dringen  auch  durch  die  Poren  von  einer  Alveole  in  die  andere.  (Denselben 
Vorgang  beobachtet  man  auch  an  metastatischen  Krebsknoten,  Treutlein.)  Infiltrate 
und  Knoten  können  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  bronchopneumonischen,  zum  Teil  mit 
käsigen  Herden  haben;  das  ist  um  so  beachtenswerter,  als  gar  nicht  so  selten  zugleich 
Tuberkulose  in  der  krebsigen  Lunge  besteht.  Diese  großen  Knoten  und  Infiltrate  haben 
nicht  selten  die  Neigung,  zu  zerfallen,  Höhlen  zu  bilden,  die  mit  einem  großen  Bronchus 
in  Verbindung  treten  können.  Nicht  selten  entstehen  Blutungen  in  den  Höhlen.  Auch 
Gangrän  kommt  vor.  Das  klinische  wie  das  grob  anatomische  Bild  kann  Ähnlichkeit 
mit  einem  zerfallenden  tuberkulös-käsigen  Infiltrat  haben.  Die  Zerfalls- 
höhlen können  mit  phthisischen  Kavernen  verwechselt  werden.  Die  klin.  Diagnose  ist 
durch  den  Befund  von  Krebsmassen  im  Sputum  oft  sicherzustellen.  —  Man  sieht 
aber  auch  Fälle  von  Lungen-Broncbialcarcinom,  die  keine  örtlichen  Symptome  machen; 
Metastasen  in  anderen  Organen  können  dann  das  klin.  Bild  beherrschen. 

Die  Folgeerscheinungen  sind  je  nach  der  Form  und  Ausdehnung  verschieden. 
Infiltrierende  Formen  bedingen  häufig,  selbst  wenn  sie  sehr  klein  sind,  Stenosen,  oft 
mit  konsekutiver  Bronchiektasie.  Die  Bronchien  enthalten  entweder  eitriges,  schleimig- 
eitriges, selten  putrides  Sekret,  oder  —  was  häufiger  ist,  zähe,  spiralig  gedrehte,  schleimige 
Massen.  Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall  (publiziert  von  A.  Schmidt),  der  mit  Asthma 
einhergegangen  war.  Blutungen  kommen  sowohl  beim  Zerfall  weicher,  großer 
Knoten,  als  auch  bei  kleinen  ulcerierten  Bronchialcarcinomen  zuweilen  vor;  in  einem 
ßreslauer  Fall  ging  z.  B.  von  einem  kleinen  krebsigen  Bronchialulcus  eine  Arrosion 
der  A.  pulmonalis  aus,  welche  zu  einer  Blutung  führte,  die  Tod  durch  Suffocation 
herbeiführte;  dasselbe  beobachtete  Verf.  bei  einem  Basler  Fall  (Gljähr.  M.,  Sitz  rechts, 
Bronchus  I.  Teilung);  in  einem  anderen  Fall  (75jähr.  M.)  von  Carcinom  des  Hauptbronchus 
des  r.  Unterlappens  entstand  eine  tödliche  Arrosion  der  Pulmonal vene.  —  An  den 
Zerfall  kann  sich  Gangrän  der  Lunge  anschließen.  —  Starke  Beteiligung  der  Pleura 
durch  Bildung  krebsiger  Schwarten  und  Kombination  mit  Pleuritis  kann  Kompression 
der   Lunge   bedingen.    —    Metastasen    treten    häufig    in   den   Bronchialdrüsen   und 
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mitunter  hier  allein  auf;  dadurch  kann  eventuell  schwere  Bronchostenose  entstehen.  Mit- 
unter entstehen  Metastasen  in  den  anderen  Lappen  beider  Seiten.  Auch  die  Mediastinal- 
und  Supraclaviculardrüsen  können  beteiligt  sein,  gelegentlich  aber  auch  die  verschiedensten 
inneren  Orgaue  und  die  Knochen,  bes.  die  Wirbelsäule  (was  zum  Zusammenbruch 
führen  kann).  In  einem  Breslauer  Falle  sah  Verf.  bei  einem  kleinen  Gallertkrebs  des 
Bronchus  zahllose  cystische  Metastasen  im  Gehirn,  in  einem  anderen  Breslauer  Falle 
bei  einem  kleinen  Bronchialcarcinom  Metastasen  in  einer  Nebenniere  und  im  Gehirn. 
(Näheres  vgl.  bei  Gehirn.)  —  Zuweilen  erfolgt  eine  Ausbreitung  per  continuitatem  auf 
die  benachbarten  Organe. 

2.  Sekundäre,  inetastatisclie  Geschwülste. 

Diese  sind  in  der  Lunge  besonders  häufig.  Die  Metastasen  zeigen 
a)  Knotenfürm,  sind  dann  meist  multipel,  sehr  verschieden  groß,  miliar 
bis  faustgroß  und  meist  nahe  der 
Peripherie  gelegen. 

Es  sind  vor  allem  Sarcoine  in 
ihren  verschiedenen  Formen,  sowie 
Carcinouie.  Seltener  sind  Chondrome, 
die  entweder  nur  Zapfen  in  Gefäßen 
(vgl.  z.  B.  Ernst),  oder  richtige  knotige 
Tochtermetastasen  bilden.  Am  dichtesten 
kommen  Me  lanosarcome  und  Rund- 
zellensarcome  (Fig.  163  und  Bild  I 
auf  S.  108)  vor;  letztere  können  zuweilen 
so  weich  und  gefäßreich  sein,  daß  förm- 
liche Blutklumpen  und  blutgefüllte 
Höhlen  entstehen;  in  anderen  Fällen, 
wie  in  dem  in  Fig.  163,  und  z.  B.  in 
einem  genau  dasselbe  Bild  der  Lungen 
bietenden  Basler  Fall  von  periostalem 
Rundzellensarcom  des  Femur  eines 
Kindes,  sind  die  Knoten  weiß  und  ho- 
mogen, markig.  Auch  Osteosarcome 
kommen     öfter    vor.       Alle    genannten 

Metastasen  können  bedeutende  Größe  erreichen.  —  Die  histologische  Beschaffen- 
heit der  Metastasen  richtet  sich  nach  der  des  primären  Tumors. 

Äußerst  bunt  (weißgelblich,  braun  und  rot)  und  durch  große  Blutlakunen  und 
Durchblutung  ausgezeichnet  sind  die  Metastasen  des  malignen  Chorionepithelioms 
(Fig.  162  und  586).  Auch  knotige  Metastasen  von  Endotheliomen  der  Pleura  können 
durchblutet  sein.  Bei  ersterer  Geschwulst  zeigte  Marchand,  daß  von  embolisch  ent- 
standenen Knoten  aus  die  Weiterverbreitung  gern  auf  dem  peribronchialen  und  peri- 
vasculären  Lymphweg  erfolgt,  und  daß  dann  von  aiißeu  wieder  zahlreiche  venöse 
Gefäße  durchbrochen  werden  können.  Dieselbe  Verbreitung  auf  dem  Lymphweg  mit 
folgendem  arrosivem  Durchbruch  in  Blutgefäße  und  Bronchien  konnte  Verf. 
auch  sehr  schön  in   einem  Fall  von  Endotheliom  der  Pleura  konstatieren  (vgl.  S.  314). 

b)  Sekundäre  Geschwülste  können  auch  sträng-  und  netzförmig,  seltener 
diffus  infiltrierend  auftreten. 

Ersteres  sieht  man  sehr  häufig  bei  Carcinomen,  welche  entweder  von  der  Pleura 
(z.  B.  bei  Mammacarcinom)  oder  von  Bronchialdrüsen  aus  (bei  Magen-  und  Oesophagus- 
carcinom  u.  a.)  retrograd   auf  dem   Lymphweg,   entgegen   dem    in  der  Norm  nach 


Fig.  162. 
Metastasen  in  Lunge  und  Pleura  bei  einem 
Chorionepitheliom  des  Uterus  (vgl.  Fig.  552 
und  586).  Andere  Metastasen  in  den  Lungen 
waren  bis  hühnereigroß.  Die  Frau  hatte  Husten 
und  blutigen  Auswurf.  y^Q  nat.  Gr.  Beob. 
d.  Verf.    Samml.  Basel. 
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Fig.  163. 

,       Zahlreiche  .Sarcoinnietastaseii  in  der  rechten  Lunge  eines  lOjähr.  Kindes. 

Kleinzelliges  Rundzellensarcom  (s.  Bild  I  auf  S.  108).     Ausgangspunkt:  Mächtiges,  retro- 

peritoneales   Sarcom.      OL  Ober-,   ML  Mittel-,   UL   ünterlappen.     Die   1.  Lunge    war  in 

ganz  analoger  Weise  durchsetzt.     Sammlung  Breslau.     V4  nat.  Gr. 


den  Bronchialdrüsen  gerichteten  Lyraphstrom,  in  die  Lungen  eindringen.  Sehr  Läufig 
geschieht  die  Verbreitung  per  continuitatem,  und  es  dringen  die  Krebszellen  allenthalben 
in  den  zahlreichen  Lungenlymphbahnen  vor,  bilden  zuweilen  breite  Stränge,  häufiger 
äußerst  zierliche  Netze,  mit  Knötchen,  in  den  Kreuzungspunkten,  und  auch 
die  pleuralen  Lymphgefäße  können  von  Krebsmassen  rosenkranzartig  injiziert  sein 
Häufig  dringen  die  Krebszellen  auch  hier  und  da  in  die  Alveolen  ein,  so  daß  Herdchen 
entstehen,  die  an  miliare  Bronchopneumonie  erinnern.  Hier  und  da  können  auch  größere 
alveoläre  Infiltrate  entstehen,  die  mit  käsig-pneumonischen  Ähnlichkeit  haben.  Die  kleinen 
Bronchien  und  Gefäße  werden  oft  hochgradig  eingeengt.  Es  können  sich  auch  schärfer 
abgesetzte  Knötchen  um  die  Bronchien  bilden,  und  diese  peribronchiale  Gar- 
cinose  erinnert  sehr  an  ähnlich  lokalisierte  tuberkulöse  Prozesse.  Man  nennt  das  eben 
geschilderte  Gesamtbild  Lympliangitis  earcinomatosa;  ist  sie  sehr  ausgebreitet,  so 
kann  sie  klinische  Erscheinungen,  bes.  Dyspnoe,  machen  (Bard).  —  Eine  grob-strang- 
förmige  Ausbreitung  sieht  man  auch  zuweilen  bei  sek.  Lymphosarcomen  (s.  die  Be- 
obachtung auf  S.  161),  wobei  die  primäre  Geschwulst  meist  in  den  Drüsen  am  Halse 
oder  im  Mediastinum  zu  suchen  ist,  ferner  bei  Sarcomen  der  Mediastinaldrüsen,  sowie 
besonders  auch  neben  distinkten,  oft  hämorrhagischen  Knoten  bei  primären  Endo- 
thelionien   der  Pleura.     Diese  Tumoren,  welche  von  außen  oder  vom  Hilus  aus  in  die 
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Lunge  eindringen,  verbreiten  sich  den  Septen  nach  oder  häutig  in  der  Umgebung  der 
Bronchien  und  Arterien,  indem  sie  denselben  als  dicke,  scheidenartige,  zu- 
Aveilen  stenosierende  Tlüllen  in  das  Innere  der  Lunge  folgen;  durch  Arrosionvon 
Gefäßen  können  Blutungen  entstehen  (vgl.  die  Beobachtung  auf  S.  314).  Da  sie  auch 
die  Schleimhaut  der  Bronchien  infiltrieren  und  arrodieren  können,  so  kann  man  sie 
mit  primären  Bronchialtumoren  verwechseln,  indem  man  die  Tumoren  de^ 
Lymphdrüsen  oder  der  Pleura  für  sekundär  hält. 

Die  Metastasierung  entsteht  bei  Sarcomen,  ferner  auch  bei  Enchondromen 
(z.  B.  des  Beckens)  oft  nachweislich  durch  Eindringen  des  primären  Tumors  in  Venen 
und  folgende  Embolie  in  die  Lungenarterie.  —  Auch  bei  Carcinomen  ist  der  embo- 
lische Weg  der  Metastasierung  zuweilen  nachzuweisen.  Mitunter  geschieht  die  Meta- 
stasierung auch  durch  Vermittlung  des  Ductus  thoracicus  (s.  S.  110).  Diese  Meta- 
stasen sind  entweder  rundlich,  vom  Charakter  gewöhnlicher  Metastasen,  ohne  daß 
meist  eine  Embolie  nachzuweisen  ist,  oder  sie  sind  von  infarktähnlicher  Anord- 
nung, wobei  man  carcinomatöse  Füllungen  in  Pulraonalarterienästen  und  annähernd 
keilförmige  krebsige  Lungenherde  findet  (s.  S.  99),  oder  die  Eruptionen  sind  drittens 
von  ganz  miliarem  Charakter  (selten);  es  entsteht  miliare,  auf  dem  Blutweg 
disseminierte  Carcinose,  welche  sich  freilich  auf  die  Lungen  beschränkt.  (Soll  sie 
generell  werden,  so  muß  das  Krebsseminium  in  eine  Lungenvene  durchbrechen,  was  dann 
eine  Ähnlichkeit  mit  allgemeiner  disseminierter  Miliartuberkulose  herstellt.)  —  Nach 
M.  B.  Schmidt  finden  häufiger,  wahrscheinlich  durch  den  Ductus  thoracicus  vermittelte 
mikroskopische  Krebsembolien  im  Gebiet  der  Lungenarterien  statt,  wobei  jedoch  die 
Krebszellen  vernichtet  oder  wenigstens  in  ihrem  Wachstum  gehemmt  werden.  In  dem 
Innern  der  Arterien  kommen  dabei  krebsige  Thromben  und  polypöse  Pfropfe,  in  den 
Arterienwäuden  Krebsinfiltrate  vor.  Verf.  sah  das  gleichfalls  öfter,  so  z.  B.  in  einer 
makroskopisch  nicht  krebsigen  Lunge  bei  Oesophaguscarcinom,  wo  Wandinfiltrate  in  der 
Pulmonalis  Systeme  von  Saftspalten,  wie  eine  Injektion,  erfüllten. 

Übrigens  können  der  Embolie  von  Krebsmassen  auch  einfache  hämorrhagische 
Infarkte  folgen,  und  weiter  begegnet  man  eingekeilten  Pfropfen,  die  wie  gewöhnliche 
losgerissene  Thromben  aussehen,  in  ihrem  Innern  aber,  wie  man  mikroskopisch  kon- 
statieren kann,  Carcinomzellen  einschließen.  —  Wenn  es  auch  demnach  zweifellos  eine 
embolisch  entstandene  miliare  Carcinose  (am  ersten  in  der  Lunge)  gibt,  so  ist  doch 
zu  betonen,  daß  dies  selten  ist.  Der  Lymphweg  —  selbst  der  retrograde  Transport  von 
den  Bronchialdrüsen  aus  —  wird  im  allgemeinen  so  sehr  bevorzugt,  daß  man  die 
meisten  miliaren  Krebsknö tchen  der  Lunge  als  in  Lymphgefäßen  sitzend 
ansprechen  darf.  Das  gilt  oft  sogar  auch  für  Fälle,  wo  sonst  alle  Bedingungen  für  die 
embolische  Verbreitung  günstig  zu  sein  scheinen.  So  sah  Verf.  bei  einem  öOjähr.  Mann 
mit  Magenkrebs  Einbruch  in  den  Ductus  thoracicus;  es  fanden  sich  in  dem  trüben 
Inhalt  des  Ductus  Krebsmassen;  die  Lungen  waren  von  zahllosen  kleinen  Knötchen 
durchsetzt,  die  ganz  den  Eindruck  einer  hämatogen-metastatischen  Entstehung  machten. 
Mikroskopisch  zeigte  sich  jedoch,  daß  die  Knötchen  Haufen  von  Krebszellen  entsprachen, 
die  in  den  erweiterten  Lymphgefäßen  saßen,  und  es  mußte  angenommen  werden,  daß 
die  carcinomatöse  Füllung  der  Lymphgefäße  in  der  Lunge  von  den  Hilusdrüsen  aus 
retrograd  entstanden  war. 

Manche  Tumoren  gelangen  von  außen  an  die  Lunge  heran,  und  indem  sie 
dieselbe  bei  ihrem  Wachstum  verdrängen,  dringen  sie  scheinbar  in  dieselbe  ein.  —  Man 
sieht  das  bei  Chondromen,  Sarcomen,  die  von  Rippen  oder  Wirbelsäule  ausgehen,  ma- 
lignen tiefsitzenden  Strumen,  Lymphdrüsentumoren.  (Ihnen  ähnlich  verhalten  sich  große 
Aortenaneurysmen.)  —  Andere  Geschwülste,  z.  B.  Oesophaguskrebse,  können  direkt  in 
die  Lungen  oder  Bronchien  eindringen. 
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Brechen  Geschwulstknoten  der  Lunge  in  Pulmonal venen  durch,  so  können 
Geschwulstteile  in  den  großen  Kreislauf  verschleppt  werden  (sekundäre  Embolie). 
Zuweilen  werden  Teile  schon  im  Vorhof  oder  Ventrikel  (Segelklappen)  abgefangen;  sie 
können  hier,  oder  sogar  auf  der  Innenfläche  der  Aorta  aufgepfropft  werden  (vgl,  S.  50). 

IX.  Parasiten  der  Lunge. 

a)  Pflanzliche  Parasiten.  Pneumonoiuyhosen.  Unter  Pneumonomykosen  ver- 
steht man  Ansiedelungen  von  Pilzen  in  der  Lunge.  Zum  Teil  handelt  es  sich  dabei 
um  Spaltpilze,  von  denen  die  pathogenen  bereits  erwähnt  wurden  (z.  B.  Pneumo- 
coccus,  Tuberkelbacillus).  Von  nicht  pathogenen  sind  noch  zu  erwähnen  Sarcine  und 
Micrococ,cus  tetragenus,  der  —  neben Tuberkelbacillen  und  Streptococcus  pyogenes 
s.  Fig.  14  auf  Taf.  I  im  Anhang  —  in  Kavernen  und  ferner  in  A bscessen  vorkommen 
kann.  (Tetragenus  ist  für  weiße  Mäuse  und  Meerschweinchen  pathogen;  er  kommt  auch 
zuweilen  im  normalen  Speichel  vor.)  —  Zum  andern  Teil  sind  es  Faden-  oder  Schimmel- 
pilze, wie  Aspergillus  niger  (Lit.  bei  Risel)  und  fumigatus,  deren  Sporen  in  die 
Lunge  gelangen,  hier  zu  Fäden  auswachsen,  und  wenn  sie  genügend  Sauerstoff  erhalten, 
sogar  zur  Fruktifikation  gelangen;  ersterer  bildet  Rasen  oder  Überzüge  von  dunkel- 
brauner, letzterer  solche  von  blaugrüner  bis  aschgrauer  Farbe.  Diese  Pilze  kommen 
ziemlich  selten,  und  zwar  meist  bei  bereits  vorhandenen  pathologischen  Veränderungen 
(s.  S.  252),  selten  primär  vor;  so  vor  allem  in  Bronchiektasien,  die  stark  sezernieren, 
und  hier  bilden  die  Pilze  oft  knäuelartige  zundrige  Massen  im  Sekret;  ferner  in  Kavernen, 
Abscessen,  Gangränherden,  Infarkten,  sowie  zuweilen  bei  Pneumonie,  und  können  dabei 
auch  im  Sputum  erscheinen;  wird  das  Lungengewebe  sehr  dicht  von  Fäden  durchsetzt 
so  wird  es  nekrotisch  und  von  gelber  oder  graugelber,  trockner  Beschaffenheit.  — 
Auch  Mucor,  Eurotium  und  Oidium  (Schimmelpilze  niederer  Ordnung)  finden  sich 
zuweilen  unter  denselben  Verhältnissen.  —  (Lit.  im  Anhang.) 

b)  Tierische  Parasiten.  Echinococcus  hydatidosus  (s.  Fig.  296)  kommt 
selten  primär,  meistens  sekundär  vor,  indem  er  von  der  Leber  durch  das  Zwerchfell  in 
die  Lunge  durchbricht.  Die  Blasen  können  an  Größe  sehr  variieren.  Die  Reaktion  des 
umgebenden  Lungengewebes  gegen  den  einbrechenden  Echinococcus  ist  eine  verschiedene; 
entweder  findet  eine  produktive  Entzündung  mit  Bindegewebsbildung  um  den  Echino- 
coccus statt,  oder  es  kommt  zu  Absceß-  und  Höhlenbildung.  Ist  die  Blase  groß,  so 
fehlt  nie  eine  Verwachsung  der  Pleurablätter.  Auch  Perforation  in  die  Pleurahöhle 
kommt  vor.  In  seltenen  Fällen  brechen  die  Blasen  nachher  in  Bronchien  durch.  (Blasen 
erscheinen  im  Sputum,  oder  es  tritt  Erstickung  ein.)  E.  multilocularis  ist  sehr  selten 
(Hauser).  —  Cysticercus  (kleine  Blasen),  Pentastomum  denticulatum  (vgl.  Para- 
siten bei  Darm)  sind  selten.  —  Distomum  pulmonale  (Westermanni)  verursacht 
Entzündungen  und  Lungenblutungen;  kommt  in  Japan  und  China  häufig  vor  (Katsurada). 


F.  Pleura. 


Anatomie.  Die  Pleura  stellt  beiderseits  einen  durchsichtigen,  von  Deckzellen,  die 
als  Endothel  oder  Epithel  bezeichnet  werden,  ausgekleideten,  bindegewebigen  Sack  dar; 
zwischen  den  paarigen  Pleurasäcken  liegt  der  Herzbeutel.  Den  der  Lunge  aufliegenden 
Teil  der  Pleura  (Brustfell)  nennt  man  Pleura  pulmonalis,  den  an  der  inneren 
Oberfläche  der  Rippen  und  Zwischenmuskeln  vermittelst  des  subpleuralen  oder  peri- 
pleuralen Bindegewebes  angewachsenen  Teil  Pleura  costalis,  den  auf  der  Oberfläche 
des  Zwerchfells  befestigten  Pleura  diaphragmatica.   Man  spricht  auch  von  visceralem 
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(pulmonalem)  und  parietalem  Blatt.  —  Das  Mediastinum  wird  durch  die  Pleurae  seit- 
lich begrenzt.  Der  Herzbeutel  liegt  im  Mediastinum,  füllt  dasselbe  aber  nicht  ganz  aus. 
Der  vorn  und  hinten  frei  bleibende  Raum  heißt  Mediastinum  anticum  und  posticum. 
—  Die  Pleura  pulmonalis  zeigt  oft  eine  den  Lobuli  entsprechende,  regelmäßige  Felder- 
zeichnung und  schwarze  Pigmentierung  (vgl.  S.  201).  —  Die  Resorptionskraft  der 
Pleura  ist  eine  sehr  große  (vgl.  Grober). 

1.  Hydrothorax,  Brnstwassersucht. 

Hydrothorax  ist  eine  Ansammlung  von  klarer,  bernsteinfarbener,  seröser 
Flüssigkeit  in  der  sonst  unveränderten  Pleurahöhle.  Die  Flüssigkeit  ist  kein 
entzündliches  Produkt,  sondern  ein  Transsudat,  wie  beim  Stauungsödem. 
Der  Hydrothorax  entsteht  entweder  bei  allgemeinem  Hydrops,  z.  B.  im  An- 
schluß an  Herz-  und  Nierenleiden  oder  bei  Hydrämie,  oder  er  tritt  gleich- 
zeitig mit  Lungenödem  infolge  lokaler  Stauung  auf.  —  Sammelt  sich  Flüssig- 
keit in  einer  Pleurahöhle  au,  deren  Blätter  vielfach  durch  ältere  Adhäsionen 
miteinander  verwachsen  sind,  wodurch  Fächer  gebildet  werden,  so  entsteht 
ein  Hydrothorax  saccatus  s.  multilocularis.  Derselbe  bietet  natür- 
lich sehr  wechselnde  Bilder.  Auch  die  Adhäsionen  selbst  können  ödematös 
werden  und  sulzig,  gallertig  aufquellen. 

Die  Folgen  einer  solchen  Ansammlung  (die  2 — 3  Liter  und  mehr  betragen  kann) 
sind  dieselben  wie  bei  der  Bildung  eines  akuten  Exsudates  (s.  S.  310).  —  Wird  der 
Ductus  thoracicus  infolge  zentralwärts  gelegener  Verengerung  des  Lumens  stark  aus- 
geweitet, so  kann  er  platzen  und  sich  in  die  Brusthöhle  entleeren  (sehr  selten);  so  ent- 
steht der  Hydrothorax  chylosus;  die  Flüssigkeit  ist  opak,  weißlich. 

2.  Hämorrhagien  in  den  Pleui'ablättern  und  in  der  Pleurahöhle. 

Blutungen,  meist  in  Form  kleiner  Petechien  und  Ekchymosen  unter 
und  in  der  Pleura,  findet  man  u.  a.  oft  beim  Erstickungstod,  auch  schon 
beim  intrauterinen,*)  bei  verschiedenen  Vergiftungen  (Phosphor,  Arsen, 
Sublimat),  bei  schweren  Infektionskrankheiten,  bei  hämorrhagischer  Diathese. 
Hierbei  kann  ein,  meist  unerheblicher,  Blutaustritt  in  die  Pleura  stattfinden. 
Größere  Blutungen  im  Brustraum  (Hämothorax)  entstehen  nach  Kon- 
tinuitätstrennung eines  Gefäßes  durch  Traumen,  so  besonders  bei  penetrie- 
renden Wunden  des  Thorax  (Verletzungen  von  Intercostalarterien),  dann 
bei  Lungenzerreißung  durch  Rippenfrakturen,  Stich,  Schuß  usw.,  ferner  nach 
Ruptur  von  Aneurysmen,  wobei  tödliche  Blutung  eintreten  kann.  Auch  bei 
Tuberkulose  und  Geschwülsten  (Krebs,  Endotheliom,  Sarcom)  kommen 
stärkere  Blutungen  vor. 

Das  in  die  Pleurahöhle  tretende  Blut  kann,  bei  sonst  unveränderter 
Pleura,  spurlos  resorbiert  werden,  oder  aber  es  hinterläßt  Verwachsungen, 
infolge  reaktiver  Entzündung  der  Pleurablätter. 

Yon  den  hämorrhagischen  Exsudaten  wird  noch  bei  Pleuritis  die  Rede  sein. 


*)  Beim  asphyktischen  Tod  Neugeborener  infolge  intrameningealer  Blutungen  fehlen 
Ekchymosen  sehr  oft  (Kundrat). 

Kauf  mann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  20 
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3.  Pnenmothorax. 

Die  Pleurahöhle  wird  hierbei  entweder  durch  Eindringen  atmosphä- 
rischer Luft  (die  in  den  meisten  Fällen  aus  einem  Riß  der  Lunge  aus- 
tritt) oder,  was  äußerst  selten  ist,  durch  Gasentwicklung  in  ihrem  Inneren 
ausgedehnt  (bis  2000  cbcm).  Letzteres  kann  in  einem  verjauchenden  Ex- 
sudat stattfinden  oder  so  entstehen,  daß  z.  B.  ein  Magenulcus  durch  das 
Zwerchfell  und  die  Pleura  durchbricht,  worauf  Magengase  in  die  Höhle  ein- 
treten. —  Luft  kann  auf  verschiedene  Art  in  die  Pleurahöhle  gelangen: 
a)  Durch  Traumen;  es  sind  das  einmal  penetrierende  Wunden  des  Thorax 
(Stich,  Schuß),  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Verletzung  der  Lunge,  und  ferner 
vor  allem  Rippenfrakturen,  bei  denen  die  Bruchenden  die  Lungenoberfläche 
einreißen,  b)  Durch  eine  spontane  Perforationsöffnung  in  der  Lunge. 
Das  sieht  man  am  häufigsten  bei  frischen,  rasch  fortschreitenden,  oberfläch- 
lich gelegenen  tuberkulösen  Kavernen  (s.  S.  285),  ferner  bei  frischen  Ab- 
scessen  und  Gangränherden,  ferner  bei  traumatischem  oder  interstitiellem, 
seltener  vesiculärem  Emphysem  (z.  B.  bei  Keuchhusten),  sehr  selten  aber 
auch  in  dem  oben  erwähnten  Fall,  wenn  ein  Empyem  der  Pleura  in  einen 
Bronchus  durchbricht.  —  Die  Folgen  des  Lufteintrittes  sind  ver- 
schieden; bei  Traumen  braucht,  wenn  nicht  gleichzeitig  mit  der  Luft  Ent- 
zündungserreger hineingelangten,  keine  Pleuritis  zu  folgen  (Pneumothorax 
simplex),  während  bei  spontaner  Perforation  (abgesehen  von  der  Emphy- 
semruptur) meistens  zugleich  mit  der  Luftansammlung  eine  Eiterung  oder 
Jauchung  (Pyo pnenmothorax  gangraenosus)  besteht,  da  fast  stets 
gleichzeitig  mit  der  Luft  Eotzündungserreger  in  die  Pleura  gelangten;  die 
Menge  des  Exsudates  kann  mehrere  Liter  betragen. 

Hat  sich  die  Öffnung,  durch  welche  die  Luft  eindrang,  alsbald  nach  der  Bildung 
des  Pneumothorax  wieder  geschlossen  oder  verlegt,  so  kann  die  Luft  bald  resorbiert 
werden,  oder  sie  bleibt  längere  Zeit  unter  hoher  Spannung  im  Pleuraraum.  Dies  ist 
ein  geschlossener  Pneumothorax.  —  Besteht  eine  weite  Öffnung,  durch  welche 
die  Luft-  bei  der  In-  und  Exspiration  leicht  ein-  und  austreten  kann,  so  spricht  man 
von  offenem  Pneumothorax.  —  Gelangt  bei  der  Inspiration  Luft  durch  die  Öffnung 
in  die  Pleurahöhle,  während  infolge  eines  ventilartigen  Verschlusses  die  Luft  bei  der 
Exspiration  nicht  heraus  kann,  so  entsteht  der  Ventilpneumothorax.  Dieser  Art 
von  Pneumothorax  begegnet  man  nicht  selten  nach  einem  Kavernendurchbruch.  —  Die 
Ausdehnung  des  Thorax  und  die  Spannung  der  Luft  kann  dabei  ganz  enorm  werden, 
so  daß  beim  Anstechen  des  Thorax  die  Luft  unter  Zischen  entweicht.*)  Die  Luft - 
ansammlung  führt  hierbei  zur  Bildung  eines  dauernden  Pneumothorax,  wenn  immer 
wieder  neue  Luft. durch  die  kleine,  oft  nur  stecknadelkopfgroße  Öffnung  in  die  Pleura- 
höhle gelangt.  —  Bestehen  ältere  Verwachsungen,  Kammer-  oder  Nischenbildungen  in  der 
Pleurahöhle,  so  sind  die  Folgen  des  Lufteintritts  nach  dem  einzelnen  Fall  verschieden. 

Folgen  des  Pneumothorax:  Ist  viel  Luft  in  der  Pleurahöhle  angesammelt,  so 
kann   die   elastische  Lunge   entweder  kollabieren   (ganz   analog  wie  bei  der  Eröffnung 


*)  Über  die  Pneumothoraxprobe  bei  der  Sektion  vgl.  die  Anmerkung  auf 
S.  285.  —  Pneumothorax  falsus  entsteht,  wenn  post  mortem,  infolge  saurer  Er- 
weichung des  Magens  oder  Oesophagus,  Gase  in  die  Pleurahöhle  eintreten. 
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des  Thorax  au  der  Leiche),  indem  der  negative  Druck  schwindet  [d.  h.  der  auf  der 
Lunge  lastende  und  der  in  ihr  herrschende  Druck  halten  sich  das  Gleichgewicht]  — 
«der  die  Spannung  der  Luft  im  Pleuraraum  ist  höher,  so  daß  die  Lunge  komprimiert 
und  sogar  vollkommen  luftleer  gedrückt  werden  kann.  Das  Zwerchfell  wird  herab- 
gedräugt  und  kuppeltormig  in  die  Bauchhöhle  vorgewölbt;  die  Leber  kann  bei  rechts- 
seitigem Pu.  so  nach  links  verdrängt  werden,  daß  die  Gallenblase  außen  von  der  linken 
Mammillarlinie  liegt.  Das  Herz  wird  nach  der  gesunden  Seite  und  nach  hinten  ver- 
schoben, und  es  kann  bei  linksseitigem  Pneumothorax  die  linke  Seite  des  1.  Ventrikels 
bei  der  Sektion  abgeflacht  oder  muldenförmig  eingedrückt  gefunden  werden. 

Zellgeweliseniphysem  (Hautemphyseni).''') 

Hautemphyseui,  eine  beim  Befühlen  knisternde,  zu  polsterartiger  Anschwellung 
führende  Luftansammlung  im  subkutanen  Bindegewebe,  kann  sich  an  Pyopneumothorax 
anschließen,  der  in  die  Weichteile  des  Thorax  durchbricht,  oder,  was  das  viel  Häufigere 
ist,  findet  sich  als  Komplikation  von  gewissen  subkutanen  Rippenbrüchen,  vor  allem 
solchen,  welche  sowohl  das  parietale  Pleurablatt  mitsamt  dem  subpleuralen  Ge- 
webe einreißen,  als  auch  gleichzeitig  die  Pulmonalpleura  und  die  Lunge 
verletzen  und  dadurch  Pneumothorax  hervorrufen.  Ältere  Verwachsungen  der  Pleura- 
blätter begünstigen  das  Zustandekommen  des  Emphysems.  Liegen  die  fibrösen  Ver- 
wachsungen im  Gebiet  des  Lungenrisses,  so  dringt  die  Luft  bei  der  Exspiration  in 
ihnen  vor,  und  gelangt  so  in  das  subpleurale  und  subkutane  Gewebe.  Bei  jeder 
Exspiration  wird  ein  Teil  der  Luft  des  Pneumothorax  eventuell  durch  den  Lungenriß 
in  die  Lunge  zurückgetrieben,  ein  anderer  Teil  aber  gelangt  durch  die  Öffnung 
der  Pleura  parietalis  in  das  subpleurale  und  weiter  in  das  subkutane  Bindegewebe. 
In  diesen  Bahnen  kann  die  Luft  weiter  vordringen  und  die  Haut,  vor  allem  des 
Halses,  über  große  Strecken  polsterartig  auftreiben  (Hautemphysem),  und  weiterhin 
auch  zu  einem  universellen  Hautemphysem  führen,  welches  die  Haut  auf  dem 
ganzen  Körper  ballonartig  auftreibt.  —  Lokales  Hautemphysem  entsteht  zuweilen  nach 
Tracheotomie. 

Selten  entsteht  Pneumothorax  von  einer  penetrierenden  Thoraxwunde  aus,  welche 
die  Lunge  nicht  verletzt,  in  der  Art,  daß  eine  inspiratorische  Ansaugung  von  Luft  von 
außen  her  stattfindet;  verlegt  sich  die  Wunde  bei  der  Exspiration,  so  kann  die  Luft  aus 
der  Pleurahöhle  in  den  Riß  und  das  subkutane  Gewebe  exspiratorisch  eingetrieben  werden. 

Zellgewebsemphysem  kann  nach  Lungenwunden  auch  so  entstehen,  daß  die  Lunge 
subpleural  zerreißt,  und  zunächst  das  Bindegewebe  am  Lungenhilus  von  Luft  infiltriert 
wird,  darauf  das  Zellgewebe  des  Halses  usw.  (s.  interstitielles  Lungenemphysem  S.  222). 

Ein  universelles  Emphysem  des  Körperzellgewebes  kann  sich  auch  gelegentlich 
nach  dem  Durchbruch  einer  tuberkulösen  Bronchialdrüse  in  einen  Bronchus  entwickeln. 
Bei  jeder  Inspiration,  und  vielleicht  auch  Exspiration,  kann  Luft  in  das  peribronchiale 
Zellgewebe,  weiter  in  das  mediastinale  und  in  das  Bindegewebe  des  Halses  usw.  eintreten. 

4.   EntzUndang'  der  Plenra.    Plenritis. 

Ätiologie.  Eine  Entzündung  der  Pleura  kann  auf  sehr  verschiedene  Art  zustande 
kommen.  Sie  kann  primär  (1)  entstehen,  z.  B.  im  Anschluß  an  Traumen,  oder  ohne 
solche  idiopathisch,  als  einzige  lokale  Erscheinung  einer  Infektion.  Man  hat  in 
Fällen  letzterer  Art  zum  Teil  die  gewöhnlichen  Eiterkokken  und  Diplococcus  pneumoniae 
gefunden  (Weichselbaum),  und  es  scheint,  daß  dann  das  Exsudat  in  der  Regel 
auch  zur  Vereiterung,  mitunter,  bei  Pneumokokkenbefund,  auch  zu  spontaner  Resorption 
gelangt.     Die   meisten  idiopathischen   Pleuritiden,  die  dem  Kliniker  begegnen, 


■■')  Es  gibt  auch  ein  Fäulnisemphysem,  sog.  Gasgangrän,  der  Haut;  s.  bei  Haut. 
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mögen  sie  serös  oder  eitrig,  ohne  Bakterien  sein  ( Weicliselbaum),  sind  aber  wohl 
auf  Tuberkulose  zu  beziehen,  wofür  auch  die  Resultate  der  Tierversuche  sprechen 
(Aschoff).  Metastatisch  (2)  kann  Pleuritis  bei  verschiedenen  Infektionen,  wie 
Pyämie,  Septikämie,  Gelenkrheumatismus,  Typhus,  akuten  Exanthemen,  infektiöser 
Nephritis  entstehen.  Fortgeleitet  (3)  kann  Pleuritis  auftreten  im  Anschluß  an  die 
verschiedensten  entzündlichen  Lungenveränderungen,  ferner  im  Anschluß  an  die  ver- 
schiedensten entzündlichen  Prozesse  im  und  am  Thorax,  wie  Pericarditis,  Mediastinal- 
und  Bronchialdrüsenaffektionen,  zerfallende  Oesophaguscarcinome,  Aneurysmen,  Wirbel-, 
Rippencaries,  Mammakrebs  mit  Verjauchung;  oder  die  Pleuritis  schließt  sich  an 
Peritonitis,  Milz-,  Leberabscesse,  ulceröse  Prozesse  des  Magens  u.  a.  an.  —  Am  häufigsten 
ist  die  an  Lungenaffektionen  sich  anschließende  Pleuritis.  So  sehen  wir  sie 
als  konstanten  Begleiter  der  genuinen  Pneumonie.  Lobuläre  Pneumonien,  besonders 
eitrige  und  gangränöse,  haben  oft  Pleuritis  im  Gefolge.  Embolische  Herde,  Infarkte  und 
Abscesse  und  andere  interstitielle  pneumonische  Vorgänge  können  Pleuritis  nach  sich 
ziehen.  Vor  allem  sind  tuberkulöse  Lungenprozesse  häufig  von  adhäsiver  Pleuritis  begleitet. 
Die  Pleuritis  wird  von  entzündlicher  Hyperämie  eingeleitet.  Die  Deck- 
zellen der  Pleura  zeigen  Schwellung,  Proliferation  und  werden  in  größerer 
Menge  abgestoßen.  Die  Oberfläche  verliert  dadurch  ihren  Glanz.  Die  La- 
mellen der  Pleura  blättern  sich  auf  und  sind  von  Serum  und  Fibrin  sowie 
von  Leukocyten  durchsetzt.  Die  Lymphgefäße  zeigen  die  bei  akuter  Lymph- 
angitis  (S.  102)  beschriebenen  Veränderungen.  An  die  Oberfläche  wird  ein 
Exsudat  abgesetzt.  Die  histologischen  Veränderungen  hierbei  stimmen  so 
sehr  mit  den  analogen  des  Pericards  überein,  daß  auf  jene  verwiesen 
werden  kann  (s.  S.  4  u.  ff".).  Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Exsudates 
unterscheidet  man  verschiedene  anatomische  Formen  der  Pleuritis  exsudativa: 

a)  Pleuritis  fibrinosa  s.  sicca. 
Fibrinöses  Exsudat,  oft  netzförmig  angeordnet,  bedeckt  die  Pleura  in  mehr 
oder  weniger  dicker  Schicht,  wodurch  deren  Blätter  leicht  verkleben.    Diese 
Form  entsteht  u.  a.  oft  bei  fibrinöser  und  bei  tuberkulös-käsiger  Pneumonie. 

b)  Pleuritis  sero-fibrinosa. 
Es  entsteht  ein  seröser  Erguß,    mit  Fibrinflocken,    oft  in    erheblicher 
Menge,  untermischt.     Die  Flüssigkeit  enthält  auch  desquamierte  Deck-  und 
Exsudatzellen.     In  der  Leiche  sinken  die  zellig-fibrinösen  Massen  oft  nach 
unten,  so  daß  die  oberen  Schichten  klar  aussehen  können. 

c)  Pleuritis  purulenta  (Empyem,  Pyothorax). 

Diese  Form  kann  sich  entweder  aus  der  sero -fibrinösen  durch  Zunahme 
der  Exsud atzeil e'n  (Leukocyten)  entwickeln,  wobei  das  Fibrin  mehr  und  mehr 
aufgelöst  und  zunderig  wird,  oder  es  besteht  der  eitrige  Charakter  von  vorn- 
herein. Die  verschiedenen  bei  der  Ätiologie  erwähnten  Prozesse,  bei  denen 
Eitererreger  im  Spiele  sind,  kommen  hier  ätiologisch  in  Betracht.  —  Die 
Pleuritis  purulenta  hat  große  Neigung,  chronisch  zu  werden. 

Der  Eiter  kann  fettig  zerfallen  und  sich  zu  einer  käsigen  Masse  eindicken, 
in  der  man  dann  meist  keine  Mikroorganismen  mehr  findet.  Die  Pleurablätter  sind  in 
der  Regel  stark  verdickt,  starr,  schwielig,  zuweilen  verkalkt. 
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d)  Pleuritis  putrida  (putrides  Empyem). 
Das  eitrige  Exsudat  wird  brandig,  jauchig.     Den  Ausgangspunkt  bildet 
ein  gangränöser,  oft  auch  ein  tuberkulöser  Zerfallsherd.    Man  findet  Fäulnis- 
und  Eiterbakterien.    Meist  besteht  ein  Pyopneumothorax  gangraenosus. 

e)  Pleuritis  haemorrhagica. 

Es  kommt  hier  im  Verlauf  einer  Pleuritis  zu  Blutungen.  Man  sieht 
das  öfter  bei  tuberkulöser  Pleuritis  sowie  im  Anschluß  an  maligne  Ge- 
schwülste der  Pleura.  Das  blutig  gefärbte  Exsudat  kann  mit  der  Zeit 
burgunderrot  werden.  Bei  Tumoren  kann  es  mikroskopisch  Zellhaufen  der 
zerfallenden  Geschwulst  enthalten.  Auch  bei  hämorrhagischer  Diathese,  wie 
sie  z.  B.  bei  Anämie,  Morbus  maculosus,  Skorbut,  Icterus  vorkommt,  nimmt 
ein  pleuritisches  Exsudat  leicht  einen  hämorrhagischen  Charakter  an. 

Verlauf  der  Pleuritis  exsudativa. 

Während  ein  seröses  Exsudat  durch  Resorption  rasch  spurlos 
schwinden  kann,  nimmt  die  Resorption  fibrinreicher  Exsudate  mehr  Zeit 
in  Anspruch;  es  kann  aber  auch  hier,  nachdem  alles  Fibrin  molekular 
zerfallen  ist,  eine  Ausheilung  ad  integrum  eintreten.  Verzögert  sich  jedoch 
dieser  Zerfall,  so  kommt  es  zu  reaktiv-entzündlicher  Gewebsbildung; 
es  wächst  dann  ein  gefäßreiches  Granulationsgewebe  aus  der  Pleura  in  das 
Fibrin  (vgl.  produktive  Pericarditis,  Fig.  2  S.  4  und  S.  6  und  7),  Die 
plastische  Pleuritis  kann  sich  an  alle  Arten  der  akuten  Pleuritis 
anschließen.  Nach  dem  Endresultat  des  produktiven  Vorgangs  nennt  man 
diese  Entzündung  auch  Pleuritis  fibrosa.  Dieselbe  führt  entweder  zu 
knötchenförmigen  und  flächenartigen  Verdickungen,  oder  zu  bandförmigen 
und  flächenhaften,  losen  oder  festeren  Verwachsungen,  Adhäsionen  der 
Pleurablätter  (Pleuritis  adhaesiva,  Synechia  pleurae).  Zahlreiche  Adhä- 
sionen können  die  Lunge  stark  verzerren;  bei  flächenartiger  Synechie  kann 
die  Pleurahöhle  veröden.  Manchmal  wird  flüssiges  oder  eingedicktes  Exsudat 
von  Adhäsionen  abgekapselt  (Pleuritis  incapsulata).  Etwas  anderes  ist 
eine  ödematöse  Infiltration  der  Maschenräume  der  fibrösen  Adhäsionen 
selbst.  —  Bilden  sich  starke  Verdickungen,  indem  die  plastische  Entzündung 
längere  Zeit  fortbesteht,  so  entstehen  fibröse  Schwarten,  oft  von  mächtiger 
Dicke  (0,5  bis  3  cm).  Die  Schwarten  bestehen  aus  homogen,  oft  hyalin 
aussehendem,  dichtem  Bindegewebe.  Die  Pleurablätter  können  unlöslich 
verschmelzen.*)     Häufig  lagern    sich   Kalksalze  in   den   Schwarten   ab.     Es 


*)  Die  Verwachsungen  können  so  stark  sein,  daß  es  bei  der  Sektion  nicht  ge- 
lingt, die  Costalpleura  abzulösen.  Will  man  in  solchen  Fällen  die  Lunge  nicht  förmlich 
aus  den  Schwarten  herausschneiden,  was  sehr  mühselig  ist,  so  empfiehlt  es  sich,  die 
Rippen  hinten  seitlich,  von  oben  nach  unten  durchzutrennen  (Säge!)  und  im  Zusammen- 
hang mit  Pleura  und  Lunge  herauszunehmen.  Man  kann  dadurch  sehr  übersichtliche 
topographische  Präparate  gewinnen.  —  Manchmal  läßt  sich  eine  sehr  fest  angewachsene 
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kann  die  Pleura  dadurch  so  entstellt  werden,  daß  man  von  Pleuritis  defor- 
mans  sprechen  kann.  —  An  die  Pleuritis  kann  sich  eine  Peripleuriti& 
anschließen.  Auch  die  angrenzenden  Lungensepten  verdicken  sich  oft 
(interstitielle  Pneumonie),  was  man  am  häufigsten  an  den  unteren 
Teilen  der  Lunge  sieht. 

Nicht  selten  kommen  partielle  Verkalkungen  von  Schwarten,  besonders  in  der 
parietalen  Pleura  vor,  die  das  Aussehen  platter  weißer  Knochen  haben  —  sog.  Pleura- 
knochen  —  meist  aber  nur  dicht  verkalktes  Bindegewebe  sind.  Gelegentlich  handelt 
es  sich  jedoch  auch  wirklich  um  Knochen;   die  Farbe  ist  dann  mehr  grau-gelblich. 

Hyaiin-fibröse  Verdickungen,  die  knorpel-  und  knochenhaltig  sein  können,, 
sieht  man  zuweilen  an  der  parietalen  Pleura  in  Form  von  glatten,  konfluierenden  Tropfen 
(einem  erstarrten  Porzellangul)  ähnlich)  oder  von  sehr  bizarren,  knorrigen  Gebilden. 

Folgen  der  Pleuritis. 

Zunächst  sind  die  Folgen  des  akuten  Exsudates  zu  betrachten:  Ist  das  Exsudat 
einigermaßen  reichlich  (ein  halber  Liter  und  mehr),  so  wird  die  Lunge  dadurch  mehr 
oder  weniger  komprimiert;  bei  starker  Flüssigkeitsansammlung  (2,  3  bis  5  1)  werden 
Luft  und  Blut  völlig  aus  der  Lunge  herausgedrückt.  Die  komprimierte  Lunge  wird 
klein,  luftleer,  blutleer,  schlaff,  zähe  und  ist  von  bleigrauer  Farbe.  Sie  wird  nach 
hinten  verlagert  und  platt  gegen  die  Wirbelsäule  gedrückt.  Selbst  die  Bronchien 
können  abgeknickt  werden.  Bei  einseitigem  Exsudat  können  die  Mediastinalwand 
und  das  Herz  nach  der  gesunden  Seite  verdrängt  werden.  —  Bilden  sich 
schon  in  dem  ersten  Stadium  des  Prozesses  Verklebungen,  welche  ein  Hinaufsteigen 
des  Exsudates  verhindern,  oder  bestehen  bereits  ältere  Adhäsionen,  zwischen  welche 
nun  ein  Erguß  stattfindet,  so  entsteht  eine  Pleuritis  incapsulata,  ein  abgesacktes 
Exsudat.  Nimmt  dasselbe  den  unteren  Teil  der  Pleurahöhle  ein,  so  wird  das  Zwerch- 
fell nach  abwärts  gedrängt.  Wenn  das  abgekapselte  Exsudat  zwischen  Lungenbasis  und 
Zwerchfell  liegt,  wird  es  klinisch  schwer  nachweisbar.  Der  Thorax  wird  bei 
starker  Flüssigkeitsansammlung  auf  der  erkrankten  Seite  ausgedehnt  und  wird  asymme- 
trisch; das  Zwerchfell  rückt  nach  unten,  die  Intercostalräume  und  selbst  die  Rippen 
werden  nach  außen  gewölbt.  —  Alles  das  kann  sich  wieder  ausgleichen,  wenn  das 
Exsudat  schnell  spontan  schwindet  oder  durch  Punktion  (Thorakocentese)  oder  durch 
Thorakotomie  (meist  mit  Rippenresektion)  entfernt  wird.  Die  entlastete  Lunge  dehnt 
sich  dann  wieder  aus. 

Wird  die  Pleuritis  jedoch  chronisch,  so  kann  die  Lunge  dauernd  geschädigt 
werden.  Es  kann  sich  eine  interstitielle  chronische  Pneumonie  anschließen 
(Fig.  139)  oder,  wenn  das  Exsudat  längere  Zeit  auf  der  Lunge  lastet,  verliert  dieselbe 
die  Fähigkeit  sich  auszudehnen,  da  sich  unterdessen  eine  Verklebung  und  Verwachsung 
der  Alveolarwände  —  Gollapsinduration  —  ausgebildet  hat.  —  Wird  die  Lunge 
allseitig  von  schrumpfendem  Bindegewebe  umgeben,  so  kann  sie  durch  Kompression 
zur  Verödung  gebracht  werden  (vgl.  Fig.  155). 

Eine  spontane  Entfernung  des  Exsudates  durch  Resorption  ist  bei  chronischer 
Pleuritis  meistens  infolge  von  Untergang  der  Lymphbahnen  unmöglich.  Manchmal 
jedoch  wird  ein  eitriges  Exsudat  durch  spontanen  ulcerösen  Durchbruch  heraus- 
befördert (Enipyema  uecessitatis).  Die  Perforation  geschieht  durch  eine  Fistel, 
welche  einen  Intercostalraum  oder  eine  cariös  zerstörte  Rippe  durchsetzt,  und  erfolgt  in 


Lunge  noch  ziemlich  bequem  dadurch  herausbringen,  daß  man  die  Halsorgane  und 
damit  im  Zusammenhang  die  Lungen  herausnimmt.  Man  kommt  so  besser  von  hinten, 
an  die  Lungenspitzen  und  kann  diese  umschneiden. 


Eutziinduiiff  der  Pleura.     Pleuritis. 


511 


einem  Teil  der  Fälle  nach  außeu  (meist  in  der  Nähe  des  Sternum,  wo  die  Weichteil- 
schicht am  dünnsten)  zunächst  in  das  subkutane  Gewebe,  über  dem  die  Haut  gerötet, 
verdünnt  wird  und  dann  zur  Perforation  kommt.  Viel  seltener  ist  Perforation  nach 
innen,  und  zwar  in  den  Herzbeutel,  das  Cavum  mediastini  oder  durch  das  Zwerchfell 
in  die  Bauchhöhle  oder  nach  Korrosion  und  Vereiterung  der  Lunge  in  einen  Bronchus ; 
das  Exsudat  tritt  dann  im  Sputum  nach  außen,  xind  gleichzeitig  folgt  Pneumothorax. 

Retrecissement   (horacique. 

Wird  bei  bereits  bestehender  produktiver  fibröser  Pleuritis  das  Exsudat  (meist 
handelt  es  sich  um  Eiter)  durch  spontane  Perforation,  vor  allem  aber  operativ  entfernt, 
so  können  die  Wände  der  Pleurahöhle,  vorausgesetzt,  daß  die  Lunge  der  erkrankten 
Seite  nicht  mehr  ausdehnungsfähig  ist,  so  stark  schrumpfen  (retrecir),  daß  sie  sowohl 
die  Weichteile  (Zwerchfell,  Mediastinalwand,  Herz)  als  auch  die  starre  Wand  des  Thorax 
an  sich  heranziehen.  Infolgedessen  reicht  das  Zwerchfell  an  der  erkrankten  Seite  hoch 
hinauf.  Die  Intercostalräume  sind  zusammengezogen,  die  Rippen  schieben  sich  dach- 
ziegelartig übereinander  und  können  schließlich  konvex  nach  innen  gekrümmt 
sein,  so  daß  von  außen  eine  tiefe  Mulde  in  der  Thoraxwand  entsteht.  Die 
Wirbelsäule  biegt  sich  skoliotisch,  konvex  nach  der  gesunden  Seite.  Die  gesunde 
Thoraxhälfte  wird  kompensatorisch  ausgedehnt;  die  Lunge  ist  dabei  in  der  Regel  emphy- 
sematös.  —  Es  resultiert  eine  hochgradige  Asymmetrie  des  Thorax. 

5.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulöse  Veränderungen  der  Pleura. 

Man  kann  zwei  Typen  unterscheiden,  a)  die  reine  Pleuratuberkulose, 
welche  in  Infiltration  mit  Knötchen  besteht,  und  b)  eine  tuberkulöse  Pleuritis, 
wobei  Knötchen  und  zugleich  EntzünduDgsvorgänge  auftreten. 

a)    Die    Tuberculosis 
pleurae  ist  eine  meistens  von  y' 

der  Lunge  oder  von  verkästen 
Bronchialdrüsen,  von  Caries  der 
Rippen,  der  Wirbelsäule,  oder 
von  der  Bauchhöhle  fortgeleitete 
Affektion.  Gelegentlich  entsteht 
sie  bei  akuter  allgemeiner  häma- 
togener  Miliartuberkulose.  Die 
Knötchen  sind  oft  von  miliarer 
Größe  oder  submiliar,  oft  so 
zahlreich  und  klein,  daß  die 
Pleura  wie  mit  Sand  bestreut 
aussieht.  Zuweilen  sind  sie 
größer  und  haben  einen  hyper- 
ämischen  Hof.  — In  anderen  sel- 
tenen Fällen  sieht  man  größere, 
durch     Konfluenz     entstehende 

und  verkäsende,  trockene,  gelb-  .,.     ,„, 

'  °  Flg.  164. 

liehe  Knoten  oder  Knollen,  ahn-  perisucUt  der  Pleura  pulmonalis  einer  Kuh. 
lieh  wie  bei  der  Perlsucht.  V2  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 
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Die  beim  Rinde  vorkommende  Tuberkulose  der  Pleura  und  anderer  seröser  Häute, 
die  Perlsucht,  ist  durch  Bildung  von  rundlichen  Knoten  ausgezeichnet.  Die  an  Größe 
sehr  verschiedenen,  zuweilen  kartoffelgroßen,  anfangs  graurotlichen,  dann  gelblich,  opak, 
trocken,  käsig,^käsig-fibrüs  oder  fibrös-kalkig  werdenden  Knoten  sind  häufig  durch  Binde- 
gewebsfädchen  miteinander  verbunden,  oder  hängen,  wie  Perlen  auf  der  Schnur,  an  Binde- 
gewebsfädchen  befestigt,  an  der  Pleura  (Fig.  164),  andere  liegen  dicht  aneinander  und 
bilden  größere,  käsige  Komplexe.  Eine  Eigentümlichkeit  der  hier  auftretenden  Knoten 
ist  der  Reichtum  an  Riesenzellen  in  frischen  Knoten  und  die  Neigung  zu  Verkäsung 
und  rasch  folgender  Verkalkung  und  fibröser  Umwandlung.  Dieses  für  das  Rindvieh 
im  Vergleich  zum  Menschen  besondere  Verhalten  der  Tuberkel  erklärt  sich  wohl  aus  der 
Differenz  des  tierischen  und  des  menschlichen  Organismus.  —  Die  Perlsuchtknoten 
enthalten  Perlsuchtbacillen,  über  deren  Identität  mit  dem  Tbb.  des  Menschen  nach 
den  ausgedehnten  Untersuchungen  von  v.  Behring,  Römer  und  Ruppel  wohl  kein 
Zweifel  sein  kann.  Dafür  sprechen  auch  die  Versuche  von  Schottelius,  Esser-Orth, 
Fibiger- Jensen  u.  a.  Die  Frage  der  ätiologischen  Identität  der  Perlsucht 
mit  der  menschlichen  Tuberkulose  ist  trotz  des  entgegengesetzten  Standpunktes 
von  Koch  neuerdings  wiederum  von  den  verschiedensten  Seiten  und  besonders  durch 
die  oben  genannten  Forscher  experimentell  im  Sinne  der  älteren  unistischen  Lehre, 
wie  sie  auf  dem  Londoner  Kongreß  (1901)  Nocard,  Jong,  Mc.  Fadyen  vertraten, 
entschieden  worden  (vgl.  Pertik,  Lit.). 

Morphologische  Differenzen  zwischen  Perlsucht- und  Tuberkelbacillen  (vgl.  Kossei, 
Weber,  Heuß)  sind  nicht  durchgreifend  und  inkonstant,  nur  sind  Rindertuberkulose- 
stämme meist  schwerer  zu  züchten  als  menschliche  und  für  Kaninchen  virulenter 
(Rabinowitsch).  Die  Infektionsmöglichkeit  des  Menschen  durch  die  Perlsucht 
des  Rindes  ist  aber  sicher  erwiesen. 

b)  Bei  der  tuberkulösen  Pleuritis  wird  das  Auftreten  von  Tuberkeln 
von  lebhaften  entzündlichen  Erscheinungen  begleitet,  und  zwar  von  Exsudation 
und  von  Gewebswucherung.  Die  Affektion  kann  primär  auftreten;  meist  ist 
sie  aber  sekundär  und  entsteht  unter  denselben  Verhältnissen  wie  die  ein- 
fache Eruption  von  Knötchen  (Tuberculosis  pleurae).  Der  tuberkulöse  Prozeß 
in  der  Lunge  kann  ganz  gering  sein,  so  daß  er  klinisch  übersehen  wird. 

Dlenge  und  Beschafrenheit  des  Exsudates  können  sehr  verschieden  sein.  Häufig 
ist  das  Exsudat  serös  oder  sero- fibrinös  und  oft  hämorrhagisch.  Bei  der  primären 
tuberkulösen  Pleuritis  ist  es  in  der  Regel  so  beschaffen.  Die  Pleura  erscheint  von 
Fibrin  bedeckt,  und  in  dasselbe  wuchert  von  unten  Granulationsgewebe  hinein.  In  dem 
Granulationsgewebe  findet  man  zahlreiche  Tuberkel  in  Form  kleinster  grauer  Knötchen. 
Das  Granulationsgewebe  ist  oft  sehr  reich  an  zartw^andigen,  stark  zur  Ruptur  geneigten 
Blutgefäßen,  womit  der  so  oft  bestehende  hämorrhagische  Charakter  des  Exsudates 
zusammenhängt.  Es  können  sich  sehr  gefäßreiche,  flächen-  und  strangartige  Ver- 
wachsungen bilden.  In  den  Strängen  sieht  man  oft  kleinste  Knötchen  reihenartig 
angeordnet.  Das  Exsudat  kann  eintrocknen  und  verkäsen.  —  In  anderen  Fällen,  meist 
bei  drohendem  oder  vollendetem  Kavernendurchbruch,  besteht  eine  eitrige  tuberkulöse 
Pleuritis,  wobei  der  Eiter  keine  Eiterkokken  und  auch  keine  Tuberkelbacillen  zu  enthalten 
braucht.  Nach  Weichselbaum  deutet  ein  eitriges  Exsudat  in  der  Pleurahöhle  ohne 
(oder  erst  durch  den  Tierversuch  nachweisbare)  Bakterien  immer  mit  großer  Wahr- 
scheinlichkeit auf  Tuberkulose.  —  Wieder  in  anderen  Fällen  bildet  sich  nur  wenig 
flüssiges  Exsudat,  die  Pleuritis  ist  trocken,  fibrinös,  dabei  stark  produktiv,  führt 
bald  zu  Verklebungen  und  Verwachsungen  und  später  zur  Bildung  derber,  schwielig- 
fibröser Massen,  besonders  an  den  Spitzen,  oft  aber  auch  an  der  Basis.    In  den  lockeren 
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und  festeren  Adhäsionen  sind  miliare  und  konglomerierte  Tuberkel  und  in  den  alten 
Adhäsionen  zu\Yeilen  verkäste  Massen  gelegen.  Diese  Form  ist  bei  chronischer  Lungen- 
tuberkulose außerordentlich  häufig.  Mitunter  ist  das  verkäste  Granulationsgevyebe 
so  reichlich,  daß  eine  1  cm  dicke  Käseschicht  entsteht  (käsige  Pleuritis);  man  sieht 
auch  selten  dicke,  beetartige,  käsige  Wülste,  besonders  an  der  Costalpleura. 

Syphilitische  Pleuritis  kann  sich  im  Anschluß  an  gummöse  Erkrankungen  der 
Lunge  entwickeln.  —  Aktiuomykose  s.  S.  297.  —  Lymphome  bei  Leukämie  und 
Pseudoleukämie  können  als  diffuse  Infiltrate  oder  als  Knötchen  auftreten.  (Ähnlichkeit 
mit  Carcinom;   um  so  mehr,   da  auch   hier   hämorrhagische  Exsudation  bestehen   kann.) 

6.  Geschwülste  der  Pleura. 

A.  Primäre  Geschwülste  sind  selten.  Man  begegnet  gutartigen, 
und  zwar  Fibromen  von  geringer  Größe,  Lipomen,  vom  subserösen  Fett 
ausgehend,  ferner  Chondromen,  Osteomen,  Angiomen.  —  Bösartige  sind: 

1.  Sarcome  (sehr  selten),  darunter  weiche,  gefäßreiche  Angiosarcome 
von  schnellem  ^Vachstum. 

Verf.  sezierte  einen  Fall,  wo  ein  kindskopfgroßes  Sarcom  von  weicher  Beschaffen- 
lieit  den  unteren  Teil  der  rechten  Pleurahöhle  einer  29j.  Frau  einnahm,  die  Lunge  nach 
hinten  und  oben,  das  Zwerchfell  bis  zur  7.  Rippe  nach  unten  drängte  und  dasselbe 
infiltrierte.  Mikroskopisch:  polymorphzelliges  Sarcom;  die  Zellmassen  bildeten  an  vielen 
Stellen  deutliche  Mäntel  um  weite,  dünnwandige  Gefäße;  letztere  waren  vielfach  durch 
Thromben  geschlossen,  und  das  Tumorgewebe  war  an  vielen  Stellen  nekrotisch.  Kleine 
Metastasen  in  Milz,  Nieren,  Leber. 

2.  Endotheliome  (betreffs  der  Histologie  vgl.  S.  107)  sind  selten. 
Sie  gehen  in  den  meisten  Fällen  sicher  vom  Endothel  der  Lymphgefäße 
und  Saftspalten,  in  einem  Teil  der  Fälle  wohl  auch  von  den  Deckzellen 
(Endothelien)  aus;*)  man  bezeichnete  sie  früher  auch  als  „Endothelkrebse" 
(Wagner-Schulz).  Die  Endotheliome  treten  in  Form  einer  diffusen  harten 
Infiltration  auf,  fast  wie  eine  dicke  Schwarte,  und  sind  meist  mit  sero- 
fibrinöser  Exsudation  verbunden,  oder  es  bilden  sich  derbe  oder  weichere 
Knötchen  und  Knoten  oder  condylomartige  Exkreszenzen  (Fig.  II  S.  108), 
die  hier  und  da  von  Fibrinnetzen  und  Blutcoagula  bedeckt  sein,  und,  wenn 
sie  klein  sind,  größte  Ähnlichkeit  mit  Tuberkulose  zeigen  können. 

Die  Ausbreitung  ist  oft  eng  an  die  Lymphbahnen  gebunden,  und  kann  in  diesen 
einmal  in  die  Lunge  stattfinden,  w^obei  Gefäße  und  Bronchien  umscheidet  und  teils 
stenosiert,  teils  gelegentlich  an  vielen  Stellen  arrodiert  werden  (Haemoptysis); 
gelegentlich  entstehen  auch  rundliche  Knoten  (so  in  einem  von  Verf.  im  Corr.  f.  Schw. 
10,  1906  publizierten  Fall);  ein  andermal  erfolgt  die  Ausbreitung  durch  das  Zwerchfell 
in  die  Bauchhöhle.  Die  Broncho-Trachealdrüs  en  können  stark  infiltriert  sein,  sehr 
bunt  (rot,  graurot,  braun,  gelblich  gesprenkelt)  aussehen;  sie  vermitteln  zuweilen  auch 
die  Übertragung  der  Geschwulst  von  der  einen  Pleurahöhle  in  die  andere.  Auch  kommen 
echte  Metastasen  auf  dem  Blutweg  vor  (Lit.  bei  Mönckeberg).  —  Podack  sah 
sekundäre  Knoten  an  Punktionsstellen. 

In  einem  anderen  vom  Verf.  sezierten  Fall  (63 j.  M.),  der  unter  dem  Bilde  einer 
serös-hämorr hagischen,  rezidivierenden  Pleuritis  verlief,  fand  sich  teils  eine  diffuse, 

'•■)  Ersteres  bestätigten  u.  a.  Glockner,  Podack,  Adler,  für  letzteres  tritt 
Benda  ein. 
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weiß-rote  derbe  Infiltration  der  Pleura  costalis  und  diaphragmatica  dextra,  teils  sah  man 
weichere  circumscripte  Knötchen  und  Auswüchse  auf  der  visceralen  Pleura,  teils  zapfen- 
uud  kammartig  auf  dem  Zwerchfell  sitzende  und  in  dieses  hineinziehende  derbe  Knoten, 
welche  sich  auch  auf  das  Bauchfell  recliterseits  kontinuierlich  fortsetzten  und  außen 
vom  Coecum  einen  fast  faustgroßen,  harten,  auf  dem  Schnitt  weißen  Knollen  bildeten. 
Diskontinuierliche  Metastasen  fanden  sich  nicht.  (Mikroskop,  s.  S.  107  u.  108  II,  III,  IV.) 
In  einem  anderen  Fall,  den  Verfasser  in  Basel  sezierte,  hatten  bei  dem  54j.  M. 
schmerzhafte  Halsdrüsenschwellungen,  Blut  im  Sputum,  Schluckbeschwerden  sich  vor 
4  Wochen  bemerkbar  gemacht,  während  welcher  Zeit  Patient  rapid  an  Gewicht  verlor. 
Spätere  Punktionen  der  1.  Pleurahöhle  ergaben  serös -hämorrhagische  Flüssigkeit  und 
mikroskopisch  außer  Blutkörperchen  „runde  und  ovale,  zum  Teil  verfettete  Zellen,  zu- 
weilen bis  zu  großen  Haufen".  Bei  der  Sektion  enthielt  die  1.  Pleurahöhle  3800  cbcm 
blutigen  Inhalt;  die  Innenfläche,  besonders  an  der  Pleura  diaphragm.,  war  mit  zahl- 
losen kleinen,  platten,  weichen  bis  zu  linsen-  und  höchstens  erbsengroßen,  meist 
kleineren  Knötchen  und  dickeren,  derberen,  roten,  flachen  Geschwulstbeeten 
besetzt,  die,  von  Fibrinnetzen  und  -läppen  bedeckt,  an  eine  hämorrh. -tuberkulöse  Pleuritis 
erinnerten.  Mächtige  Vergrößerung  der  broncho-trachealen  und  selbst  coeliacalen  Lymph- 
drüsen, mit  scheckiger  Färbung.  Vom  Hilus  ausstrahlend,  sowie  von  der  pleuralen 
Oberfläche  aus,  erfolgte,  den  Gefäßen  und  Bronchien  entlang,  eine  Infiltration  der  Lunge, 
mit  Stenosen  und  entsprechenden  distalen  Ektasien  der  Bronchien  (mit  Schleimspiralen 
darin)  und  circa  12  Arrosionen  von  Bronchien  und  arteriellen  Gefäßen.  Vielfach 
fand  sich  Blut  in  den  Bronchien.  Das  Lungengewebe  war  an  vielen  Stellen  von  bis 
walnußgroßen  Blöcken  von  Geschwulstgewebe  durchsetzt,  welche  sich  an  die  erwähnten 
länglichen  Infiltrate  direkt  anschlössen  und  infolge  von  Durchblutung,  Nekrose,  Verfettung 
sehr  bunt  aussahen.     Zwei  kleine  metastatische  Knoten  fanden  sich  in  der  Milz. 

B.  Sekundäre  Geschwülste.  Es  können  verschiedenartige  Tumoren  der  Nachbar- 
schaft auf  die  Pleura  übergehen.  Wenn  wir  von  seltenen  gutartigen  Tumoren 
absehen,  so  kommen  hauptsächlich  Garcinome,  ferner  Sarcome  und  Lymphosarcome  in 
Frage.  Garcinome  können  zu  diffuser  Infiltration  oder  zur  Bildung  distinkter  Knötchen 
führen.  Am  häufigsten  entsteht  Pleurakrebs  im  Anschluß  an  Mammacarcinom  und  Magen- 
carcinom.  Lymphosarcome,  die  von  Mediastinal-  oder  Bronchialdrüsen  ausgehen, 
können  diffus  infiltrierend  (auf  dem  Lymphweg)  auf  die  Pleura  übergreifen;  diese  kann 
dabei  bis  daumendick  werden.  Ein  Endotheliom  der  Pleura  einer  Seite  kann  die 
andere  Seite  sekundär  ergreifen  (s.  die  oben  mitgeteilte  Beobachtung  des  Verfassers). 
"  Bei  den  meisten  primären  und  sekundären  malignen  Pleurageschwülsten  von 
größerer  Ausbreitung  entsteht  eine  sero -fibrinöse  oder  vielleicht  öfter  (wenigstens  bei 
Endotheliomen)  eine  seröse  Pleuritis  von  hämorrhagischem  Charakter. 

Die  Pleuritis  carcinomatosa  hat  zuweilen  Ähnlichkeit  mit  der  tuberkulösen 
Pleuritis.  Desgleichen  kann  bei  Carcinom  eine  der  miliaren  Tuberkulose  ähnliche 
Dissemination  zahlloser  Knötchen,  ohne  Entzündung,  auftreten  (Carcinosis  pleurae). 

7.  Tierische  Parasiten. 

Nur  der  Echinococcus  ist  wichtig,  und  ist  entweder  primär,  oder  bricht  von  der 
Lunge  her,  oder,  von  der  Leber  oder  Milz  ausgehend,  durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleura- 
höhle durch. 

Anhang  zu  den  Respirationsorganen. 
A.  Thymus  (und  Torderes  Mediastinum). 

Entwicklung.  Die  Glandula  Thymus  ist  ein  infantiles  Organ  und  entwickelt 
sich  nach  Stieda  wahrscheinlich  von  der  3.  Schlundtasche  aus,  als  hohler  Schlauch, 
mit  dicker,    aus  länglichen  Epithelzellen    zusammengesetzter  Wandung.     Der  Schlauch 
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treibt  Seitenäste  und  wird  dadurch  gelappt.  Dann  erfolgt  eine  histologische  Meta- 
morphose, indem  lymphoides  Bindegewebe  und  Blutgefäße  in  die  dicken  Epithel- 
wandungen eindringen  und  schon  ini  2.  und  3.  Monat  die  Oberhand  gewinnen,  so  daß 
ein  lyraphdrüsenähnlicher  Bau  entsteht  (Renaut).  Unter  den  in  dem  Reticulum 
frei  beweglichen  Zellen  sind  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  (Schaffer)  von  Bedeutung, 
weil  sie  die  Thymus  zu  den  blutbildenden  Organen  zu  stellen  gestatten.  —  Das 
Epithel  verschwindet  bis  auf  die  Hassall  scheu,  konzentrisch  geschichteten,  zum  Teil 
verkalkten  Körperchen,  die  hauptsächlich  in  der  Mitte  der  Follikel  liegen,  (Sehen 
mikroskopisch  ähnlich  wie  Cancroidperlen  aus.  Sie  erreichen  eine  Größe  bis  zu  0,5  mm 
und  sehen  makroskopisch  wie  weiße  Pünktchen  aus.)  Nach  Schambacher  stellen  die- 
selben die  Inhaltsmassen  des  persistierenden  Teils  eines  Ganges  dar;  auch  offene  Reste 
des  Ausführungsganges  der  epithelialen  Drüse  kommen  vor.  —  Nach  einer  anderen 
Ansicht  ist  die  Thymus  ein  durchaus  epitheliales  Organ,  und  auch  die  Lymphocyten 
(nach  Stoehr  sind  das  nur  kleine  Epithelzellen)  und  das  Zellreticulum  sollen  vom 
Epithel  abstammen  (Hammer,  Lit.). 

Ihr  Gewicht  beim  reifen  Neugeborenen  beträgt  nach  14,3  g  Friedleben;  das  ist 
aber  wohl  zu  hoch.  Die  „Sekretion",  welche  einen  eiterartigen  Saft  liefert,  ist  am  reich- 
lichsten in  den  ersten  9  Lebensmonaten.  Bis  zum  2.  Lebensjahre  vergrößert  sich  die 
Thymus;  sie  ist  auf  dem  Durchschnitt  kleinlappig  (wie  Speicheldrüse),  im  Gegensatz  zu 
den  homogen  erscheinenden  Lymphdrüsen.  Sie  liegt  vor  dem  Pericard  und  den  großen 
Gefäßen,  hinter  dem  Brustbein,  im  vorderen  Mediastinum ,  und  verlängert  sich  nach 
oben  in  zwei,  bis  zur  Schilddrüse  reichende  Hörner.  Gewicht  nach  Friedleben  jetzt 
etwa  25  g  (auch  wohl  zu  hoch).  —  Dann  bleibt  die  Th.  bis  zur  Pubertät  (14.  Jahr)  in 
ihrer  Entwicklung  stehen,  und  bildet  sich  darauf  bis  zum  25. — 35.  Jahre  fast  spurlos  zu 
einem  fetthaltigen  Lappen  (thymischer  Fettkörper,  Waldeyer)  zurück,  in  welchem 
mikroskopisch  stets  noch  Reste  des  ursprünglich  epithelialen  Organs  in  Gestalt  der 
Hassallschen  Körperchen  nachzuweisen  sind  (vgl.  Sultan).  Selten  persistiert  die  Thymus 
das  ganze  Leben  über  (Thymus  persistens)  als  rötlich-weißer  Lappen  hinter  dem 
Manubrium  sterni. 

Accessorische  Drüsen  kommen  meist  oben  nahe  der  Schilddrüse  vor. 

Erkrankungen  der  Thymus  sind  selten.  Atrophie  ist  häufig  bei 
schlecht  genährten  Kindern.  —  Wichtig  ist  die  Thymushyperplasie, 
welche  für  manche  plötzliche  Todesfälle,  sowohl  bei  Säuglingen  und  Kindern, 
wie  auch  bei  älteren  Individuen  mit  Thymushyperplasie  (Tod  von  Soldaten 
beim  Schwimmen,  kaltes  Baden)  verantwortlich  gemacht  wurde.  Das  Ge- 
wicht kann  50 — 70  g  und  mehr  betragen. 

Es  sind  hier  2  Eventualitäten  zu  unterscheiden : 

1.  Die  Thymushyperplasie  ist  erheblich  und  bedingt  den  meist  plötzlichen 
Tod  durch  Kompression,  nachdem  bei  Säuglingen  und  Kindern  in  der  Regel  mehrfache 
Erstickungsattacken  vorausgingen.  Es  erfolgt  Kompression  der  Trachea,  und  zwar 
da,  wo  die  Arteria  anonyma  schräg  über  die  Trachea  verläuft.  Es  läßt  sich 
dieser  Modus  an  einem  in  situ  gehärteten  Präparat  auf  das  deutlichste  zeigen.  Es  liegen, 
seitdem  Barack  u.  Flügge  auf  diese  Art  der  Kompression  hinwiesen,  eine  Anzahl  dies- 
bezüglicher Beobachtungen  vor  (Lit.  bei  Hedinger  u,  Anhang),  und  auch  die  opera- 
tiven Resultate  (Lit,  bei  Rehn)  sprechen  für  die  Richtigkeit  des  so  aufgefaßten  Zu- 
sammenhangs. Verf.  hat  noch  kürzlich  einen  solchen  Fall  von  einem  3  monatlichen 
Mädchen  mitgeteilt.  Barack  und  Hedinger  (Lit.)  wiesen  auf  familiäres  Vorkommen 
solcher  Fälle  hin.  —  Meist  verbindet  sich  diese  Hyperplasie  mit  Hyperplasie  des  lympha- 
tischen Gewebes  der  Lymphdrüsen,  des  Rachens,  Darms  usw.  Es  gibt  Fälle,  wo  sich 
zugleich  auch  eine  nicht  unerhebliche  Struma  findet;  es  ist  das  sogar  ziemlich  häufig. 
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Man  wird  die  Bedeutung  dieser  Kombination  um  so  mehr  bei  Beurteilung  der  Todes- 
ursache abwägen  miissen,  als  es  ja  auch  Fälle  von  Struma  congenita  gibt,  welche  durch 
Trachealkompression,  meist  bald  nach  der  Geburt,  zum  Tode  führen;  auch  in  Fällen 
letzterer  Art  konnte  Verf.  Familiarität  beobachten.  —  Fälle  ersterer  Art  stellte  man 
sich  früher  so  vor,  daß  das  blutreiche,  faustgroße  und  größere  Organ  durch  starke 
Anschwellung  einen  direkten  Druck  auf  die  Trachea  ausübe.  Bei  plötzlichem  starkem 
Zurückbiegen  des  Kopfes  sollte  eine  Schwellung  der  Halsvenen  entstehen,  die  Trachea 
gezerrt  und  von  der  geschwollenen  Thymus  komprimiert  werden.  Andere  (z.  B.  Grawitz) 
glaubten,  am  Thoraxeingang  finde  die  verhängnisvolle  Trachealkompression  statt.  —  Die 
vergrößerte  Thymus  sollte  ferner  auch  durch  Druck  auf  den  Vagus  Respirations- 
hiudernisse,  oder  durch  Druck  auf  den  Recurrens  (laryngeus  inf.)  Glottiskrampf  hervor- 
rufen (Asthma  thymieum). 

2.  Den  eben  erwähnten  Fällen,  wo  die  mechanische  Erklärung  klar  zu  demonstrieren 
ist,  stehen  nun  solche  gegenüber,  wo  der  plötzliche  Tod  nicht  auf  Kompression  zurück- 
geführt werden  kann,  wenn  auch  eine  mäßige  Hyperplasie  der  Thymus  bestehen 
mag.  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  in  der  Regel  um  den  Status  lymphaticus 
(Paltauf),  der  bei  Kindern  und  Erwachsenen  beobachtet  wird,  und  in  einer  anormalen 
Körperkonstitution  lymphatisch -chlorotischer  Natur  besteht,  wozu  Schwellung  von  Milz 
und  lymphatischem  Gewebe  und  auch  die  Thymushyperplasie  gehören  und  ferner  ein 
pastöses  Aussehen  sich  gesellt;  er  ist  die  eigentliche  Ursache  jener  infolge  einer 
Herabsetzung  der  vitalen  Widerstandsfähigkeit  überhaupt  oder  einer  noch  unerklärten 
Labilität  der  Herzfunktion  bei  den  verschiedensten  Anlässen  zu  plötzlicher  Herz- 
lähmung führenden  Fälle  (vgl.  auch  Peacocke,  Freijung,  Lit.).  Auch  Verf.  sah 
mehrere  tödliche  Fälle,  bes.  bei  Kindern,  die  genau  zu  diesem  Typus  paßten.  Wiesel 
fand  Hypoplasie  des  chromaffinen  Systems  dabei.  Andere  (vgl.  Kassowitz,  Epstein 
u.  a.)  neigen  mehr  dazu,  solche  Todesfälle  bei  Kindern  als  Folge  von  Dyspnoe  bezw. 
Apnoe  anzusehen,  welche  bei  Rachitis,  aber  auch  ohne  dieselbe,  plötzlich  entstehe; 
andere  negieren  vollkommen  die  Bedeutung  eines  Status  lymphaticus  für  jene  plötzlichen 
Todesfälle  (Richter),   ohne  freilich   eine  andere,   befriedigendere  Erklärung  zu  geben. 

Bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  hat  man  gelegentlich  starke  Ver- 
größerung der  Thymus  beobachtet.  —  Blutungen  in  der  Thymus  kommen 
zugleich  mit  solchen  anderer  Organe,  z.  B.  bei  hämorrhagischer  Diathese 
vor;  kirsch-  bis  walnußgroße  sollen  bei  Syphilis  hereditaria  vorkommen 
(Schlesinger).  Bei  erstickten  Kindern  sind  Blutungen  häufig;  meist  sind 
sie  punktförmig  und  mit  Ekchymosen  des  Herzens  und  der  Lungen  kom- 
biniert. (Forensisch  wichtig!)  —  Eiterungen,  metastatisch  oder  fortgeleitet, 
sind  selten,  aber  wegen  der  damit  verbundenen  Schwellung  oder,  wenn 
Durchbruch  in  die  Luftwege  erfolgt,  gefährlich.  Eiter  kann  sich  auch  in 
den  epithelialen  Hassallschen  Körpern  ansammeln  (Ribbert).  —  Eiter- 
ähnlich können  erweichte  Gummen  aussehen,  die  man  bei  syphilitischen 
Kindern,  wenn  auch  selten,  sehen  kann. 

Die  sog.  Duboisschen  Abscesse  bei  Syphilis  congenita,  die  man  früher  für 
charakteristisch  für  Syphilis  hielt,  sind  keine  echten  Abscesse.  Chiarifand,  daß  es 
sich  um  echte  Cysten  handelt,  die  durch  Hineinwuchern  von  Thymusgewebe  in  Hassall- 
sche  Körperchen  entstehen;  Zellen  der  letzteren  bilden  eine  mehrschichtige  Epithelaus- 
kleidung; der  Inhalt  wird  eiterartig.     Sie  haben  mit  Syphilis  nichts  zu  tun. 

Tuberkel  treten  fast  immer  sekundär,  sowohl  als  größere  käsige  Knoten,  als  be- 
sonders häufig  in  Form  miliarer  Knötchen  bei  Miliartuberkulose  auf. 


4     Schilddrüse.  317 

Geschwülste  sind  recht  selten.  Interessant  sind  Teratome  oder  Dermoide  des 
Mediastinums,  meist  cystische,  zuweilen  gelappte  raultiloculäre  Geschwülste,  mit  gelb- 
weißem, fettigem  oder  mörtelartigem  breiigem  Inhalt,  der  zuweilen  Haare  enthält.  Mit- 
unter enthalten  sie  aber  auch  Knorpel-,  Knochen-,  Schleimhautteile.  Sie  können  sich 
in  die  Pleurahöhle  drängen.  Diese  Geschwülste  werden  auf  embryonalen  Ursprung,  und 
zwar  entweder  auf  Inklusionen  von  Epidermis  beim  Schluß  des  Thorax,  oder  auf  biger- 
minale  Implantationen  (vgl.  Ekehorn,  Lit.),  oder,  wenn  ihr  Ausgang  von  der  Thymus 
wahrscheinlich  ist,  auf  die  Zeit  zurückgeführt,  wo  der  Charakter  der  Thymus  als  eines 
epithelialen  Organs  noch  ausgesprochen  ist  (Marchand).  —  Ljmphosarcome  der  Thymus 
bilden  im  Gegensatz  zu  den  knolligen  Lymphosarcomen,  die  von  den  mediastinalen 
Lymphdrüsen  ausgehen,  in  der  Regel  diffuse  Gewächse  mit  glatter,  homogener  Schnitt- 
fläche (vgl.  S.  161):  sie  können,  was  differentialdiagnostisch  wichtig  ist,  noch  Hassall- 
sche  Körperchen  enthalten.  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  von  einem  3j.  Knaben,  der  an 
asthmatischen  Beschwerden  gelitten  hatte,  und  wo  der  mannsfaustgroße  Tumor  den  oberen 
Teil  der  vorderen  Brustwand  vorwölbte,  ferner  bei  einem  2j.  Mädchen  einen  faustgroßen, 
sehr  derben  Tumor,  auf  dessen  homogenem  Schnitt  gelbweiße,  landkartenartige  Herde 
auf  blaß  graugelblichem  Grund  lagen;  Metastasen  in  den  cervicalen  und  retroperito- 
nealen  Lymphdrüsen  und  in  den  Nieren.  —  Es  kommen  Kombinationen  von  Dermoiden 
und  Lymphosarcomen  vor.  Auch  Garcinome  wurden  beschrieben.  (Lit.  bei  Lange, 
Stockert  u.  a.) 

Diese  Geschwülste  bezeichnet  man  klinisch  als  Mediastinaltumoren.  Doch  ge- 
hören dazu  ferner  Tumoren  der  Bronchial-  und  anderer  Mediastinaldrüsen,  primäre 
aleukämische  Lymphome,  Lymphosarcome  und  gewöhnliche  Sarcome,  oder  sekundäre, 
was  Verf.  wiederholt  nach  Bronchialcarcinom  sah.  Auch  Lipome  und  lipogene  Sarcome 
(Köster)  kommen  vor.  Alle  diese  Tumoren  werden  deletär  durch  Druck  oder  Über- 
greifen auf  die  Nachbarschaft  (Luftwege,  Gefäße,  Oesophagus,  Nerven  oder  auf 
das  Herz).  Es  gibt  auch  Flimmerepithelcy sten  des  Mediastinums,  für  deren 
Entstehung  die  früher  erwähnten  Divertikel  der  Trachea  (H.  Chiari)  und  kongenitale 
Absprengungen  und  Abschnürungen  vom  Bronchialbaum  (Stilling,  Zahn)  in  Betracht 
kommen. 

B.  Schilddrüse. 

Anatomie.  Die  Glandula  thyreoidea,  ohne  Ausführungsgang,  besteht  aus  2  Lappen, 
welche,  an  den  Seiten  des  Kehlkopfes  gelegen,  durch  eine  drüsige  Brücke,  den  Isthmus, 
mit  einander  verbunden  sind.  Außen  ist  eine  fibröse  Kapsel;  ins  Innere  ziehen  Scheide- 
wände und  feinere  Bälkchen,  welche  die  Septa  der  Alveolen  oder  Follikel  bilden. 
Letztere  sind  geschlossene  Bläschen,  mit  einer  Lage  polyedrischer  oder  cylindrischer, 
wenig  deutlich  von  einander  getrennter,  epithelialer  Zellen  ausgekleidet.  In  den  Hohl- 
räumen ist  eine  albuminöse  Substanz,  die  Kolloidmasse,  in  größerer  oder  geringerer 
Menge.  Das  Kolloid  entsteht  als  homogene  Tröpfchen  im  Protoplasma,  und  wird  dann 
in  das  Lumen  der  Alveolen  ausgestoßen.  Im  Kolloid  sieht  man  hier  und  da  rote  und 
weiBe  Blutkörperchen.  Die  Alveolen  werden  von  Blutkapillaren  umgeben.  [Zwischen 
den  Alveolen  findet  man,  bes.  bei  Neugeborenen,  häufig  Reste  noch  nicht  zu  Alveolen 
entwickelten  fötalen  Gewebes,  in  Gestalt  zelliger  Stränge  und  Häufchen,  aus  denen 
nach  Wölfler  epitheliale  Neubildungen  —  Adenome  —  hervorgehen  können.]  In  der 
Gerüstsubstanz  liegen  Lymphgefäße,  zu  Netzen  angeordnet.  Lymphsinus  sollen  sich 
zwischen  dem  Gerüst  und  den  Alveolen  befinden.  In  den  Lymphgefäßen  sieht  man  oft 
dieselben  kolloiden  Massen,  wie  in  den  Alveolen.  Man  hat  daraus  geschlossen,  daß  die 
kolloiden  Massen  aus  den  Alveolen  in  die  Lymphgefäße  gelangten.  Viele  nehmen 
an,   daß   durch  Lücken  der  Epithel  wand,    die   durch  Schmelzung  hervorgebracht  werden, 
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der  kolloide  Inhalt  in  die  Lymphwege  gelange  (Langend orf  u.  a.).  Ob  Intercellular- 
gänge  (Hürthle)  öfter  den  Follikelinhalt  mit  den  Lymphgefäßen  verbinden,  ist  sehr 
zweifelhaft  (E.  Schmid).  Andere  (z.  B.  v.  Ebner)  halten  eine  Resorption  durch 
oberflächliche  Blutkapillaren  für  möglich.  Nach  dem,  was  man  sieht,  muß  man  aller- 
dings am  meisten  an  eine  Diffusion  in  das  Blut  denken.  —  Wölfler  unterscheidet 
Rinde  und  Marksubstanz.  In  der  Rinde  liegen  beim  Neugeborenen,  in  konzentrischer 
Anordnung,  längliche,  solide  Zellschläuche.  Diese  sind  durch  breite  Bindegewebslagen 
von  den  zentralen,  radiär  gelagerten,  gewöhnlichen,  hohlen  Bläschen  getrennt.  Auch  bei 
der  weiteren   Entwicklung  kann   sich   die   Corticalis   zuweilen    deutlich   diiferenzieren 

und  in  bezug  auf  Beteiligung  an  Erkrankungen 
des  Organs  eine  gewisse  Selbständigkeit  be- 
wahren. —  Physiologie  der  Glandula  thyre- 
oidea  s.  bei  Cachexia  thyreopriva  S.318. 

1.  Mißbildungen. 

Entwicklungsgeschichte  der  un- 
paarigen Schilddrüsenanlage.  Diese, 
durch  Ausstülpung  des  Epithels  am  Boden  der 
Racheuhöhle  entstanden,  hängt  durch  den 
Ductus  thyreo-lingualis  s.  thyreo-glossus 
mit  der  Zungenwurzel  zusammen  (späteres 
Forameu  coecum).  Die  Schilddrüse  rückt 
dann  nach  abwärts;  der  Gang  schließt  sich 
gewöhnlich.  Gelegentlich  verlängert  sich  das 
Foramen  coecum  zu  einem  2V2  cm  langen  Gang 
(Ductus  lingualis),  der  zum  Zungenbein- 
körper führt.  In  anderen  Fällen,  wenn  der 
untere  Teil  des  Duct.  tb.-l.  offen  bleibt,  geht 
der  abnorm  entwickelte  mittlere  Teil  der  Schild- 
drüse nach  oben  in  ein  Hörn,  den  Processus 
pyramidalis  (Fig.  165)  über,  der  sich  in  ein 
bis  zum  Zungenbein  reichendes  Rohr  fortsetzt. 
Die  Cysteiibiidungen,  die  mit  dem  Duct. 
thyreo-glossus  zusammenhängen  (s.  Mundhöhle, 
S.  351),  sind  teils  (a)  solche,  die  aus  einem 
Stück  des  D.,  teils  (b)  solche,  die  aus  Aus- 
führungsgängen von  Anhangsdrüsen  des  D. 
entstehen  (M.  B.  Schmidt).  Erstere  (a),  mit 
Flimmerepithel  ausgekleidet,  kommen  am  Hals, 
bis  zum  Zungenbein,  oft  auch  zugleich  an  der 
Spitze  des  Processus  pyramidalis  vor  (St  reck  eisen);  zugleich  können  Nebenschild- 
drüsen bestehen.  —  Letztere  (b)  kommen  sekundär  durch  Sprossenbildung  an  dem  in 
abnormaler  Ausdehnung  persistierenden  Zungenteil  des  Ductus  zustande  und  sind  meist 
Schleimdrüsen,  zum  kleineren  Teil  schlauchartige  Kanäle  (Bochdaleksche  Schläuche). 
Ulangel  einzelner  Teile  der  Schilddrüse  ist  gelegentlich  beobachtet  worden,  in 
seltenen  Fällen  auch  völliger  Mangel  der  ganzen  Drüse  (s.  S.  325).  In  Fällen  letzterer 
Art  können  vikariierende  Knoten  z.  B.  in  der  Zunge  vorkommen  (vgl.  S.  346). 

Accessorische  Schilddrüsen  kommen  nicht  selten  vor.  Dieselben  können  in 
einem  sehr  weiten  Feld  verstreut  sein,  das  nach  unten  bis  hinter  das  Brustbein  an 
den  Aortenbogen,  nach  oben  bis  zum  Zungengrund  reicht  und  seitlich  durch  die  großen 
Halsgefäße  begrenzt  wird.     Auch   im  Kehlk  opfinnern  und  in  der  Trachea  (Heise, 


Fig.  165. 
Struma  des  abgeschnürten  Processus 
pyramidalis    der  .Schilddrüse,    an  der 

Hinterfläche  des  Zungenbeinkörpers  ad- 
härent,  frei  herabhängend  auf  den  Isth- 
mus, aber  ohne  jede  Verbindung  mit 
demselben.  Der  abgeschnürte  strumöse 
Processus  pyr.  wird  von  einem  Ast  der 
Art.  thyr.  sup.  versorgt  (a).  Beide 
Seitenlappen  vergrößert.  E  Epiglottis. 
Cm  Cornu  malus  des  Zungenbeines. 
61  i.  Frau.    Samml.  Basel. 
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R.  Pal  tauf  u.  a.),  Enderlen  (Lit.),  Verfasser  (intratracheale  Struma  colloides,  kirsch- 
kerngroß, bei  67j.  Mann)  kommen  versprengte  Schilddrüsen  vor.  Die  versprengten 
Schilddrüsen  können  sich  unter  pathologischen  Verhältnissen  vergrößern,  und  bieten 
in  vivo  oft  diagnostische  Überraschungen  (s.  S.  346  bei  Zunge!). 

2.  Circulatiousstöruii^en.    Entziindan^eii. 

Stauungshyperämie  wird  bei  Herzfehlern  und  Kompression  der  Hals- 
venen (z.  B.  durch  zu  engen  Halskragen)  beobachtet,  bewirkt  Schwellung 
und  scheint  die  Kropfbilduug  zu  begünstigen. 

Experimentell  sah  Lüthi  Veränderungen,  welche  zum  Teil  denen  bei  Thyreoiditis 
Simplex  gleichen;  nur  fehlt  die  reichliche  Neubildung  von  Epithel  und  die  Leukocyten- 
invasion. 

Kongestive  Hyperämie  liegt  den  gelegentlichen  menstruellen  und 
in  der  Gravidität  beobachteten  Schwellungen  zugrunde. 

Nach  wiederholt  erzeugter  Anämie  sah  Wann  er  in  seinen  Tierversuchen  Ver- 
mehrung der  Sekretionstätigkeit  der  Schilddrüse. 

Entzündungen  (Thyreoiditis)  sind  ziemlich  selten,  wenigstens  in 
grober,  makroskopischer  Form.  Doch  kann  Absceßbildung  vorkommen  bei 
lokaler  Wundinfektion,  ferner  metastatisch  (bei  Endocarditis,  Typhus,  Pyämie), 
und  auch  fortgeleitet  (bei  Diphtherie,  zerfallenden  Tumoren  des  Kehlkopfs). 

De  Quervain  und  seine  Schüler  (Sarbach,  Aeschbacher)  haben  ferner  bei 
Infektionen  sehr  häufig  mikroskopisch  nicht  eitrige  Entzündungen  (Thyreoi- 
ditis Simplex)  nachgewiesen,  die  durch  Hyperämie,  Verflüssigung  und  Schwund  des 
Kolloids,  Wucherung  und  Desquamation  der  Epithelien,  Eindringen  von  Leukocyten  und 
anderen  Rundzellen  in  die  Bläschen  und  gelegentliche,  nach  Zerstörung  von  Schilddrüsen- 
gewebe folgende,  interstitielle  Wucherung  gekennzeichnet  sind.  Dabei  nimmt  der  Jod- 
gebalt ab.  Sie  kann  zu  Hypothyreosis  führen  (vgl.  auch  ßayon).  —  Bei  Intoxika- 
tionen fehlen  dagegen  der  Austritt  von  Leukocyten  und  die  interstitielle  Wucherung 
(toxische  Thyreoiditis  oder  toxische  Reaktion,   de  Quervain). 

In  Strumen  entstehen  einfach-exsudative  (parenchymatöse)  und  eitrige 
Entzündungen  etwas  häufiger,  wodurch  akute  Anschwellungen  (Struma 
inflammatoria)  und  Abscesse  hervorgerufen  werden  können. 

Abscesse  können  zu  gefährlichem  Durchbruch  in  die  Trachea  führen,  aber  auch 
fibrös  und  mit  Verkalkung  heilen.  Es  gibt  auch  Formen  mit  Sequesterbildung,  die 
man  als  Strumitis  dissecans   bezeichnen  kann;  Verf.  sah  das  bei  Erysipelas  faciei. 

Fettembolie  in  Kapillaren  der  Schilddrüse  sahen  wir  nach  Frakturen. 

3.  Vergrößerung  der  Schilddrüse,  Struma  oder  Kropf. 

Unter  Strumen*)  versteht  man  verschiedenartige  Vergrößerungen  der 
Schilddrüse.  Einmal  solche,  die  durch  Entwicklung  einer  bösartigen  Geschwulst 
(Krebs  oder  Sarcom)  in  der  Schilddrüse  entstehen  (Str.  maligna).  Ferner 
histologisch  gutartige  Vergrößerungen  (Str.  benigna),  welche  teils  trans- 
itorische,  durch  arterielle  oder  venöse  Kongestion  bedingte  Schwellungen 
sind,   oder  durch  dauernde  Gefäßerweiterung  entstehen,  teils  das  Gros  der 


*)  Man  spricht  auch  von  „Strumen"  der  Nebennieren  und  der  Hypophysis. 
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durch  gutartige  Wucherungsvorgänge  des  Organs  hervorgerufenen  Vergröße- 
rungen repräsentieren,  welche  entweder  in  diffuser  (Str.  diffusa)  oder 
in  knotiger  Form  (Str.  nodosa)  auftreten;  manchmal  ist  hierbei  nur 
ein  Teil,  eine  Seite,  oder  z.  B.  das  Mittelstück  strumös. 

Es  kann  auch  ein  vom  Mittelstück  ausgehender  Lappen  als  Fortsatz  in  die  obere 
Thoraxapertur  und  unter  das  Sternum  reichen  (Goitre  plongeant,  Tauchkropf),  oder 
die  ganze  Schilddrüse  ist  nach  abwärts  gerückt,  und  ein  losgelöster  Teil  liegt  in  der 
Gegend  des  Arcus  aortae  unter  dem  Sternum  (Struma  substernalis).  Auch  zwischen 
Trachea  und  Oesophagus  kann  ein  Fortsatz  gelagert  sein,  der,  wenn  er  strumös  wird, 
bald  Beschwerden  macht;  wir  sahen  hier  über  faustgroße  Tumoren.  Bei  den  circulären 
Kröpfen  (Wolf  1er)  umschließen  die  symmetrisch  gelagerten  Seitenlappen  Trachea  und 
Oesophagus  und  berühren  sich  hinten,  zwischen  Hinterwand  des  Oesophagus  und  Wirbel- 
säule (selten).  Ebenfalls  selten  sind  retroviscerale  Kröpfe,  Struma  retropharyngo- 
oesophagea  (C.  Kaufmann),  wobei  man  nach  Wölfler  isolierte  und  alliierte 
retroviscerale  Nebenkröpfe  unterscheidet. 

Man  kann  zunächst  nach  der  verschiedenen  histologischen  Zusammen- 
setzung  zwei  Hauptgruppen    von    hyperplastischen   Kröpfen   unterscheiden; 

a)  Struma  pareuchyinatosa. 

Hierbei  wird  die  Vergrößerung  (Hypertrophie)  der  Schilddrüse  durch 
eine  hyperplastische  Wucherung  des  Drüsenparenchyms  hervorgerufen.  Die 
Vergrößerung  ist  diffus  oder  knotig.  Die  wuchernden  Drüsenzellen  bilden 
rundliche  oder  längliche  Bläschen  und  verzweigte  Schläuche,  oder  solide, 
kugelige  oder  ovale  Zellhaufen.  Manche  Bläschen  enthalten  kolloiden  Inhalt. 
Es  kann  nun  die  Hyperplasie  einmal  ganz  oder  wenigstens  vorwiegend  nach 
Art     des    normalen    Schilddrüsengewebes    beschaffen    sein,    was    man    als 


Fig.  166. 
Struma  pareuchyinatosa  (adeno- 
matosa).  Von  einem  kleinen,  gelb- 
lichen Knoten;  drüsige,  rundliche 
und  längliche  verzweigte  Bildungen, 
zum  Teil  von  der  Fläche  gesehen. 
Mittl.  Vergr. 


^?im 
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Fig.  167. 
Struma  colloides.  Kleinere  u.  größere  Drüsen- 
bläschen, mit  kolloider  Masse  gefüllt.  Färbung 
mit  Karmin  und  Pikrinsäure.    Mittl.  Vergr. 


Schilddrüse.     Struma. 


321 


Str.  hyperplastica  bezeichnet;  das  andere  Mal  herrscht  die  Bildung 
teils  solider,  teils  bereits  drüsiger,  verzweigter  Schläuche  vor,  was  man 
Str.  adenomatosa  nennt.  Eine  scharfe  Trennung  der  hyperplastischen 
von  der  adenomatösen  Form  ist  jedoch  nicht  immer  möglich. 

Die  Str.  ad  euoraatosa  kann  nämlich  mehr  und  mehr  zur  Str.  hyperplastica 
werden,  indem  In  den  Zellschläuchen  Kolloidtropfen  und  dann  allmählich  kolloidgefüllte 
Höhlen  entstehen,  wie  bei  der  Str.  hyperplastica. 

Wo  das  Gewehe  vorwiegend  der  einfachen  Hyperplasie  entspricht,  ist 
es  ziemlich  fest,  fleischig,  bräunlich-rot;  bei  der  vorwiegend  adenomatösen 
Wucherung  entsteht  ein  weiches,  markiges,  weißlich,  gelblich  oder  bräun- 
lich gefärbtes  Gewebe. 

Wölfler  bezeichnet  als  fötales  Adenom  einen  meist  zur  Pubertätszeit,  oft  in 
Gestalt  von  multiplen,  nicht  selten  abgekapselten,  leicht  herausschälbaren  Knoten 
auftretenden  Kropf.  Die  Knoten  sollen  sich  aus  den  oben  (S.  317)  erwähnten  embryo- 
nalen Massen  entwickeln,  welche  zwischen  den  Follikeln  liegen;  sie  beginnen  als 
Wucherung  von  embryonalem  Charakter,  und  können  sich  mehr  und  mehr  zu  fertigem 
Schilddrüsengewebe  und  auch  in  gelatinöse  Kropfknoten  umwandeln. 

Fig.  168.  . 
Knotiger,   kolloid- 
cystiscUer    Schilddrü- 
senhropf. 

L  Luftröhre,  vorn   von 
der  Schilddrüse  bedeckt, 

seitlich  komprimiert. 
h  häutiger,  hinterer  Teil 
der  Luftröhre;  dahinter 
die  Speiseröhre.  Die 
colloiden  Massen  sind  in 
verschiedenen  Nuancen 
von  gelb  und  braun 
geförbt.  Horizontal- 

schnitt.     7]o    iiät.    Gr. 
Samml.  Breslau. 


W^erden  die  neugebildeten  Bläschen  stark  mit  kolloidem  Inhalt  an- 
gefüllt, so  entseht  die  Str.  colloides  s,  gelatinosa,  der  Gallertkropf, 
die  häufigste  Form  des  Kropfes. 

Die  kolloiden  Massen  sind  teils  ein  Sekretionsprodukt  der  Zellen  der  Bläschen 
(Virchow),  eine  erstarrte,  an  Natronalbuminat  und  Kochsalz  reiche  Flüssigkeit,  die  in 
Tröpfchen  aus  den  Zellen  in  das  Alveolarlumen  ausgestoßen  wurde;  teils  können  auch 
die  Zellen  selbst  kolloid  entarten. 

Die  kolloiden  Massen  sind  meist  etwas  transparent,  mehr  oder  weniger 
fest  (wie  gekochter  Sago  oder  sogar  kautschukartig),  gelblich,  bräunlich, 
braunrot  oder  braun  gefärbt;  sie  können  kleine,  fischrogenartige  Klümpchen 
bilden  oder  größer  sein,  so  daß  die  Schnittfläche  an  gefüllte  Honigwaben 
erinnert,  oder  aber  es  entstehen  erbsengroße  (Fig.  168)  und  sogar  kirsch- 
große und  größere  Klumpen.  Nach  Schwund  der  Scheidewände  entstehen 
häufig  verschieden  große  Kolloid-Cysten  (Str.  colloides  cystica).  Die 
kolloide  Metamorphose  betrifft  entweder  die  ganze  Schilddrüse,  wobei  zuweilen 

Kaufmann,  Spez.path.  Anatomie.    4.  Aufl.  21 
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sehr  große  Kröpfe  mit  glatter  oder  höckeriger  Oberfläche  entstehen,  die 
oft  mit  einer  starken  fibrösen  Induration  verbunden  sind,  oder  sie  tritt 
in  knotiger  Form  auf,  wobei  die  Knoten  gegen  die  Umgebung  durch  förm- 
liche Kapseln  abgegrenzt  sein  können.  Auch  im  Zwischengewebe  tritt 
Kolloid  auf. 

Geringe  Mengen  von  Kolloid  finden  sich  in  jeder  normalen  Schilddrüse; 
Kolloid  ist  das  Sekretionsprodukt  der  Schilddrüse.  Im  mittleren  Lebens- 
alter kann  die  Kolloidentartung  in  größerem  Umfang  Platz  greifen,  ohne 
daß  eine  Vergrößerung  des  Organs  zu  bestehen  braucht.  Der  Struma  colloides 
liegt  aber  immer  entweder  eine  Vermehrung  normaler  Drüsenelemente,  also 
eine  Str.  hyperplastica,  oder  eine  adenomatöse  Wucherung  (im  Sinne  von 
Wolf  1er)  zugrunde. 

Wölfler  spricht  daher  von  Adenoma  gelatinosum;  speziell  die  häufigste  Art 
großer  cystischer  und  stark  indurierter  diffuser  Gallertkröpfe  ist  nach  Wölfler  als 
interacinöses  Adenora  zu  bezeichnen,  indem  eine,  von  jenen  mehrfach  erwähnten 
interacinösen  Zeihnassen  ausgehende,  diffuse  Drüsenneubildung  den  Ausgangspunkt  der 
Gallertbildung  abgeben  soll. 

b)  Strnma  rascnlosa. 

Man  versteht  darunter  einerseits  die  reichliche  Bildung  und  Erweiterung 
von  Gefäßen  (Arterien  und  Venen)  in  einer  strumös  veränderten  Schild- 
drüse (Gefäß kröpf),  anderseits  aber  auch  solche  Vergrößerungen,  welche 
lediglich  auf  einer  vorübergehenden  oder  dauernden  Erweiterung  von  Arterien 
oder  Venen  beruhen,  und  spricht  gegebenenfalls  von  transitorischer  Str. 
hyperaemica  oder  von  Str.  aneurysmatica  und  varicosa. 

Die  Str.  vasculosa  kann  ganz  enorme  Ausdehnung  annehmen.  Zuweilen 
tritt  sie  bei  jugendlichen  Individuen  auf. 

Eine  Str.  vasculosa  von  weicher  Konsistenz  (gelegentlich  mit  fühlbarer  Pulsation) 
ist  zuweilen  (neben  Exophthalmus  und  Pulsbeschleunigung  und  Herzpalpitation  und 
-dilatation)  Teilerscheinung  der  meist  im  mittleren  Lebensalter  auftretenden  Basedow- 
schen Krankheit,  jener  ätiologisch  noch  ganz  unklaren,  chronischen,  häufiger  bei 
Frauen  beobachteten  Krankheit,  die  man  hypothetisch  auf  eine  Erkrankung  der  sym- 
pathischen Gefäßnerven  zurückführt  und  als  ,vasomotorische  Neurose'  bezeichnete,  während 
man  neuerdings  eine  Hyperthyreosis,  eine  Funktionssteigerung  der  Schilddrüse,  an- 
nimmt und  danach  auch  die  Behandlung  einrichtet.  (Vgl.  das  Ref.  von  Bing  über 
die  thyreogene  Theorie  und  antitoxische  Behandlung  des  M.  B.) 

Haemig  beschreibt  bei  M.  Basedowii  teils  gewöhnliche  Kolloidkröpfe,  was  Verf. 
auch  sah,  teils  diffus-parenchymatöse  Kröpfe  mit  besonderen  Veränderungen  der  Zellen, 
und  auch  Askanazy  sah  epitheliale  Proliferation  der  Follikel,  undifferenzierte  Haufen 
von  Epithel  und  Fehlen  des  typischen  Kolloids.  Kocher  verneint  dagegen  die  Spezi- 
fität des  histologischen  Bildes  bei  M.  B.  De  Quervain  (Lit.)  betont  aber  wiederum  die 
Ähnlichkeit  mit  den  Veränderungen  bei  der  Thyreoiditis,  die  sich  im  Wesentlichen 
auf  Neigung  des  Epithels  zu  Wucherung  (neben  Desquamation  findet  unregelmäßig 
schlauchförmiges  Auswachsen  der  Bläschen  und  Bildung  von  Leisten  und  Papillen  statt) 
und  Veränderungen  in  der  Kolloidbildung  bezieht.  Interessant  ist  in  letzterer  Hinsicht, 
daß  sich  M.  B.  notorisch   an   eine  akute  Thyreoiditis  anschließen  kann. 
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Weitere  Veräiicleruugeii   an    stniniösen   Schilddrüsen. 

Das  oben  skizzierte  Bild  der  Strumen  kann  durch  folgende  sekundäre  Ver- 
änderungen modifiziert  \Yerden,  was  besonders  für  Gallertkröpfe  gilt: 

a)  Bin  d  egewebswucherung.  Das  Zwischengewebe  kann  stark  wuchern.  Stru- 
möse Knoten  können  von  derben,  fibrösen  Kapseln  umgeben  werden.  So  entsteht  der 
Faserkropf,  Str.  fihrosa. 

ß)  Cystenbildung.  Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  durch  Schwund  der  Zwischen- 
wände in  Gallertkröpfen  größere  Cysten  entstehen  können  (Str.  cystica,  Cystenliropf). 
Der  Inhalt  kann  erweichen,  verfetten,  verkalken  und  hierdurch,  sowie  durch  Blutfarbstoff, 
der  von  Blutergüssen  beim  Zerfall  der  Zwischenwände  stammt,  gelb,  braun  und  rot 
gefärbt  sein.  Entzündung  der  Gystenwand  bedingt  Vereiterung  des  Inhaltes  oder 
Verödung  der  Cyste  durch  Granulationsgewebs-  und  Narbenbildung. 

Cystische  Hohlräume  können  auch  durch  intraacinöse  Blutungen  in  kolloid  ent- 
arteten oder  fettig  degenerierten  und  erweichten  Strumen  (Erweichungscys ten), 
sowie  im  Zwischeugewebe  entstehen.  Die  Cysten  sind  oft  faustgroß  und  mit  einer 
bräunlichen,  schmierigen  Masse,  in  der  viel  Cholestearln  enthalten  ist,  gefüllt.  Die  Wand 
bei  älteren  Cysten  ist  stark  verdickt,  von  geschichteten  Bindegewebslamellen  umkleidet, 
oft  verkalkt  und  im  Innern  uneben  (erinnert  an  einen  alten  Aneurysmensack).  —  Selten 
ist  eine  von  der  Wand  ausgehende  papilläre  Wucherung  im  Innern  von  Cysten 
(Cystadenoma  papilliferum).  Die  papillären  Exkreszenzen  sind  oft  mit  Cylinder- 
epithel  bedeckt,  während  größere  Cysten  gewöhnlich  mit  abgeplattetem  Epithel  aus- 
gekleidet sind. 

y)  Finden  Blutungen  in  die  erweiterten  Alveolen  eines  Kolloidcystenkropfes  statt, 
so  färbt  sich  der  Inhalt  entweder  bunt,  wie  vorhin  erwähnt,  oder  zerfällt  zu  einer 
bräunlichen,  schmierigen,  nekrotischen,  cholestearinreichen  Masse.  Auch  ins  Zwischen- 
gewebe hinein  können  Blutungen  erfolgen,  woraus  dann  Cysten  entstehen  können. 
Zahlreiche  größere  Blutungen  führen  unter  rascher  Anschwellung  zur  Bildung  der 
Str.  cystica  h  aemorrhagica.     (Gefäßveränderungen  s.S.  100.) 

o)  Verkalkung  ist  sehr  häufig;  sie  betrifi^t  besonders  oft  das  fibrös-hyalin  verdickte 
Zwischengewebe,  teilweise  auch  den  veränderten  Alveoleninhalt.  Es  kann  die  ganze 
Struma  steinhart  werden,  oder  es  bilden  sich  steinige  Knoten  (Str.  calculosa).  Echte 
Verkuöcherung  (Str.  ossea)  ist  nach  neueren  Untersuchungen  von  Sehrt,  Hunziker 
und  Pfister  recht  häufig. 

i)  Sehr  oft  sieht  man  hyaline  Entartung  des  Zwischengewebes.  —  Auch  amy- 
loide  Entartung  kommt  vor  und  betrifft  dann  meist  die  Gefäße  der  Struma  (Str. 
amyloides);  selten  wird  der  Kropf  wesentlich  durch  Amyloid  bedingt  (Amyloid- 
kropf),  was  primär,  ohne  voraufgegangene  Struma,  geschehen  kann  (v.  Eiseisberg,  Lit.). 

0  Entzündung  einer  Struma,  Str.  inflammatoria,  s.  bei  Entzündung  S.  319. 

Die  Folgeerscheinungen  der  Strumen  richten  sich  nach  Form  und 
Sitz  derselben.  (J.)  Am  häufigsten  und  gefährlichsten  ist  Kompression 
der  Trachea.  Schon  kleineStr.  machen  schwere  Kompressionserscheinungen, 
wenn  sie  die  Trachea  allseitig  umwachsen.  Besonders  gefährlich  sind  die 
substernalen  Str.  Mächtige  Cystenkröpfe  sind  dagegen  meist  ungefährlicher, 
da  sie  die  Tendenz  haben,  nach  vorn  herab  zu  hängen.  Bei  einseitiger  Str. 
wird  die  Trachea  seitlich  komprimiert  oder  zur  Seite  gedrängt.  Bei 
bilateraler  Str.  wird  die  von  beiden  Seiten  abgeplattete  Trachea  häufig 
s'äbelscheidenför raig  (Fig.  168). 

Nach  Rose  soll  der  Druck  auf  die  Trachealknorpel  eine  allmähliche  bindegewebige 
Atrophie   der   Knorpelringe  unter  fettiger   Degeneration    derselben    hervorrufen.      Rose 
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führte  jene  erschreckenden  Fälle  von  plötzlichem  asphyktischem  Tode  bei  Kropfoperationen 
darauf  zurück,  daß  die  Trachea,  welche  durch  die  Knorpelatrophie  in  ein  schlaffes 
Rohr  umgewandelt  wird,  durch  seitliche  Drehung  so  geknickt  werden  könne,  daß  das 
Lumen  aufgehoben  würde.  Von  anderen  wird  das  Vorkommen  dieser  Erweichung, 
wohl  mit  Unrecht,  nur  für  maligne  Strumen  zugegeben.  Daß  sie  aber  gerade  für  den 
„Kropftod"  von  besonderer  Bedeutung  sei,  ist  noch  zweifelhaft.    Sehr  oft  fehlt  sie  völlig. 

Unterhalb  der  Stenose  ist  die  Trachea  oft  erweitert  (Exspirationsdruck!). 

(2.)  Die  grossen  Gefässe  können  beteiligt  werden  durch  Druck  auf  die  Venae  jugu- 
lares  (meist  die  extt.)  oder  auf  die  Carotiden.  (Venöse  Stauung,  eventuell  Thrombose  in 
dem  einen,  Hirnanämie  in  dem  anderen  Fall.)  Wichtig  in  chirurgischer  Hinsicht  sind 
Dislokationen  der  Jugulares  und  Carotiden  bei  großen  Kröpfen;  die  Jugularis  wird  nach 
innen  gezogen,  die  Carotis  nach  außen  disloziert. 

(3.)  Druck  auf  Nerven,  wie  Vagus,  Sympathicus,  besonders  auch  die  Recurrentes 
Vagi  (Paralyse  der  Larynxmuskulatur)  wird  ebenfalls  beobachtet.  (Der  dünne  N.  recur- 
rens, der  auf  einem  Nebenast  der  A.  thyreoidea  reitet,  ist  auch  bei  Operationen  des 
Kropfes,  bes.  bei  Unterbindung  der  A.  thyr.,  gefährdet.) 

(4.)  Der  Oesophagus  wird  selten  in  höherem  Maße  komprimiert,  wenigstens  sind 
schwere  funktionelle  Störungen  nicht  häufig.     Ausnahmen  davon  s.  S.  320. 

(5.)  Halsmuskeln  (Sterno-hyoideus  und  Sterno-thyreoideus)  können  unter  dem 
Druck  eines  Kropfes  fettig  degenerieren. 

Ätiologisches;   Kretinismus,   Cachexia  strumipriva.      Myxödem. 

Kropf  kommt  angeboren  [wir  sahen  solche  bis  zu  35  g  schwer*)]  und  erworben 
vor,  ist  beim  weiblichen  Geschlecht  häufiger  und  beginnt  meist  im  jugendlichen  Alter. 
Von  dem  Einfluß  aktiver  oder  passiver  Hyperämie  auf  die  Kropfentwicklung  war  schon 
oben  (S.  319)  die  Rede;  es  sind  das  meist  geringe,  oft  nur  transitorische  Schwellungen. 
Der  angeborene  Kropf  kann  durch  Kompression  der  Trachea  akut  zum  Tode  führen 
(vgl.  S.  316);  venöse  Stauung  im  Kropf  bei  Gesichtslage  kann  dabei  mitwirken 
(vgl.  Kamann). 

Der  Kropf  kommt  endemisch  vor,  z.  B.  in  der  Schweiz,  Tirol,  Steiermark, 
Kärnthen,  manchen  Gegenden  Deutschlands,  z.  B.  auf  der  schwäbischen  Alp,  in  Teilen 
von  Unterfranken,  und  es  kann  in  solchen  Gegenden  zuweilen  zu  förmlichen  Kropf- 
epidemien kommen.  —  Der  Kropf  tritt  aber  auch  sporadisch  auf.  Für  die  ?]ntstehung 
des  endemischen  Kropfes  nimmt  man  miasmatische  (infektiöse?)  Ursachen  in  Anspruch; 
sicher  ist,  daß  sie  mit  örtlichen  Gründen  zusammenhängt.  Es  erkranken  nicht  nur 
Eingeborene,  sondern  häufig  auch  fremde  Ansiedler  aus  gesunden  Gegenden,  welche 
zuweilen,  nach  der  Rückkehr  in  eine  kropffreie  Gegend,  ihre  beginnenden  Kröpfe  sogar 
wieder  verlieren  können.  Man  hat  das  Trinkwasser  verantwortlich  gemacht  (Klebs  u.  a.), 
dem  wahrscheinlich  wohl  ein,  wenn  auch  noch  nicht  näher  zu  präzisierender  Einfluß 
zukommt.  Wenigstens  ist  es  nach  Klebs  und  Bircher  gelungen,  durch  Regulierung 
der  Wasserverhältnisse  Kretinen-  resp.  Kropfgegenden  zu  assanieren.  Etwas  Sicheres 
läßt  sich  aber  über  die  Entstehung  des  Kropfes  zur  Zeit  nicht  aussagen.  Vielleicht  ist 
die  Kropfanlage  hereditär  und  der  ursächliche  Giftstoff  wird  bereits  intrauterin  mitgeteilt. 
— ■  Ebenso  unklar  in  seinem  Wesen  ist  der  offenbare  Zusammenhang,  welchen  die 
pathologische  Schilddrüse  mit  dem  Kretinismus  hat  (vgl.  die  Kritik  von  Dieterle  und 
Lit.  Anhang).  Im  Centrum  von  dichten  Kropfbezirken  findet  man  fast  stets  Kretinen, 
und  diese  sind  sehr  häufig  kröpfig,  so  daß  man  annimmt,  daß  das  normale  Sekret  der 
Schilddrüse  dem  Organismus  nicht  mehr  zugute  komme;  es  besitzen  aber  die 
Kretinen  noch  funktionierendes  Schilddrüsengewebe  (W,  Scholz,  Lit.).    Die 


*)  Normal  nach  Vierordts  Tabellen  4,85  g. 
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Eltern  von  Kretinen  sind  oft  kropfig.  Der  Kretinismus  kommt  aber  niciit  angeboren 
vor,  höchstens  wird  die  Disposition  dazu  yererbt.  Die  kretinistischen  Veränderungen, 
welche  mit  cerebralen  Schädigungen  einhergehen,  die  einer  völligen  Idiotie  gleich- 
kommen können  (auch  in  bezug  auf  den  anatomischen  Befund  des  Gehirns  [W.  Scholz 
und  Zingerle]),  und  zu  Hemmung  des  Wachstums  des  Körpers,  besonders  des  Skeletts, 
und  zwar  zu  geringeren  Graden  von  proportioniertem  Zwergwuchs  führen,  setzen  meist 
erst  in  den  ersten  Lebensjahren  ein;  oft  verbindet  sich  Taubstummheit  damit. 

Schwindet  die  Schilddrüse  durch  (entzündliche  oder  einfache)  Atrophie  bis  auf 
einen  geringen,  für  die  funktionelle  Leistung  des  Organs  nicht  genügenden  Rest,  so 
stellt  sich  ein  als  Myxödem '''')  (Ord)  bezeichneter,  und  zuerst  in  England  genauer  be- 
obachteter, vorwiegend  beim  weiblichen  Geschlecht  vorkommender,  schwerer  Zustand  ein. 
Hierbei  tritt  eine  eigenartige  Schwellung  der  Haut  und  Subcutis  an  den  Augenlidern 
und  im  Gesicht,  später  auch  am  Hals  und  den  Extremitäten  auf.  Die  Haut  ist  prall- 
elastisch, blaß,  kalt;  Fingereindrücke  hinterlassen  keine  Dellen.  Die  Schwellung  soll  durch 
AnfüUung  mit  einer  schleimigen  Masse  zustande  kommen.  Die  Haare  sind  spärlich 
und  trocken.  Gleichzeitig  treten  krankhafte  Symptome  von  selten  des  Nervensystems, 
Intelligenzschwäche  auf;  die  Individuen  werden  apathisch,  stupid,  und  das  steigert  sich 
bis  zu  völliger  Idiotie.  —  Fälle  von  kongenitalem,  bald  nach  der  Geburt  sich  bemerk- 
bar machendem  und  infantilem,  bei  gesund  Geborenen  in  den  ersten  Lebensjahren 
auftretendem  Myxödem,  was  man  auch  Myxidiotie  nennt,  bezieht  man  auch  auf 
Schilddrüsenmangel  (Athyreosis,  Thyreoaplasie),  und  es  ist  das  auch  bei  der 
Sektion  und  mikroskopisch  in  einer  Zahl  von  Fällen  nachgewiesen  worden;  |so  auch  in 
einem  vom  Verf.  sezierten,  dem  2.  in  der  Schweiz  beobachteten  und  von  Die terle  (Lit.) 
mitgeteilten  Fall  von  kongenitaler  totaler  Aplasie  der  Schilddrüse.  Manche  be- 
zeichnen diese  kongenitalen  Fälle  auch  wenig  passend  als  ,.sporadischen  Kretinis- 
mus"; sie  bieten  das  Bild  von  Zwergwuchs,  Idiotie,  myxödematöser  Haut,  wulstigen 
Lippen,  dicker  Zunge  usw.  Das  Myxödem,  dem  also  Athyreosis  oder  w^enigstens  Ilypo- 
tkyreosis  zugrunde  liegt,  ist  durch  Behandlung  mit  Schilddrüsenpräparaten  günstig  zu 
beeinflussen.  Man  berichtet  von  Heilerfolgen  nach  Implantation  von  normalem  Schild- 
drüsengewebe, ferner  nach  Injektion  von  Schilddrüsensaft,  nach  Schilddrüsenfütterung 
in  Tabletten,  sowie  nach  Injektion  von  Jodothyrin.  —  [Häufig  mit  Myxödem  verwechselt 
und  auch  mit  Kretinismus  zusammengeworfen  wird  der  infantile  Mongolismus, 
eine  Form  der  kongenitalen  Idiotie,  die  sich  mit  einem  mongolischen  Gesichtsausdruck 
verbindet.  Vom  Myx.  unterscheiden  sich  Mongoloide  (Kassowitz)  aber  u.  a.  durch 
das  Fehlen  der  charakteristischen  Haut-  und  Haarveränderung,  durch  Unruhe,  Schlaf- 
losigkeit, Resultatlosigkeit  der  Behandlung  mit  Schilddrüsenpräparaten.  Später  verfallen 
diese  Individuen  apathischer  Imbecillität.     Vgl.  Gomby,  W.  Scholz  u.a.] 

Nach  operativer  (und  experimenteller)  Entfernung  der  Schilddrüse 
hat  man  in  Fällen,  wo  die  Entfernung  plötzlich  und  total  geschah,  schwere  nervöse 
Erscheinungen  beobachet,  und  zwar  (besonders  beim  karnivoren  Hund)  Tetanie, 
Krämpfe,  welche  durch  Beteiligung  der  Atemmuskulatur  den  Tod  herbeiführten;  in 
vielen  Fällen  erinnerte  das  Bild  an  das  einer  akuten  schweren  Vergiftung.  Wir 
wissen  heute,  daß  die  Tetanie  eine  Folge  der  Mitentfernung  der  sog.  Epithel- 
körperchen  (Epk.)  oder  Glandulae  parathyreoideae  ist  und  welche  sich  bei  der 
experimentellen  oder  operativen  Entfernung  der  Schilddrüse  zunächst  nicht  leicht 
vermeiden  ließ.  Die  Entfernung  der  Schilddrüse  allein  erzeugt  Myxödem, 
die  der  Epk.  aber  Tetania  parathy reopri va;  letzteres  gilt  für  Fleischfresser 
wie  für  Xager   (Pineles,   Gley,   Mac  Callum).     Die   genaue  Untersuchung  der  Fälle 


^)  ,u.'j;a  Schleim,  oior^jjia  Anschwellung,  Geschwulst. 
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von  Athyreosis  (beruhend  auf  vollständiger  Aplasie  der  Schilddrüse),  die  unter  dem 
Bilde  des  Myxödems  verlaufen,  hat  hierbei  das  Vorhandensein  der  Epk.  festgestellt 
(Lit.  bei  Dieterle).  Von  einem  vikariierenden  Eintreten  der  Epk,  für  die  Schilddrüse 
(Gley,  Kishi)  ist  keine  Rede.  —  Ein  kleiner  Bestand  von  funktionsfähigem  Parenchym 
vermag  die  schweren  Folgen  des  Schilddrüseuausfalls  zu  verhindern.  Bircher  ver- 
mochte durch  Implantation  von  Thyreoidea  (wobei  aber  keine  Follikel  Vermehrung 
stattfindet,  Lübcke),  oder  subcutane  Injektion  von  Drüsensaft  oder  durch  Drüsen- 
fütterung eine  scheinbare  Heilung  hervorzurufen,  die  auch  in  einer  Zahl  von  Fällen 
nach  der  chirurgischen  Entfernung  der  Schilddrüse  eine  Zeitlang  vorhielt;  einige  Monate 
(und  selbst  Jahre)  später  stellten  sich  aber  trophische  Störungen  der  Haut  (Blässe,  Ödem) 
und  der  Knochen  (Stillstand  des  Wachstums)*),  sowie  Störungen  der  allgemeinen  Er- 
nährung (Müdigkeit,  Appetitlosigkeit,  Anämie)  ein,  und  vor  allem  traten  Störungen  der 
Intelligenz  auf,  die  mitunter  bis  zu  völligem  Stumpfsinn  sich  steigerten.  Tod  unter 
fortschreitendem  Marasmus  meist  in  4 — 5  Jahren.  (Während  zahlreiche  andere  Im- 
plantationsversuche, so  von  Enderlen,  v.  Eiseisberg  u.  a.  nur  vorübergehend  Ersatz 
schafften,  verspricht  vielleicht  die  jüngst  von  Payr  angegebene  Einpflanzung  in  die 
Milz  eine  längere  Lebens-  und  Funktionsfähigkeit  des  transplantierten  Schilddrüsen- 
gewebes.) Man  bezeichnet  diesen  zuerst  von  Rev erdin  beschriebenen  Zustand  als 
Cacliexia**)  struinipriva,  Siechtum  des  Kropflosen,  oder  besser  noch  nach  Kocher 
als  Cacliexia  tliyreopriva,  Siechtum  des  Schilddrüsenlosen,  da  der  Verlust  auch  der 
normalen  Schilddrüse  von  Siechtum  gefolgt  wird.  Die  Ähnlichkeit  dieses  Leidens  mit 
dem  Myxödem  ist  eine  vollkommene.  Es  ist  aber  nicht  erlaubt,  Myxödem  und 
Cachexia  thyreopriva  mit  Kretinismus  zu  identifizieren;  dagegen  spricht  vor 
allem  der  Befund  der  Taubstummheit  und  verschiedener  Formen  von  Schwach- 
sinn beim  Kretinismus,  die  nicht  auf  Funktionsausfall  der  Schilddrüse 
zurückgeführt  werden  können. 

Fassen  wir  das  Resultat  der  vielen  Erklärungsversuche  der  physiologischen 
Bedeutung  der  Schilddrüse  (seit  Horsley)  zusammen,  wie  sie  besonders  die 
Pathologie  an  die  Hand  gibt,  so  steht  zunächst  sicher  fest,  daß  die  Schilddrüse  für 
den  Organismus  unentbehrlich  ist.  Die  Drüse  scheint  bestimmt  zu  sein,  schäd- 
liche Stoffe,  die  im  Organismus  kreisen,  zu  entgiften  (vgl.  Blum  u.a.),  mag 
sie  nun  gewisse  Substanzen  ins  Blut  abgeben,  was  das  Wahrscheinlichste  ist,  oder  sie 
an  Ort  und  Stelle  vernichten.  Bei  Behinderung  dieser  inneren  Sekretion  treten  Aus- 
fallserscheinungen auf,  welche  an  eine  Vergiftung  erinnern,  die  durch  die  nicht  mehr 
unschädlich  gemachten  Stoffwechselprodukte  bedingt  wird.  Als  Träger,  oder  vielleicht 
mehr  als  Produkt  jener  heilsamen  entgiftenden  Tätigkeit  könnte  das  von  Baumann 
in  der  Schilddrüse  entdeckte  Thyreojodin  angesehen  werden,  ein  durch  hohen  Jod- 
gehalt charakterisierter  Eiweißkörper,  den  B.  für  den  wirksamen  Bestandteil  sowohl 
bei  der  Schilddrüsentherapie  als  auch  überhaupt  für  den  lebenswichtigen  Bestandteil 
der  Schilddrüse  hält,  und  der  auch  imstande  sein  soll,  die  Funktion  der  fehlenden 
Schilddrüse  zu  ersetzen.  Das  Jod  ist  im  Kolloid  enthalten;  kolloidfreie  Drüsen  sind 
jodfrei  (vgl.  Ostwald).  (K.  Ewald  wies  denselben  Körper  in  Schilddrüsencarcinomen 
und  deren  Metastasen  nach.) 


*)  Hofmeister  hat  nach  Exstirpation  der  Schilddrüse  und  Nebenschilddrüsen  bei 
jungen  Tieren  hochgradige  Hemmung  des  Längenwachstums,  erhebliche  Verzögerung  in  der 
Ossifikation  der  Epiphysenknorpel  und  Synchondrosen  beobachtet  (vgl.  damit  Chondro- 
dystrophia foetalis  bei  Knochen;   dort  Näheres  auch  über  das  Kretiuenskelett). 

**)  xay.o's  schlecht,  lj(£iv  sich  verhalten. 
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Auch  ist  die  Hypophysis  (s.  bei  Gehirn)  in  die  vorliegende  Frage  hineingezogen 
■worden,  indem  bei  Kaninchen  nach  Schilddrüsenexstirpation  Vergrößerung  der  Hypo- 
physis beobachtet  wurde.     Diese  Beziehungen  sind  aber  inkonstant  und  dunkel. 

Lit.  zu  Kapitel  3  siehe  im  Anhang. 

4.  Infektiöse  Gfranulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  kommt  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  gelegentlich  in 
Form  miliarer  Knötchen  vor.  Viel  seltener  sind  größere  käsige  Knoten  bei 
chronischer  Tuberkulose,  oder  gar  eine  primäre  Struma  tuberculosa  (Bruns). 
Tomelliui  erzeugte  T.  experimentell. 

Gummen  sind  sehr  selten;  sie  wurden  schon  bei  Neugeborenen  gesehen. 

5.  Bösartige  Geschwülste  (Struma  maligna). 

Es  kommen  primär  als  Haupttypen  Carcinome  und  Sarcome  vor. 

Sehr  selten  sind  dagegen  wirkliche  Kombinationen  von  Sarcom  und  Garcinom 
(Pseudokombinationen  wurden  öfter  beschrieben),  noch  seltener  teratoide  Misch- 
geschwülste (Teratome),  wie  in  den  Fällen  von  Zahn  und  Wölfler  u.a.,  s.  Lit. 
im  Anhang.  Auch  die  Basler  Sammlung  bewahrt  das  Präparat  eines  faustgroßen,  lappigen, 
zum  Teil  cystischen  sarcomatösen  Teratoms  von  einem  neugeborenen  Knaben, 

In  Gegenden,  wo  der  Kropf  endemisch  ist,  z.  B.  in  der  Schweiz,  sind 
sie  häufig  und  entstehen  fast  immer  in  einer  bereits  strumösen  Schilddrüse, 
wobei  dann  meist  ein  unmotiviertes  Wachstum  und  der  Beginn  von  Be- 
schwerden den  Verdacht  auf  eine  maligne  Geschwulst  lenkt  (Kocher).  Sie 
treten  teils  schon  früh  (in  den  20er  Jahren),  teils  häufiger  in  vorgeschrittenen 
Dezennien  auf  und  sind  bei  Frauen  häufiger  als  bei  Männern. 

Ausnahmsweise  kommen  maligne  Strumen  bei  kleinen  Kindern  und  selbst  schon 
kongenital  vor  (Zahn,  0.  Ehrhardt,  Lit.). 

Oft  unterscheiden  sie  sich  von  den  benignen  Strumen  schon  im  groben 
dadurch,  daß  sie  in  die  Umgebung  hineinwachsen,  an  den  Organen  adhärent  werden  und 
nicht  mehr  verschieblich  sind.  Doch  sah  auch  Verf.  dieses  Kriterium  mitunter  versagen, 
besonders  bei  Sarcomen.  Aber  auch  bei  Carcinomen  kann  dies  Zeichen  fehlen,  und 
v.  Eiseisberg  betonte,  daß  harte  Carcinome  mitunter  so  klein  bleiben,  daß  sie  klinisch 
übersehen   werden  und    erst   durch  ihre  Metastasen  auffallen.     Kachexie  fehlt  meistens. 

Man  unterscheidet  knotige  und  diffuse  Carcinome,  harte  und  weiche. 
Die  Knoten  können  faust-,  seltener  kindskopfgroß  und  größer  werden. 
Nodöse  Formen  sind  häufiger.  Harte  Formen  können  mitunter  relativ  klein 
bleiben  (s.  oben).  Die  weichen  wachsen  zuweilen  rasch  zu  selbst  enormen 
Tumoren  an. 

Die  Carcinome  stellen  sich  histologisch  teils  als  solides  Carcinoma  sim  plex 
oder  medulläre  (sehr  selten  scirrhosum),  teils  als  ein  A  denocarcinom  dar,  das 
cylindrische  oder  kubische  Zellen  zeigt  und  Kolloid  produzieren  kann.  Besonders  die 
Adenocarcinome  im  engeren  Sinne,  d.  h.  diejenigen,  welche  kubisches,  dem  der  Schild- 
drüse ähnliches  Epithel  haben,  können,  wenn  Übergänge  zu  C.  solidum  oder  zu  cylindro- 
cellulare  fehlen,  einer  benignen  Struma  sehr  ähnlich  sehen;  solche  Fälle  haben  die 
Bezeichnung  sog.  „gutartige  metastasierende  Struma"  veranlaßt,  die  sich  aber  durchaus 
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nicht  empfiehlt  (v.  Eiseisberg).    Es  gibt  auch  papilläre  Adenocarcinome  (seltener). 
Selten  sind  Plattenepithelkrebse,  die  wohl  auf  Epithelabsprengung  beruhen. 

Sarcome  treten  häufiger  als  einseitige  oder  mediane  Knoten,  als  in 
diffuser  Form  auf.  Sie  wachsen  oft  rapid  schnell  und  vergrößern  sich  zu- 
weilen sehr  rasch  durch  Blutungen  in  das  Geschwulstgewebe.  Nekrosen  im 
Geschwulstgewebe  sind  besonders  in  Rundzellensarcomen  nicht  selten. 

Histologisch  können  sie  sehr  verschieden  aussehen.  Man  sieht  Rundzellen-, 
Spindelzeil ensarcome,  polymorphzellige  Sarcome,  eventuell  mit  Riesen z eilen 
(selten),  verschiedenartige  Hämaugiosarcome,  darunter  sehr  seltene  Peri  -  und  Endo- 
theliome  teils  von  alveolärem,  teils  von  kavernösem  Bau  (Limacher).  Hedinger 
konstatierte  eine  sehr  ausgedehnte  Beteiligung  der  Venen,  weniger  der  Arterien  in 
sarcomatösen  Strumen  (Aufblätterung  der  Adventitia  durch  aufgedrungene  Tumorzellen 
und  dadurch  entstehende  spaltförmige  Verengerung  des  Lumens);  Verf.  konnte  diese 
Befunde  bestätigen,  z.  B.  in  dem  S.  50  erwähnten  seltenen  Fall  von  maligner  Struma.  — 
Rundzellensarcome  gelten  für  ganz  besonders  bösartig;  doch  stehen  ihnen  andere,  meist 
sehr  blutgefäßreiche  Formen  oft  an  Malignität  nicht  nach.  Seltener  sind  Fibro-, 
Lympho-,  Chondro-,  Osteoid-  und  Osteochondrosarcome  (Funkenstein,  Lit.). 

Folgende  Beob.  aus  Basel  möge  das  rapide  Wachstum  und  das  frühe  Auftreten 
von  Metastasen  bei  Str.  sarcomatosa  illustrieren.  Es  handelt  sich  um  einen  29 jähr, 
kräftigen  Küfer  (Gewicht  77,73  kg),  der  noch  bis  acht  Tage  vor  seinem  Tod  in  gewohnter 
Weise  gearbeitet  hatte;  dann  erst  traten  Atembeschwerden  ein.  Tod  an  Glottisödem. 
Sekt,  fand  ein  gefäßreiches  polymorphzelliges  Sarcom  (auch  mit  Riesenzellen),  von  Hühner- 
eigröße, außerdem  eine  Anzahl  bis  walnußgroßer  Gallertstrumaknoten,  welche  einen 
wesentlichen  Anteil  an  der  Schilddrüsenvergrößerung  hatten.  Durch  bruch  in  die  Trachea 
und  Venae  thyr.,  hühnereigroßer  Geschwulstknoten  in  der  Vena  jugularis  dextra,  zahl- 
lose Tumorpfröpfe  in  Lungenarterienästen  und  Geschwulstknoten  in  den  Lungen.  Sarco- 
matös- hämorrhagische  Pleuritis  dextra  (2,51  fast  reines  Blut).    Keine  Knochenmetastasen. 

Bei  ausgedehnterem  Wachstum  der  malignen  Strumen  wird  die 
Form  der  Schilddrüse  oft  ganz  verwischt,  indem  die  Geschwulstmassen  in 
die  Umgebung  hineinwachsen.  Sie  wachsen  oft  in  die  Halsvenen  oder 
die  Trachea  durch,  etwas  seltener  in  den  Kehlkopf,  dringen  in  die  Mus- 
kulatur und  selten  auch  durch  die  Haut,  und  auch  Arterien  können  arrodiert 
und  Nerven  (Recurrens,  Vagus)  erdrückt  und  durchwachsen  werden.  Gleich- 
zeitig bewirken  dieselben  (besonders  die  langsamer  wachsenden  Carcinome) 
Kompressionserscheinungen,  vor  allem  der  Trachea,  dann  auch  des 
Oesophagus,  und  zwar  treten  diese  meist  früher  und  stärker  wie  bei  den 
gutartigen  Kröpfen  auf.  Carcinome  und  Sarcome  machen  mitunter  zwar 
auch  auf  dem  Lymphweg,  doch  vor  allem  oft  auf  dem  Blutweg  Metastasen, 
besonders  indem  sie  innerhalb  der  Struma  in  die  Venae  thyreoideae  ein- 
brechen, in  welchen  sie  sich  wandständig  oder  als  Zapfen  oft  bis  in  die 
Jugularis  fortsetzen;  seltener  erfolgt  bei  ausgebreiteter  Geschwulstentwicklung 
ein  direkter  Einbruch  in  die  Jugularis.  Die  Metastasen  erfolgen  in  die 
Lungen  und  in  zweiter  Linie  in  das  Knochensystem  (ohne  osteoplastische 
Tendenz),  seltener  in  Leber,  Nieren,  die  Magen-,  Darmwand  usw. 

Die  Metastasen  iij  den  Knochen  und  anderen  Organen  können  multipel  oder  auch 
solitär  sein  und  zuweilen  noch  spezifische  Schilddrüsen  Substanzen  produzieren 
(s.  S.  326  u.  vgl.  auch  bei  M.  B.  Schmidt). 
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In  ihrem  Bau  zeigen  die  Krebsmetastasen  oft  im  gleichen  Fall  große  Verschieden- 
heiten im  Vergleich  zum  Primärtumor;  öfter  besitzen  sie  eine  höhere,  einer  gut- 
artigen kolloiden  Struma  gleiche  Struktur  (das  sind  dann  die  Metastasen  sog.  gutartiger 
Strumen,  vgl.  z.  B.  Patel),  manchmal  aber  auch  größere  Atypie,  bis  zu  prononziertem 
Carcinoma-solidum-Charakter.  (Ob  sich  destruierende  Knochenstrumen  auch  aus 
verschleppten  Drüsenzellen  einer  gutartigen  Struma  entwickeln  können,  wie  das 
Gierke  annimmt,  muß  fraglich  erscheinen.)  Besonderheiten  der  Lokalisation  s.  bei 
Knochen. 

Lungenmetastasen  können  auch  zu  Gefäßarrosion  und  Perforation  in  Bronchien 
führen,  wodurch  Lungenblutungen  und  Hämoptysis  hervorgerufen  werden  können.  Verf. 
sah  in  Basel  einen  solchen  Fall  (Adenocarcinom  mit  Kolloidbildung  bei  einer  28jähr., 
im  7.  Monat  graviden  Fabrikarbeiterin,  mit  älterer  knotiger  Struma),  wo  Lungenblutungen 
zur  Diagnose  Lungenphthise  verleitet  hatten.  Metastasen  fanden  sich  sonst  nur  in 
Bronchio-trachealdrüsen  und  in  zwei  Rippen. 

Nach  Erfahningen  des  Berner  Instituts  kommt  in  bezug  auf  die  Häufigkeit  der 
Knochenmetastasen  nur  das  Mammacarcinom  der  Struma  carcinomatosa 
gleich  (Li mach  er).  Nach  Erfahrungen  des  Basler  Instituts  konkurriert  damit  ferner 
das  meist  osteoplastische  Prostatacarcinom  (s.  bei  diesem).  Doch  hatte  Verf.  auch 
in  Basel  Gelegenheit,  die  Häufigkeit  von  Knochenmetastasen  bei  Struma  maligna  zu  kon- 
statieren. Ungewöhnlich  [und  bei  0.  Ehrhardt  (Lit.)  nicht  erwähnt]  sind  pulsierende 
Knochenmetastasen.  Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall  (637i2Jähr.  Frau)  mit  etwa  klein- 
apfelgroßer  Struma  carcinomatosa  mit  Durchbruch  in  die  V.  thyroid.  sup.,  wo  sich 
zahlreiche  Knoten  in  den  Lungen  und  weiche,  feuchte,  rötliche,  homogene  Metastasen 
im  r.  Femur  (mit  Collumfraktur),  in  einer  Rippe  und  im  schalig  aufgetriebenen  Processus 
spinosus  des  III.  Lnmbalwirbels  fanden.  Sie  waren  im  Leben  als  pulsierende  Tumoren 
fühlbar.  Gelegentlich  ist  nur  ein  Knochen  Sitz  einer  Metastase,  z.  B.  das  Darmbein 
(Paltauf)  oder  das  Sternum,  und  der  primäre  Ti;mor  in  der  Schilddrüse  kann  sogar 
übersehen  werden. 

Sekundäre  metastatische  Carcinome  und  Sarcome  der  Schilddrüse 
sind  relativ  selten;  Verf.  sah  es  öfter  bei  Melanosarcomen.  Auch  einen 
direkten  Übergang  benachbarter  Tumoren,  so  solcher  der  Trachea  und  des 
Oesophagus,  konnten  wir  beobachten. 

[Es  ist  von  Interesse,  daß  Schilddrüsenkrebs  auch  bei  Salmoniden  (Edelfischen, 
zu  denen  Lachs,  Forelle  usw.  gehören)  vorkommt,  L.  Pick.] 

6.  Parasiten. 

Es  kommen  nur  Echinokokken  in  Betracht.  Dieselben  sind  selten.  Ihr  Wachs- 
tum erfolgt  meist  schubweise  (v.  Bergmann).  Man  hat  Durchbruch  in  die  Trachea 
und  in  den  Larynx  beobachtet. 

Anhang. 

Die  Glandulae  parathjrcoideae  oder  Epitlielkörperchen  haben  keine  innere, 
besondere  Beziehung  zur  Schilddrüse,  wie  das  S.  325  erwähnt  wurde,  sondern  nur  eine 
örtliche.     Sie  mögen  daher  hier  erwähnt  werden. 

Die  Epithelkörperchen  kommen,  meistens  paarig,  jederseits  am  hinteren  Schild- 
drüsenrand vor,  in  nächster  Nähe  der  zwei  Endäste  der  A.  thyr.  inf.,  da,  wo  diese  in 
die  Schilddrüse  eintreten.  Sie  sind  ein  paar  Millimeter  groß;  doch  schwankt  das 
zwischen  3 — 1.5  mm.     Meist  nur   lose   mit  der  Schilddrüse  verbunden,   können  sie  auch 
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zum  Teil  wenigstens  in  der  Kapsel  oder  ein  einzelnes  auch  im  Organ  drin  liegen. 
Histologisch  setzen  sie  sich  aus  Nestern  und  Strängen  von  Epithelzellen  zusammen, 
die  von  Kapillaren  und  Bindegewebe  umgeben  sind  und  aus  dem  Epithel  der 
Kiementaschen  stammen.  Der  Bau  variiert,  ebenso  die  Zahl  der  Körperchen 
(meist  4,  zuweilen  mehr).  Die  Epithelzellen  sind  meist  platt  oder  polygonal,  seltener 
zylindrisch  und  dann  follikel-  oder  drüsenartig  angeordnet;  im  Lumen,  resp.  in  den 
Interzellulargängen  kann  ein  kolloidartiges  Sekretionsprodukt  liegen.  (Näheres  u.  Lit. 
im  Anhang.) 

Man  hat  auch  maligne  Tumoren  beschrieben,  die  man  auf  die  Glandulae  parath. 
zurückführte  (Benjamins,  Mac  Callura,  Erdheim,  Hülst). 


IV.  Verdauungsorgane. 


A.  Mundhöhle. 


I.  Mißbildungen. 

Die  sehr  häufigen  Mißbildungen  der  Mundhöhle  sind  zumeist  Hemmungs- 
bildungeu.  Zum  Verständnis  derselben  ist  es  daher  nötig,  auf  einige  Daten 
aus  der  Entwicklungsgeschichte  hinzuweisen. 

Gegen  Ende  der  dritten  Woche  der  Fötalzeit  treten  in  der  seitlichen  Rachenwand 
des  Embryos  je  vier  Oflnungen  auf,  die  Kiemenspalten  resp.  -furchen.  Die  diese 
begrenzenden  Wülste  sind  die  Kiemenbögen.  Die  drei  letzten  Kiemenspalten 
schließen  sich  dann  in  der  ersten  Hälfte  des  zweiten  Monats,  wodurch  der  Hals 
geschlossen  wird  resp.  seitliche  Wände  erhält,  während  aus  der  ersten  Gehörgang, 
Paukenhöhle  und  Tube  werden.  Der  erste  Kiemenbögen  (Mandibularbogen)  vereinigt 
sich  mit  einem  in  der  Medianlinie  gleichsam  als  Verlängerung  des  Stirnbeins  herab- 
wachsenden Fortsatz,  dem  Stirnfortsalz,  zur  Bildung  des  Gesichts.  An  der  medialen 
Seite  zeigt  er  je  zwei  Fortsätze,  die  Oberkiefer-  und  die  ünterkieferfortsätze. 
Letztere  wachsen  einander  entgegen  und  bilden,  sich  in  der  Mittellinie  vereinigend, 
den  Unterkiefer.  Die  Oberkieferfortsätze  erreichen  sich  nicht  in  der  Medianlinie,  indem 
sich  der  Stirnfortsatz,  mit  dem  sie  verwachsen,  dazwischen  schiebt  (Fig.  169  I  Si).  — 
Der  Stirnfortsatz  ist  in  vier  Stücken  (Fig.  I  u.  II),  je  zwei  durch  die  Eiechgrube 
(Xasenrinne)  jederseits  getrennten  Fortsätzen,  angelegt;  die  beiden  medialen  sind  länger 
und  durch  einen  Einschnitt  (Nasenfurche)  getrennt,  verschmelzen  aber  bald  (vgl.  Dermoide, 
Spaltbildungen,  kongenitale  Narbenbildungen  mitten  auf  der  Nase).  Sie  stellen  dann 
eine  immer  schmäler  werdende  Nasenscheidewand  zwischen  den  Riechgruben  dar; 
sie  liefern  aber  femer  den  Zwiscbenkiefer  mit  den  symmetrischen  Zwischenkiefer- 
lippen (Filtrum  der  Oberlippe).  Die  beiden  seitlichen,  kurzen,  breiten  Fortsätze  (äußere 
Nasenfortsätze)  stoßen  nach  außen  an  die  Augennasenrinne,  welche  sich  bis  auf  den 
Tränennasengang  schließt  (bleibt  sie  offen,  so  entsteht  die  schräge  Gesichtsspalte).  — 
Der  Zwischenkiefer,  Intermaxillare,  das  Verbindungsglied  der  beiden  Ober- 
kieferstücke, entsteht  aus  zwei  paarigen  Teilen,  die  aber  bald  zu  zwei  symmetrischen 
Knochen  verschmelzen;  er  trägt  die  vier  (eventuell  sechs)  Schneidezähne,  weshalb  er 
Os  incisiyum  genannt  wird.  —  Während  der  Zwischenkiefer  bei  den  meisten  Tieren 
gesondert  bleibt,  ist  er  beim  Menschen  (bei  dem  er  auch  von  Goethe  nachgewiesen 
wurde)  innig  mit  dem  Oberkiefer  verschmolzen.  Der  dorsale  Teil  des  ersten  Kiemen- 
bogens  zeigt  ferner  noch  zwei  plattenartige  Fortsätze  (Gaumenplatten),  welche  nach 
innen  aufeinander  zuwachsen  und,  den  harten  Gaumen  bildend,  mit  dem  unteren  Rand 
des  Septum  narium    sich   vereinigen  und   sich    an  den  Zwischenkiefer  anschließen   (im 
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Beginn  des  dritten  Monats).  [Auf  der  Grenze  von  Incisivum  und  Gaumen  liegt  dauernd 
der  Canalis  incisivus.]  Hierdurch  wird  der  obere  Teil  der  primären  Mundhöhle  als  Pars 
respiratoria  der  Nasenhöhle  zugeteilt. 

Zugleich  entsteht  am  Boden  der  Mundhöhle  die  Zunge  als  eine  Sehleimhautfalte, 
in  welche  Muskeln  hineinwachsen.  Die  Lippenbildung  erfolgt  als  Duplikatur  des 
Integuments  über  den  Kiefern;  diese  muskulös  werdenden  Hautfalten  wachsen  zugleich 
mit  den  Kieferstücken  einander  entgegen,  bis  sie  sich  an  der  Unterlippe  in  der  Mittel- 
linie vereinigen,  während  an  der  Oberlippe  das  symmetrisch  angelegte  Filtrum  mit  dem 
Zwischenkiefer  nach  unten  herabwächst  und  sich  zwischen  die  Oberlippenstücke  einschiebt. 


Fig.  169—171. 
I.  Kopf  eines  1,2  cm  langen  Fötus  (Mensch).  Mehrfach  vergrößert.  «  Auge,  oo  Ober- 
kieferfortsätze, u  Unterkiefer.  St  Stirnfortsatz  mit  den  zwei  breiten,  kurzen  seit- 
lichen oder  äußeren  und  dem  zweilappigen  inneren  oder  mittleren  Nasenfortsatz. 
Seitlich  und  nach  abwärts  vom  Unterkiefer  ist  links  die  Ohranlage  zu  sehen.  Nach 
Dursy  (Atlas  der  Entwicklungsgeschichte  des  Kopfes.     Tübingen  1866). 

II.  Gesichtsbildung    bei    einem    Kaninchen    von    14  Tagen;    frei   nach    His.      a   Auge 
0  Oberkieferfortsatz.     Sonst  Bezeichnungen  wie  bei  I  zu  denken. 

III.  Linksseitiger  Wolfsrachen  (Gnatho-palatoschisis);  durch  den  Defekt  im  Alveolar- 
fortsatz  und  harten  Gaumen  sieht  man  in  die  Nasenhöhle,  in  welcher  ein  kleiner 
Teil  der  unteren  und  die  mittlere  Muschel  zu  sehen  sind.  Nach  rechts  von  dem 
Spalt  ist  der  Vomer  mit  dem  Zwäschenkiefer  sichtbar.     Nach  Bruns. 


Die  hinteren  Teile  dieser  Hautfalten  verwachsen  dann  noch  miteinander  und  bilden  so 
die  Wangen.  Auf  diese  Weise  entsteht  vorder  eigentlichen  Mundhöhle  (Gavum  oris) 
ein  neuer  Raum,  das  hufeisenförmige  Vestibulum  oris. 

Die  Mißbildungen  der  Mundhöhle  beruhen  meist  auf  nicht  erfolgter 
Vereinigung  von  einander  entgegenwachsenden  Teilen  und  treten  also  als 
S.'paltbil düngen  auf.  Ursächlich  kommt  entweder  eine  primäre  Mißbildung 
oder  eine  durch  amniotische  Verwachsungen  (s.  Fig.  578)  bedingte  Entwick- 
lungsstörung in  Betracht.     Die  wichtigsten  Spaltbildungen  sind: 
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a)  Die  Lippensiialte  (Cheiloschisis)  oder  Hasenscharte  (Labium  leporinum);  sie 
ist  die  häutigste  Spaltbildung.  Das  mit  dem  Zwischenkiefer  herabkommende  Filtrum 
der  Oberlippe  verwächst  nicht  mit  den  seitlichen,  von  den  Oberkieferfortsätzen  aus- 
gehenden Lippenstücken,  oder  die  Vereinigung  bleibt  nur  auf  einer  Seite  aus;  die  Nasen- 
rinne bleibt  also  auf  beiden  oder  auf  einer  Seite  offen.  In  dem  ersten  Fall  haben  wir 
zwei  seitliche  Spalten  (Fig.  172),  je  eine  zur  Seite  des  Mittelstücks  der  Oberlippe 
gelegen;  in  dem  andern  Fall  sieht  man  eine  seitliche  Spalte.  Liegt  der  Spalt  aus- 
nahmsweise in  der  Mitte,  so  beruht  das  auf  Offenbleiben  der  mittleren  Rinne  zwischen 
den  medialen  Nasenfortsätzen  oder  auf  Defektbildung  des  Filtrums.  —  Die  Scharte  ist 
häutiger  links  wie  rechts.  [Überhaupt  sind  alle  Spaltbildungen  links  häufiger.]  Es 
kommen  alle  Abstufungen  von  einem  zarten  Einkniff  (Colobom)  bis  zu  vollständiger, 
bis  in  das  Nasenloch  reichender  Spaltung  (Fissur)  vor.  Es  gibt  seltene  amniogene, 
durch  Ämnionstränge  bedingte  Hasenscharten,  wie  es  Fig.  578  zeigt;  meist  handelt 
es  sich  aber  bei  der  Lippenspalte  wohl  um  primäre  Bildungshemmung  aus  innerer 
Ursache,  wobei  Erblichkeit  eine  unverkennbare  Rolle  spielt  (Haymann,  Lit.). 

Gleichzeitig  können  noch  eine  Kiefer-  und  Gaumenspalte,  zuweilen  auch  andere, 
leichtere  (Pedes  valgi  oder  vari,  Phimose  usw.)  und  schwere,  zum  Teil  auch  amniogene 
Mißbildungen,  wie  Hirnbrüche  (s.  Fig.  578),  Abschnürungen  u.  a.  bestehen. 

Interessanterweise  kann  die  Hasenscharte  in  utero  mit  einer  tadellosen  Narbe 
verheilen.     Auch  Gesichtsspalten  verwachsen  zuweilen  intrauterin. 

b)  Kieferspalte,  Gnathoschisis  (jq  y^/d^oz,  der  Kiefer)  kommt  zusammen  mit 
Lippenspalte,  häufig  auch  noch  mit  Gaumenspalte  vor. 

Die  Kieferspalte  verläuft  im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers  zwischen  äußerem 
Schneidezahn  und  Eckzahn,  entsprechend  der  fötalen  Vereinigungslinie  zwischen  Ober- 
kieferfortsatz und  Zwischenkiefer. 

c)  Gaumenspalte,  Palatoschisis  (Fig.  171  III).  Die  äußeren  Teile  können  sich 
vereinigt  haben,  während  die  Gaumenplatte  aiif  einer  oder  auf  beiden  Seiten  den 
Anschluß  an  das  Septum  nicht  erreichte.  Die  Spalte  im  harten  Gaumen  liegt  lateral 
von  der  Nasenscheidewand.  Sind  weicher  Gaumen  und  Uvula  gespalten  (was  bei  Wolfs- 
rachen häufig  ist),  so  liegt  der  Spalt  median,  denn  jene  Teile  schließen  sich  normaler- 
weise in  der  Mittellinie  (ohne  Vermittlung  eines  Zwischenstückes). 

Findet  man  ausnahmsweise  einen  medianen  Spalt  im  harten  Gaumen,  so 
liegt  ein  Defekt-,  keine  Spaltbildung  vor,  indem  dann  die  Teile,  welche  vom  mittleren 
Nasenfortsatz  herabwachsen  sollten,  überhaupt  nicht  entwickelt  sind.  Natürlich  fehlt 
dann  auch  das  Filtrum  der  Oberlippe,  und  wir  haben  einen  medianen  Lippendefekt. 
Werden  solche  Fälle  operativ  behandelt,  so  kann  bei  der  Vereinigung  nur  ein,  und 
zwar  medianes  Nasenloch  gebildet  werden. 

d)  (Wolfsrachen,  Rictus  lupinus)  Clieilo-gnatho- 
palatoschisis.  Die  Kombination  der  drei  genannten  Spalten 
(oder  auch  nur  die  der  Kiefer-  und  Gaumenspalte)  wird 
als  Wolfsrachen  bezeichnet.  Bei  einseitiger  Spalte  steht 
das  Septum  meist  in  Verbindung  mit  der  nicht  gespaltenen 
Seite,  welche  auch  den  Zwischenkiefer  trägt.  Bei  doppel- 
seitiger Spalte  (Fig.  172  u.  578)  ragt  die  Nasenscheidewand  • 
frei  in   die  Mundhöhle:    die  Gaumenplatten   bilden  oft  nur 

schmale  am  Oberkiefer  liegende  Leisten;  der  Zwischenkiefer 

springt  entweder  aus  dem  alveolaren  Bogen  stark  nach  vorn  ^^S*  •'•'^* 

heraus    (Prominenz    des   Zwischenkiefers),    oder    er  Doppelseitige   Hasen- 

,,  .,^  .      -r-                1.  X          .1          -  1  scharte,  Kief erspal te, 

bleibt  im  Längenwachstum  stark  zurück.                           _  und  Gaumenspalte 

Die  Zähne  an  dem  prominenten  Zwischenkiefer  (Schneide-         (letztere  nicht  zusehen) 
zahne)  sind  meist  abnorm  entwickelt;  oft  bestehen  nur  zwei  bei  einem  Kinde. 
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Zahnfächer.    Das  Filtrum  sitzt  als  kleiner  Wulst  (sog.  Bürzel)  am  Zwischenkiefer,  der 
selbst  rüsselartig  prominieren  kann  (Fig.  172). 

Andere   Gesichtsspalten: 

Die  schräge  Gesichtsspalte,  Meloschisis,*)  Lippenwangenspalte  (siehe 
S.  331),  welche  selten  ist;  der  Stirnfortsatz  hat  sich  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten 
uicht  mit  dem  Oberkieferfortsatz  vereinigt.  Die  Spalte  verläuft  neben  dem  Zwischen- 
kiefer, auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  beginnend,  schräg  nach  aufwärts.  Das  Auge 
liegt  am  hinteren  oberen  Ende  des  tiefen   Spaltes. 

Als  transversale  Gesichtsspalte,  Makrostomie  (Großmaul),  Fissura  buc- 
calis  congenita,  horizontale  Wangenspalte,  bezeichnet  man  eine  Verlängerung 
des  Mundschlitzes.     Derselbe  kann  sich  bis  an  die  Ohren  heran  fortsetzen. 

Totale  Gesichtsspalte  (Prosoposchisis,  Schistoprosopie)**)  entsteht  dadurch, 
daß  Stirnfortsatz  und  Oberkieferfortsätze  rudimentär  bleiben.  In  der  Mitte  des  Antlitzes 
besteht  eine  tiefe  Bucht,  die  sich  flügelartig  nach  den  Augen  fortsetzt. 

Mediane  Lippen- und  Gaumenspalte:  Der  Zwischenkiefer  bleibt  sehr  kurz; 
die  Oberkiefer  nähern  sich  der  Mittellinie,  ohne  sich  zu  erreichen. 

Mediane  Unterkiefer-  und   mediane  Unterlippenspalte   sind  sehr  selten. 

Von  anderen  Wachstumsstörungen  seien  erwähnt:  Mikrostomie:  die  Ver- 
wachsung der  Lippen  ist  nach  der  Mittellinie  hin  zu  weit  gegangen.  Der  Mundschlitz 
ist  zu  eng  (Synchelie).  Mikroc helle:  die  Lippen  sind  zu  kurz.  Achelie:  die 
Lippen  fehlen. 

Agnathie:  der  Unterkiefer  fehlt.  Das  kann  auf  mangelhafte  Anlage  des  sym- 
metrischen unteren  Fortsatzes  des  Mandibularbogens  oder,  nach  v.  Winckel,  darauf 
beruhen,  daß  amniotische  Bänder  (s.  bei  Amnion)  durch  Druck  oder  Abschnürung 
Atrophie  des  Unterkiefers  herbeiführen;  v.  Winckel  verwertete  in  diesem  Sinne  den 
Befund  eines  Rudimentes  von  Kiefer  in  Fällen  von  Agnathie.  Doch  deuten  gleichzeitige 
Mißbildungen  innerer  Organe  eher  auf  Störungen  der  gesamten  Keimanlage  hin  (Kuse). 
Mund  und  Mundhöhle  sind  sehr  klein.  Die  Ohren  rücken  nach  der  Mittellinie  hin 
zusammen  (Synotie)  und  liegen  zwischen  Oberkiefer  und  Hals.  —  Mikrognathie, 
Ober-  oder  Unterkiefer  sind  zu  schwach  entwickelt,  Hemignathie,  Unterkiefer  nur 
halb  vorhanden  (Lit.  bei  Bürger),  sind  sehr  selten. 

Aprosopie***)  ist  eine  schwerste  Hemmungsbildung,  ein  Fehlen  des  Obergesichts; 
Stirnfortsatz  und  Oberkieferfortsätze  bleiben  rudimentär.  Die  Augen  sind  zum  Teil  gar 
nicht  entwickelt.     Die  äußeren  Ohren  liegen  oft  dicht  nebeneinander  (Synotie). 

II.    Entzündungen  der  Mundhöhle. 

Eine  diffus  ausgebreitete  Entzündung  in  der  Mundhöhle  heißt  Stomatitis. 
Erkrankte  nur  ein  Teil,  so  spricht  man  je  nachdem  von  Entzündungen  der 
Lippen  (Cheilitis),  des  Zahnfleisches  (Gingivitis),  der  Zunge  (Glossitis). 

Die  Entzündungen  der  Zähne  resp.  ihrer  Umgebung  werden  besonders  besprochen 
werden;  desgleichen  die  Entzündungen  der  Speicheldrüsen. 

a)  Erythem  und  Stomatitis  katarrhalis.  Ersteres  bestellt  in 
Rötung,  die  bald  schwindet  oder  in  die  Stomatitis  katarrhalis  übergeht, 
wobei  die  Schleimhaut  gerötet  und  geschwollen  ist.  Die  Entzündung  entsteht 
primär  durch  Reize  mechanischer,  thermischer  und  chemischer  Art,  oder 
sekundär  im  Anschluß  an  ulcerative  Prozesse  in  Nase,  Rachen,  Mund,  ferner 


'■■)  xa  [j.^Xa,  Wangen.     **)  ayt'Ctu,  ich  spalte.     ***)  TcpdacuTTov,  Gesicht. 
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bei  akuten  Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Masern  etc.)  und  oft  bei  Magen- 
leiden.    Eitriger  Katarrh  kommt  bei  gonorrhoischer  Infektion  vor. 

Bei  der  leichtesten  Form  der  Schleimhautentzündung,  dem  desquamativen 
Katarrh,  ündet  eine  reichliche  Schleirasekretion  und  Abstoßung  von  Epitheiien  statt. 
An  den  Lippen  lösen  sich  oft  ganze  Fetzen  von  zusammenhängenden  Pflasterepithelien 
ab,  während  die  Epitheldesquamation  an  der  Zunge  zur  Bildung  eines  Belages  führt. 
Die  Schleimdrüsen  können  vergrößert,  die  Zungenpapillen  geschwollen  sein;  infolge 
davon  kann  die  Zungenoberfläche  körnig-höckerig  werden.  In  den  Mundwinkeln  und 
in  der  Mitte  der  Unterlippe  bilden  sich  oft  strichförmige  Risse,  die  leicht  bluten,  sog. 
Fissuren  oder  Schrunden  (gesprungene  Lippe),  die  sich  mit  Borken  bedecken 
und  aus  denen  Geschwürchen  entstehen  können. 

Bei  der  ganz  charakteristischen  Scharlachzunge  löst  sich  das  Epithel  zuerst  an 
den  Spitzen  der  verdickten  und  verlängerten  hochroten  Papillen,  später  allenthalben  ab; 
die  Zunge  ist  brennend  rot,  wie  geschunden,  trocken,  glänzend,  mit  verdickten,  durch 
Furchen  getrennten  Papillen  (Erdbeer-,  Himbeerzunge). 

b)  Stomatitis  vesiculosa  s.  pustulosa.  Wo  eine  dicke  Hornschicht 
am  Schleimhautepithel  vorhanden  ist,  wie  an  den  Lippen,  Wangen  und  an 
der  Zungenspitze,  können  sich  Bläschen  bilden,  indem  sich  ein  aus  den 
Gefäßen  austretendes  Exsudat  zwischen  oder  unter  der  Epithelschicht 
absetzt.  Platzt  ein  solches  Bläschen,  so  entsteht  eine  Erosion,  welche 
sich  zu  einem  kleinen  Geschwür  vertiefen  kann. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  Reize  verschiedener  Art,  wie  Verätzung,  Ver- 
brennung, ferner  Fortleitung  von  vesikulösen  und  pustulösen  AfFektionen  der  äußeren 
Haut  (Herpes,  Pemphigus,  Ekzem,  Pocken,  häufig  auch  Erysipel). 

Eine  der  Maul-  und  Klauenseuche  der  Rinder  ähnliche,  mit  starker  Glossitis 
einhergehende,  vesikulöse  Stomatitis  kommt  auch  durch  Übertragung  auf  den 
Menschen  vor  (Mundseuche).  Bei  Kindern  hat  schon  die  Milch  solcher  Kühe  fieberhafte 
Verdauungsstörungen  und  vesikulöse  Stomatitis  (Cheilitis,  Glossitis)  zur  Folge;  auch  bei 
Erwachsenen  kann  eine  Übertragung  stattfinden.  Die  infektiösen  Erreger  sind  unbekannt. 
Der  Siegeische  ,Bacillus  aphthosus'  ist  jedenfalls   nicht   der  Errreger   (C.  Fränkel). 

Die  Koplikschen  Flecken,  ein  wichtiges  Frühsymptom  der  Masern,  treten  einige 
Tage  vor  Ausbruch  des  Exanthems  auf  der  Wangenmucosa  gegenüber  den  Backzähnen 
auf,  als  kleinste  bis  stecknadelkopfgroße,  bläulich-weiße,  an  Kalkspritzer  erinnernde^ 
rot  umsäumte  Effloreszenzen  (Lit.  bei  Brüning).  Nach  Hlava  sind  sie  ein  pustulöses 
Exanthem,  von  einer  Verhornung  der  oberflächlichen  Epithelschichten  begleitet. 

c)  Stomatitis  pseudomembranacea  kommt  häufig  bei  Angina, 
besonders  nach  Scharlach,  an  der  Zungenwurzel  vor. 

Bei  einer  besonderen  Form,  der  Stomatitis  aphthosa,  sieht  man  auf  der 
geröteten  Mundschleimhaut  trübe,  weiße  oder  gelbliche,  runde  oder  längliche,  leicht 
erhabene  Flecken  mit  bläulich-rotem  Saum.  Sie  können  schubweise  auftreten  und  schnell 
abheilen,  kommen  am  häufigsten  bei  Kindern  während  des  Zahnens,  dann  aber  auch  bei 
Angina,  Keuchhusten,  Pneumonie,  Gastritis,  akuten  Exanthemen  vor,  zuweilen  auch  bei 
Erwachsenen,  bei  menstruierenden,  graviden,  anämischen  Frauen  oder  Wöchnerinnen, 
und  sitzen  an  Zunge,  Lippen  oder  Wangen.  Bevorzugt  sind  die  Übergänge  des  Zahn- 
fleisches auf  Wangenschleimhaut  und  Zunge,  während  der  Gaumen  selten  ergriffen 
ist.  —  Nach  der  einen  Ansicht  handelt  es  sich  um  eine  disseminierte  croupöse 
Entzündung,  bei  der  ein  fibrinöses  Exsudat  an  der  Oberfläche  erstarrt  und  gleichzeitig 
das  Epithel  nekrotisch  wird  (E.  Fränkel).  Nach  der  älteren  Ansicht  wird  ein  festes 
fibrinöses  Exsudat  zwischen  Mucosa  und  Epithel  abgesetzt.    Ob  die  Affektion  besonderer 
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mykotischer  Natur  ist,  ist  zweifelhaft  Man  hat  verschiedene  Bakterien  darin  gefunden, 
die  zum  Teil  auch  sonst  in  der  gesunden  Mundhöhle  vorkommen  können. 

Die  sog.  Bednarschen  Aphthen  am  Gaumen  kleiner  Kinder  sind  von  der 
Stomatitis  aphthosa  schon  durch  die  fast  gesetzmäßige  Lage  verschieden.  Sie  bilden 
ovale,  weißgelbliche  Plaques  oder  Scheiben  mit  rotem  Saum,  meist  symmetrisch  auf 
beiden  Seiten  des  Gaumengewölbes  gelegen.  Ihr  Durchmesser  übersteigt  selten  1  cm. 
Anfangs  im  Niveau  der  Mucosa  gelegen,  können  sie  sich  nach  Abstoßung  des  gelbgrauen 
Grundes  besonders  bei  atrophischen  Kindern  in  seichte,  meist  narbenlos  heilende,  selten 
tiefere  ülcera  verwandeln.  Sie  werden  auf  mechanische  Momente  (Henoch),  auf  Traumen 
beim  Saugen  oder  beim  Auswischen  des  Mundes  zurückgeführt.  Manche  bringen  die 
typische  Lokalisation  in  Zusammenhang  mit  den  sog.  Milien  oder  Plattenepithel- 
perlen,  die  so  häufig  (nach  Fieux  in  95  Prozent)  bei  Neugeborenen  in  und  neben 
der  Raphe  des  Gaumengewölbes  liegen,  vergleichbar  mit  einem  unter  das  Epithel 
geschobenen  Gerstenkorn  (Bednar);  für  gewöhnlich  werden  diese  allmählich  (in  Monaten) 
aufgesogen.  Geht  aber  die  Epitheldecke  verloren,  so  kommt  es  zu  eitrigem  Zerfall  und 
Geschwürsbildung.  Die  meisten  Pädiater  führen  den  Zerfall  derKnötchen  auf  unzweckmäßige 
Mundreinigung  zurück.  Nach  E.  Fränkel  wird  das  Initialstadium  dagegen  repräsentiert 
durch  eine  beetartige,  durch  Eindringen  von  Bakterien  (Staphylokokken  oder  Strepto- 
kokken) in  das  Epithel  bedingte  Abhebung  der  obersten  Epithellagen,  eine  primäre 
mykotische  Epithelnekrose,  der  dann  nach  Verlust  des  Epithels  und  Entzündung  der 
subepithelialen  Lagen  Geschwürsbildung  folgt. 

d)  Stomatitis  phlegmonosa,  eitrige  Entzündung. 
Phlegmone  der  Lippen  (Cheilitis  phlegmonosa)  kann  sich  u.  a.  nach  operativen 

Eingriffen  und  Traumen  in  akuter  Weise  entwickeln.  Sie  beginnt  mit  seröser  Exsudation 
in  das  Gewebe,  welche  sich  zu  Eiterung  steigern  kann.  Die  Lippe  wird  prall  gespannt, 
glänzend,  gerötet.  —  Eine  chronische  Phlegmone  sehen  wir  bei  der  sog.  scrofulösen 
Hypertrophie  der  Lippen,  besonders  der  Oberlippe.  Oft  ist  die  verdickte  harte 
Lippe  mit  Ekzem,  Geschwürchen  und  Borken  bedeckt.  Mikroskopisch  findet  man  die 
Lymphgefäße  und  Maschen  des  Bindegewebes  stark  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  das  Binde- 
gewebe verdickt  und  vielfach  kleinzellig  infiltriert. 

Entsteht  eine  Phlegmone  der  Zunge  (Glossitis  phlegmonosa,  G.  profunda), 
wie  das  nach  Wundinfektion  (Schnitt,  Biß),  ferner  bei  Erysipel  sich  ereignen  kann, 
so  wird  die  Zunge  hart  und  dick  (Zahnabdrücke  an  den  Räudern).  Das  submuköse 
Gewebe  und  die  intermuskulären  Septen  sind  von  trüber,  blutig-seröser  oder  mit  Eiter 
untermischter  Flüssigkeit  durchsetzt.  Später  entwickelt  sich  oft  ein  lokalisierter 
Absceß,  der  als  harter  Knoten  durchzufühlen  ist.  Zuweilen  heilt  die  Phlegmone  mit 
fibröser  Induration  der  Zunge  aus.  —  Lokalisierte  Abscesse  können  auch 
durch  Fremdkörper  (Gräten,  Getreidegrannen)  hervorgerufen  werden. 

Bei  gashaltigen  Abscessen  und  ausgedehnten  knisternden  Phlegmonen  sind  Anaeroben 
im  Spiel  (Rodel la,  Lit.). 

e)  Stomatitis  ulcerosa,  Stomakace,*)  Mundfäule,  ist  eine  anfangs 
zu  serös-hämorrhagischer  Infiltration  und  dann  zu  ulcerösem  Zerfall  führende 
Entzündung,  welche  am  Zahnfleisch  beginnt  und  zu  ausgedehnten  Zer- 
störungen in  der  Mundhöhle  führen  kann.  —  Bei  Skorbut  hat  die 
Entzündung  meist  einen  stark  hämorrhagischen  Charakter.  Das  Zahnfleisch 
quillt  als  weiche,  blaurote  Masse  über  die  Zähne,  zerfällt  dann  zu  einem 
abwischbareo,    bräunlichgrünen    Brei,    nach    dessen  Abstoßung   der  Kiefer 


*)  OTOfA«  und  xctxT)  schlechte  Beschaffenheit. 
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entblößt  wird  und  die  Zäiine  ausfallen  können.  Der  Kiefer  kann  nekrotisch 
werden.  —  Bei  gewissen  Vergiftungen  (Quecksilber,  Blei,  Kupfer, 
Phosphor)  bildet  sich  zuerst  eine  Rötung  und  Schwellung;  das  Zahnfleisch 
schiebt  sich  zapfenartig  an  den  Zähnen  empor.  Dann  entsteht  am  Zahnfleisch 
ein  grauer  bis  braunschwarzer  Saum,  der  zu  einer  stinkenden  Masse 
zerfallen  kann.  Vom  Zahnfleisch  kann  die  ulceröse  Veränderung  auf  die 
Wangenschleimhaut  übergehen.  In  schweren  Fällen  fallen  Zähne  aus,  oder 
es  tritt  Kiefernekrose  ein.     (Phosphornekrose  s.  im  Kapitel  Knochen.) 

Über  den  Befund  von  spindelförmigen  (fusiformeu)  Bacillen  bei  Skorbut 
und  anderen  gangränösen  Stromatitiden  vgl.  Babes,  Lit. 

Beim  Bleisaum  bestehen  die  Miederschläge  aus  Schwefelblei  und  finden  sich 
am  reichlichsten  in  den  Papillenspitzen,  im  Endothel  der  Kapillaren  und  deren  nächster 
Umgebung.  Nach  Fagge  und  H.  Rüge  wird  das  wahrscheinlich  als  lösliches 
Bleialbuminat  im  Blut  cirkulierende  und  in  die  Schleimhaut  gelangende  Metall  in 
den  oberflächlichsten  Partien  des  Zahnfleisches  durch  den  Schwefelwasserstoff  des  Mundes 
zu  schwarzem  Schwefelblei  umgewandelt. 

Die  Stomatitis  mercurialis  tritt  in  der  Regel  nach  längerer  Aufnahme  von 
Quecksilber  auf.  Doch  ist  die  individuelle  Empfindlichkeit  gegenüber  der  giftigen 
Wirkung  von  Quecksilberpräparaten  (gleichgültig,  wie  sie  in  den  Körper  gelangen) 
außerordentlich  verschieden.  Es  gibt  Menschen,  die  schon  nach  Anwendung  einer 
geringen  Menge  von  Sublimatlösung  auf  einer  Wunde  leichte  Vergiftungserscheinungen 
(verstärkte  Salivation,  Diarrhöen,  Stomatitis)  zeigen,  ja,  Verf.  hat  einen  Fall  seziert 
(publ.  von  Sackur),  wo  der  Tod  unter  dem  Bild  einer  schwersten  Hg- Vergiftung  schon 
nach  einer  einmaligen  Einreibung  mit  grauer  Salbe  (noch  dazu  an  der  Hand)  eintrat. 
Bei  anderen  bleibt  die  Stomatitis  selbst  bei  lange  fortgesetztem  Gebrauch  von  Queck- 
silber aus.  Ein  wesentlicher  Schutz  ist  gute  Pflege  des  Mundes,  besonders  der 
Zähne.  Quecksilberstomatitis  geht  mit  Speichelfluß  (Ptyalismus,  vermehrter  Salivation) 
einher.  Das  in  den  Körper  aufgenommene  Quecksilber  wird  zum  Teil  im  Speichel 
ausgeschieden. 

Xonia,  Wasserkrebs,  Cancer  aquaticus,  Wangenbrand  ist  eine  besondere 
Art  von  Stomatitis  ulcerosa,  die  sehr  zur  Ausdehnung  neigt  und  fast  nur  im 
Kindesalter  vorkommt  (vom  3. — 6.  Jahr).  Die  Affektion  geht  als  Infiltration  von  der 
Schleimhaut  meist  in  der  Nähe  der  Mundwinkel  aus.  Das  Infiltrat  wird  dann  brandig, 
wandelt  sich  in  eine  blauschwarze  trockene  Masse  um,  die  abgestoßen  wird,  in  der 
Tiefe  und  seitlich  sich  neubildet  und  rasch  auf  Lippen,  Kinn  und  Wangen  übergreift. 
In  rapider  Weise,  schon  in  wenigen  Tagen,  entstehen  in  der  Mundhöhle  große 
Substanzverluste;  die  Knochen  können  bloßgelegt  und  nekrotisch  werden.  Besonders 
charakteristisch  ist  die  Perforation  der  Wange,  welche  in  wenigen  Tagen  eintreten 
kann.  Außen  erscheint  auf  der  geschwollenen  Wange  ein  blauroter  bis  schwarzer  harter 
Fleck  mit  rötlichem  Demarkationssaum;  zuweilen  entsteht  auch  eine  Blase  auf  dem 
dunklen  Fleck.  Nach  Ausstoßung  des  Schorfes  entsteht  in  der  Wange  ein  Loch  mit 
scharfem  Rand,  durch  welches  man  in  die  Mundhöhle  sieht. 

Die  Affektion  ist  im  ganzen  selten;  meist  werden  schlecht  ernährte  Kinder 
betroffen;  häufig  gehen  Infektionskrankheiten,  wie  Masern,  Scharlach,  Typhus,  voraus, 
oder  die  Affektion  tritt  spontan  auf.  Das  Leiden  endet  fast  stets  in  2 — 3  Wochen 
tödlich  (durch  Aspirationspneumonie). 

Als  Beispiel  möge  eine  Beob.  gelten,  die  ein  öjähriges  elendes  Mädchen  betraf, 
das  in  einer  Zeit  von  7  Monaten  nach  einander  Masern,  dann  Diphtherie  und  schließlich 
Pneumonie  durchgemacht  hatte  und  sich  in  der  Zwischenzeit  stets  elend  befand.     Jetzt 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  *-^ 
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war  Wangenbrand  entstanden,  der  in  14  Tagen  zu  einer  fünfmarkstückgroßen  Perforation 
führte,  die  unaufhaltsam  fortschritt.     Tod  an  Bronchopneumonie. 

Die  Ätiologie  scheint  keine  einheitliche  zu  sein.  Die  erhobenen  Bakterien- 
befunde sind  sehr  verschiedenartig.  Schimmel  busch,  Babes  beschrieben  je  eine 
besondere  Bacillenart;  nach  Perthes  handelt  es  sich  um  einen  dem  Aktinomyces 
ähnlichen  Pilz;  auch  v.  Ranke  fand  denselben.  Buday  erblickt  die  Ursache  in  einer 
Symbiose  von  Spirillen  und  dem  Bacillus  fusiformis.  Interessant  ist  Diphtheriebacillen- 
befund,  den  Freimuth  und  Petruschky  u.  a.  erhoben,  und  selbst  Heilung  durch 
Behringsches  Serum  in  diesen  Fällen.  (Vgl.  Noma  genitalium  bei  Vagina  und  die  dort 
angeführte  Beobachtung  des  Verf.  gleichfalls  mit  Diphtheriebefund.)  (Lit.  bei  Brüning 
und  bakteriol.  bei  Hofmann  und  Küster,  Feldmann,  Babes.) 

f)  Chronische  Stomatitis.  Chronische  Entzündungen  der  Mund- 
schleimhaut haben  vorwiegend  einen  produi^tiven  Charakter.  Das 
Epithel  verdickt  sich  und  verhornt  in  größerer  Ausdehnung;  die  Schleimhaut 
wird  infiltriert,  und  die  Lymphknötchen  können  sich  stark  vergrößern. 
Die  Papillen  sind  häufig  geschwollen.  Die  vergrößerten  Papulae  filiformes 
geben  der  Zunge  ein  bärtiges  Aussehen. 

Grau-  oder  bläulichweiße,  flache  oder  leistenartig  erhabene,  oft  sehr 
unregelmäßig  landkartenartig  gestaltete  Flecken  (wie  Ölfarbenkleckse)  an 
der  Wangenschleirahaut,  der  Zunge  und  Innenseite  der  Lippen  werden  als 
Leukoplakia  oris  (Schwimmer)  oder  als  Maculae  lacteae,  Plaques  des 
fumeurs,  Plaques  opalines,  Psoriasis  oder  Ichthyosis  lingualis  et  buccalis 
bezeichnet.*)  Sie  bestehen  aus  stark  verdicktem  Epithel  mit  starker 
oberflächlicher  Verhornung,  während  die  Mucosa  zellreich  und  später 
sklerotisch  wird. 

Die  AfFektion  findet  sich  besonders  bei  chronischen  Reizzuständen,  vor  allem 
bei  Rauchern,  Alkoholikern  und  dann  bei  Syphilitischen;  letztere  sind,  wenn 
sie  Raucher  sind,  besonders  zur  Leukoplakie  disponiert.  Nach  Erb  findet  sich  die 
AfFektion  in  60 — 75  °/o  bei  syphilitischen,  in  30  %  bei  gesunden  Rauchern.  — ■  Infolge 
mechanischer  Läsionen  beim  Kauen  kann  es  zu  Abstoßung  der  verdickten  Epithellagen 
oder  zur  Bildung  von  Rissen  (Rhagaden)  in  denselben  kommen;  es  entstehen 
schmerzhafte  Geschwürchen,  die  leicht  wieder  abheilen  und  sich  mit  einer  bläulich 
durchscheinenden  Epitheldecke  überziehen.  Häufig  treten  interkurrenteGlossitisanfälle 
auf.  Vergrößern  sich  die  Papillen,  wodurch  sich  die  interpapillären  Spalten  vertiefen, 
so  wird  die  Zunge  horaartig  hart,  rauh  und  rissig.  —  Lösen  sich  jetzt  stellenweise 
die  verdickten  Epithellagen  ab,  z.  B.  durch  mechanische  Läsionen,  so  können  tiefere 
Risse  und  Geschwüre  entstehen,  welche  mit  tuberkulösen  und  sekundär-syphilitischen 
Aifektionen  oder  mit  Krebs  verwechselt  werden  können.  —  Auf  dem  Boden  der 
Leukoplakie  kann  sich  Carcinom  (sogar  primär  multipel)  entwickeln;  häufig  entsteht 
es  auf  einem  Geschwür,  dessen  Rand  sich  indnrierte  (vgl.  bei  Carcinom). 

Bei  der  sog.  Lingua  geographica  (Landkartenzunge)  sieht  man  hauptsächlich 
an  Rand  und  Spitze  und  nächstgelegenen  Teilen  verschieden  große,  rote,  scharf  begrenzte, 
wenig  infiltrierte  Flecken,  die  so  dicht  stehen  können,  daß  nur  schmale,  schmutzigweiße 
oder  fahlgelbe  Epithelrahmen  und  -Leisten  restieren.  Die  Zunge  sieht  rot,  wie  wund 
aus,  und  kann  dabei  zahlreiche  quer  parallele  Rhagaden,  besonders  vorn  an  den  Rändern 
zeigen.  —  Die  Ätiologie  ist  strittig.  Nach  Möller,  Caspary  u.  a.  sollen  Ver- 
dauungs-,   Ernährungsstörungen   (Anämie)   eine  Rolle   spielen.     Parrot  bringt   sie   mit 

*)  Es  gibt  auch  eine  Melanoplakia  oris,  u.  a.  bei  M.  Addisonii  (s.  Nebennieren). 
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hereditärer  Syphilis  in  Beziehung-.  Die  Unterscheidung  von  Syphilis  ist  rein  anatomisch 
sehr  schwer.  Antisyphilitische  Behandlung  ist  erfolglos  (Lang).  Dagegen  sah  Ver- 
fasser z.  B.  einen  Fall,  wo  eine  L.  g.  durch  eine  gründliche  Ausbesserung  der  Zähne 
bei  einem  jungen  (nicht  syphilitischen)  Mädchen  ausheilte:  es  blieb  später  eine  quere, 
zackige  Faltenbildung  der  Zungenoberfläche  (Lingua  plicata)  zurück.  Die  Ver- 
änderung besitzt  verschiedene  Namen  u.  a. :  Exfoliatio  areata  linguae  (Unna), 
gutartige  Plaques  (Caspary),  Glossite  exfoliatrice  marginee  (Lemonnier). 
Beim  Liehen  ruber  planus  und  acuminatus  der  Haut  kommen  in  der  Mund- 
schleimhaut niedrige,  silberweiße,  harte  Knötchen  einzeln  oder  dicht  gruppiert  vor. 

Iir.  Infektiöse  Grauulationsgeschwülste. 
a)  Tuberkulose  der  Mnndliöhle. 

Tuberkulose  kann  an  den  Lippen  und  an  der  Zunge  primär  auftreten, 
häufiger  jedoch  entstellt  sie  sekundär  durch  die  tuberkelbacillenführenden 


Fig.  173. 
Tuberkulose  der  Zungenniuskulatur.  Letztere  teils  längs,  teils  quer  getroffen.  Zwei 
vielkernige  Riesenzellen,  je  im  Centrum  eines  zellig-faserigen  Tuberkels.  Dazwischen 
ein  Bündel  querdurchschnittener  Muskulatur.  Rechts  tuberkulöses  Gewebe  mit  käsigem 
Centrum.  In  der  Peripherie  der  Tuberkel  und  zwischen  den  Muskelbündeln  kleinzellige 
Infiltration.     Mittl.  Vergr.     Aus  der  Umgebung  eines  tuberkulösen  Ulcus.    Erhalten  von 

Dr.  Methner,  Breslau. 

Sputa  bei  ulceröser  Lungentuberkulose.  An  Stellen,  wo  kleinste  Verletzungen 
der  Schleimhaut  (z.  B.  infolge  cariöser  Zähne)  bestehen,  werden  Bacillen 
eingeimpft;  es  bilden  sich  Tuberkel,  die  bald  zu  Geschwüren  zerfallen 
können.  Die  Ulcera  sind  flach  oder  tief,  der  Rand  flach  oder  unterminiert 
und  überhängend,  zuweilen  wie  ausgefressen;  die  Umgebung  ist  nicht  selten 
papillös  gewuchert,  das  Epithel  bläulichweiß,  verdicl<t.  Bevorzugt  sind  die 
seitlichen  Ränder  und  die  vorderen  Partien  der  Zunge.  Es  kommen 
gelegentlich  jedoch  tuberkulöse  Geschwüre,  oft  von  großer  Ausdehnung, 
auch  an  den  Wangen  und  anderen  Stellen  vor.  An  der  Zunge  gelangen 
die  Bacillen  von  dem  Geschwürsgrund  aus  in  die  Lymphspalten  zwischen 
die  Muskelbündel,  und  es  lassen  sich  oft  perlschnurartig  angeordnete 
Tuberkel  tief  in  der  Muskulatur  verfolgen. 

22* 
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Auch  im  Geschwürsgrund  großer  Geschwüre  sieht  man  nicht  selten  schon  makro- 
skopisch perlschnur-  und  netzartig  verbundene  Tuberkel,  während  bei  kleineren  der 
Grund  oft  gleichmäßig  käsig  ist.  Sind  die  Knötchen  im  Innern  der  Zunge  sehr  dicht 
und  zahlreich,  so  sind  die  infiltrierten  Stellen  verhärtet.  (Verwechslungen  besonders 
mit  Krebs  (!)  oder  auch  mit  Lues).  Die  Ränder  tuberkulöser  ülcera  und  ihr  Grund 
sind  aber  meist  nicht  so  hart  wie  bei  Carcinom.  Die  ülcera  sind  oft  enorm  schmerz- 
haft.    Lymphdrüsenschwellung  kann  vorhanden  sein. 

Die  als  Lupus  bezeichnete,  besondere,  chronische  Form  der  Tuberkulose  kann  sich 
von  der  äußeren  Haut  auf  die  Mundschleimhaut  fortsetzen  (oder  umgekehrt)  und  sich 
hauptsächlich  durch  starke  Narbenbildung  auszeichnen  (vgl.  S.  173  u.  186).  Auf  dem 
Boden  von  Lupus  kann  sich  Carcinom  entwickeln  (Lupuscarcinom). 

b)  Syphilis  der  Mundhöhle  (vgl.  auch  S.  187). 

Syphilis  der  Muudgebilde  ist  häufig  und  zeigt  verschiedene  Formen: 

a)  Primäraffekte,  die  sich  teils  als  Sklerosen,  teils  als  Papeln  prä- 
sentieren, kommen  besonders  an  den  Lippen,  ferner  den  Mundwinkeln,  an 
der  Zunge  (besonders  an  der  Spitze)  und  selbst  an  den  Tonsillen  (s.  bei 
diesen  S.  376)  vor. 

Lippenschanker  sind  wohl  die  häufigsten  extragenitalen  Primäraffekte  der 
Syphilis  (s.  Bloch).  Zuweilen  entstehen  sie  zugleich  an  beiden  Lippen.  Ätiologisch 
kommt  der  Hauptanteil  auf  Küssen,  ferner  Trinkgläser,  Zigarrenstummel,  Pfeifenspitzen, 
Blasrohre  (bei  Glasbläsern)  usw.  —  An  den  Submaxillardrüsen  fehlt  eine  indurative 
Schwellung. 

Man  beobachtete  wiederholt,  daß  sich  an  Stellen,  wo  früher  ein  Primäraffekt  saß, 
später  ein  Carcinom  entwickelte  (z.  B.  an  der  Zungenspitze,  wie  Verf.  in  einem  von 
Dr.  Jan  icke  operierten  Fall  sah).    Diese  Carcinome  scheinen  besonders  bösartig  zu  sein. 

ß)  Erytheme  (Sekundärerscheinung)  in  Gestalt  circumscripter  oder 
diffuser,  roter,  oft  bläulich  umrandeter,  wenig  infiltrierter  Flecken,  innerhalb 
deren  oft  rote  oder  weißlich  belegte  Erosionen  und  unregelmäßige,  sehr 
empfindliche  Fissuren  entstehen. 

Y)  Papeln  oder  breite  Condylome,  Plaques  muqueuses  (Sekundär- 
erscheinung) vgl.  bei  Haut. 

Sie  beginnen  als  kleine,  rote,  flache  Erhebungen,  über  denen  sich  das  Epithel 
bläulich  oder  gelblich  trübt  und  verdickt;  sie  heilen  nach  Abstoßung  des  Epithels  glatt 
ab,  oder  hinterlassen  einen  verhärteten  roten  Grund  mit  transparenten,  blaß  gelbroten 
Körnchen,  die  hier  und  da  infolge  von  Epithelverdickung  weißlich  aussehen.  Weiterhin 
kann  es  zur  Bildung  von  Schrunden  und  oberflächlichen  Geschwüren  kommen, 
wobei  mechanische  und  chemische  Läsionen  unterstützend  wirken.  Heilen  die  Ge- 
schwürchen, so  entstehen  oft  unregelmäßige,  eingezogene  Narben.  Tiefe  ülcera  sind 
selten.  Manche  nennen  die  syphilitischen  Schleimhautpapeln  auch  Plaques  opalines 
(s.  S.  338). 

6)  Gummen  (vgl.  Fig.  614  bei  Muskeln!)  treten  bei  tertiärer  Syphilis 
auf,  meist  in  Form  von  Knoten,  die  in  der  Tiefe  der  Muskulatur,  seltener 
oben  in  der  Submucosa  sitzen.*)  Lieblingssitz  sind  der  Gaumen  und  vor 
allem  die  Zunge;  hier  sind  sie  als  derb  elastische  (schmerzlose)  Knoten, 
zuweilen  multipel   und  bis  taubeneigroß,  durchzufühlen.     Zerfallen  die  an 


")  Tuberkulose  dagegen  sitzt  in  der  Regel  oben  auf,  macht  zuerst  kleine  Knötchen. 
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die  Oberfläche  vordriDgendeu  Gummen,  so  entstehen  tiefe,  trichterförmige, 
oft  zackig,  unregelmäßig  begrenzte  Geschwüre,  häulig  mit  unterminierten 
Rändern.  Im  Geschwürsgrund  sieht  man  ein  speckiges,  gelbweißes  Gewebe. 
Indem  die  zerfallende  gummöse  Wucherung  vielfach  an  der  Oberfläche  der 
Zunge  durchbricht,  kann  diese  ganz  durchlöchert  aussehen,  indem  nur 
noch  stellenweise  brückenartige  Reste  von  normalem  Gewebe  stehen  bleiben. 

Zerfallende  Gummen  führen  nicht  selten  zu  Perforation  des  Gaumens  (vgl.  bei 
Nase  S.  187).  Verheilen  in  der  Tiefe  sitzende  Gummata,  indem  sie  resorbiert  werden 
(Jodkaliumbehandlung),    so    entstehen    stark    retrahierende    und    zu    Deformationen 

führende  Narben,  in  deren  Kern  zuweilen  noch  käsig-giimraöse  Massen  stecken  (Fig.  111). 

Oberflächlich  gelegene  Ulcera  heilen  entweder  in  Form  glatter  weifler  Narben 
(Lingua  glabra),  in  welchen  nur  noch  knötchenartige  Reste  von  Papillen  (Fig.  112) 
und  Schleimhautinselchen  stehen,  oder  es  bilden  sich  gestrickte,  aufgelegte,  weiße, 
harte  Narben.    Beide  Arten  von  Narbenbildungen  kommen  auch  zusammen  vor  (s.  Fig.  111). 

Die  sog.  glatte  Atrophie  des  Zungengrundes,  eine  glatte  und  dünne, 
wesentlich  durch  den  Mangel  an  Balgdrüsen  bedingte  Beschaffenheit  der  Schleimhaut 
soll  nach  Lewin  und  Heller  das  Produkt  einer  interstitiellen,  auf  Syphilis  beruhenden 
Entzündung  sein,  während  echte  Narben  durch  gummös-ulceröse  Prozesse  hervorgerufen 
würden.  Man  hat  jedoch  die  von  jenen  Autoren  der  Veränderung  vindizierte  pathogno- 
monische  Bedeutung  der  glatten  Atrophie  abgelehnt  (E.  Fränkel,  Goldschmidt  u.  a.), 
und  allein,  ohne  sonstige  Zeichen  von  Syphilis,  ist  die  Veränderung  sicher  nicht  für 
die  Diagnose  „tertiäre  Lues"  zu  verwerten.  (Übrigens  soll  nach  Skladny  die  glatte 
Atrophie  auch  infolge  hereditärer  Lues  häufig  sein.)  DilFerentialdiagnose  zwischen 
Lues,  Tuberkulose  und  Krebs  s.  bei  diesem! 

c)  Lepra 

kommt  an  der  Schleimhaut  der  Mundgebilde  ähnlich  wie  an  der  äußeren  Haut  vor. 

d)  Aktinoinykose  der  Mnndhölile. 

Der  Strahlenpilz  (S.  296)  kann  durch  Vermittlung  von  Fremdkörpern 
(Stroh,  Grannen  oder  Spelzen  von  Cerealien,  namentlich  von  Gerste),  die 
sich  einspießen,  in  die  Weichteile  der  Mundhöhle,  Zahnfleisch,  Wangen- 
schleimhaut, Zunge  und  wohl  auch  in  cariöse  Zähne  gelangen  (oder  in  die 
Wand  des  Oesophagus  oder  Magens  oder  Darms  eingeführt  werden)  und  dann 
von  hier  aus  meist  kontinuierlich  auf  die  nähere  oder  weitere  Umgebung, 
selten  aber  auch  auf  dem  Blutwege  sich  im  Körper  verbreiten. 

Partsch  wies  in  einem  Falle  Pilzdrusen  in  der  Zahnwurzel  an  mikroskopischen 
Schnitten  nach.  v.  Baracz  bezweifelt  aber,  daß  cariöse  Zähne  als  Eintrittspforte  resp. 
Ausgangspunkt  für  die  weitere  Ausbreitung  überhaupt  in  Betracht  kommen. 

Andere  Eingangspforten  des  Aktinomyces  s.  S.  295. 

Die  an  Aktinomykose  erkrankenden  Individuen  gehören  am  häufigsten  den  land- 
wirtschaftlichen und  verwandten  Berufen  an.     Öfter  erkranken  Männer. 

Bei  der  Aktinomykose  des  Rindes  ist  die  häufigste  Infektion  die  der  Maul- 
schleimhaut. Die  mit  Getreidegrannen  eingedrungenen  Pilze  gelangen  von  hier  oft  bald 
in  den  Alveolarfortsatz  bes..  des  Unterkiefers,  wo  sie  mächtige  Granulationen  hervorrufen, 
welche  den  Knochen  aushöhlen  und  durchbrechen;  indem  gleichzeitig  vom  Periost  aus 
Apposition  von  neuem  Knochen  stattfindet,    entsteht  eine  beträchtliche  Auftreibung  des 
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Fig.  174. 
Aktinoinykose  des  Unterkiefers  eines  Rindes.     Die  durch- 
löcherte   geschwulstarlige   Auftreibung    des   Knochens   war 
mit  den  spezifischen  Granulationen  gefüllt.     Samml.  Basel. 


Knochens,  welche  die  größte  Ähnlichkeit  mit  myelogenen  Schalensarcomen  bietet,  s.Fig.  174. 
In  anderen  Fällen  bilden  sich  A bscesse  in  der  Zunge  und  Kiefergegend. 

Beim  Menschen  kommt  eine  zentrale  destruierende  und  ossifizierende  Osteo- 
myelitis der  Kieferknochen,  wie  sie  beim  Rind  so  häufig  ist,  und  die  einem  Sarcom 
ähnelt,  nur  sehr  selten  (Lit.  v.  Baracz)  vor,  sondern  es  entsteht  das  Bild  einer 
chronischen  Periostitis,  wobei  unter  dem  Periost  der  Alveole  Granulations-  und 
Eiterbildung  auftritt;  es  entstehen  Abscesse,  welche  nach  der  Mundhöhle  durchbrechen 

oder  in  fistulöser  Art 
die  äußere  Haut  perforie- 
ren oder  in  die  Tiefe,  be- 
sonders oft  in  der  Hals- 
gegeud,  vordringen  (cer- 
vico-buccale  Form),  wo 
sie  bis  zur  Wirbelsäule 
und  Pleura  oder,  wie  ein 
Präparat  der  Basler  Samm- 
1  ung  zeigt,  bis  zum  Cranium 
und  in  dasselbe  (und  weiter 
auf  Dura,  weiche  Häute,  Ge- 
hirn) gelangen  können  (vgl. 
auch  bei  Knochen).  Meist 
wird  der  Unterkiefer  affi- 
ziert.  Von  der  Vorderfläche 
des  Oberkiefers  kann  Ausbreitung  auf  die  Augenlider  erfolgen  (selten).  Lymph- 
drüsen sind  in  reinen  Fällen  nicht  beteiligt  (Bartsch).  —  In  dem  Eiter  oder  der 
schleimig-gelatinösen  Flüssigkeit  der  Granulationen  und  Fisteln  findet  man  meist  die 
charakteristischen  schwefelgelben  Körnchen  (vgl.  S.  296),  die  sich  bei  Druck  leicht  in 
drusige  oder  kolbig-fädige  Pilzmassen  auflösen. 

In  der  Zunge  kann  sich  Aktinomykose  in  Form  von  derben,  circumscripten  Knoten 
resp.  eines  chronischen  Abscesses  zeigen  und  auch  hier  isoliert  auftreten.  (Verwechs- 
lung mit  Krebs  —  der  aktinomykotische  Absceß  ist  aber  meist  weicher  und  flacher  — , 
ferner  mit  Gumma.) 

Sehr  selten  ist  Aktinomykose  der  Lippen  (C.  Koch,  v.  Baracz  Lit.). 

e)  Anhang.    Stomatitis  leukaemica. 

Diese  tritt  unter  sehr  wechselnden  Bildern  auf,  bald  als  skorbutähnliche  Erkrankung 
des  Zahnfleisches  oder  schmieriger  Zungenbelag  oder  als  Gangrän  der  Schleimhaut,  oder 
als  partielle  Schwellung  der  Mundschleimhaut,  oder  als  tumorartige  Schwellung  des  adenoiden 
Gewebes  der  Zungenbasis  und  der  Tonsillen  (des  Waldeyerschen  adenoiden  Schlund- 
ringes), ähnlich  wie  in  Fig.  187.  Die  Infiltrate  können  brandig  werden  und  zu  tiefen 
jauchenden  Ulcera  zerfallen. 

IV.  Pflanzliche  Parasiten  der  Mundhöhle. 

Die  Menge  und  Mannigfaltigkeit  der  mit  der  Luft  oder  Nahrung  oder  sonst  in  die  Mund- 
höhle gelangenden  pflanzlichen  Parasiten  ist  sehr  groß.  Es  handelt  sich  um  Schimmel- 
pilze, Sprosspilze,  Spaltpilze.  Unter  letzteren  finden  sich,  auch  bei  Gesunden,  fast 
stets  solche  Bakterien,  welche  gewissen  Erkrankungen  des  Menschen  zugrunde  liegen 
können.  So  wurden  in  der  Mundhöhle  von  Gesunden  zeitweise  gefunden:  Diplococcus 
und  Bacillus  pneumoniae,  Bacillus  pseudodiphthericus,  Staphylococcus  und  Strepto- 
coccus pyogenes  u.  a. ;  da  dieselben,  wie  Tierversuche  lehren,  zumeist  pathogene  Eigen- 
schaften  besitzen,   so   ist  anzunehmen,   daß   sie  gelegentlich  von  der  Mundhöhle  aus  in 
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den  Respirations-  und  Verdauimgstractus  gelangen  und  unter  geeigneten  Verhältnissen 
auch  dort  pathogene  Eigenschaften  entfalten  können. 

Miller,  dem  wir  genaue  Untersuchungen  über  die  Bakterien  des  niundes  -ver- 
danken, führt  unter  den  im  weilien  Zahubelag  stets  vorhandenen  Pilzen  Leptothrix 
innominata  an,  einen  ungegliederten,  fadenartigen  Mikroorganismus.  Untersucht  man 
den  Zahnbelag  in  Jodjodkaliumlösung,  die  durch  Milchsäure  schwach  angesäuert  wurde, 
so  färbt  sich  dieser  Pilz  gelblich  und  unterscheidet  sich  dadurch  von  anderen  Leptothrix- 
arten.  die  man  gemeinhin  Leptothrix  buccalis  nennt.  Andere  Pilze  nehmen  in  der 
Lösung  eine  blau-violette  Färbung  an;  die  eine  Art  nennt  Miller  Jodococcus  vagi- 
natus  (bildet  Haufen  oder  Ketten  von  Kokken),  die  andere  Bacillus  maxiraus 
buccalis  (ein  dicker  Bacillus).  Von  anderen  Pilzen  seien  erwähnt  Spirillum  sputi- 
genum,  ein  halbkreisförmiges  Stäbchen,  das  sich  nicht  züchten  läßt,  und  Spirochaeta 
dentium;  beide  findet  man  in  vernachlässigten  Mundhöhlen.  —  Die  genannten  Bakterien 
sind  nicht  pathogen;  es  sind  Saprophyten,  die  auf  abgestoßenen  oder  toten  Zellen 
der  Mundhöhle  und  auf  Speiseresten  wachsen;  sie  können  zum  Teil  faulige  Zersetzung 
hervorrufen,  und  diese  kann  eine  Entzündung  der  Schleimhaut  bedingen. 

Tuberkelbacillen  befinden  sich  oft  in  der  Mundhöhle;  bei  ulceröser  Lungen- 
tuberkulose ist  das  stets  der  Fall.    Über  die  dadurch  bedingte  Infektionsgefahr  s.  S.  288. 

Bei  der  Soorerkrankung  der  Mundhöhle,  welcher  der  Soorpilz,  Oidium 
albicans  (auch  Mycoderma  albicans  genannt)  zugrunde  liegt,  bilden  sich 
hauptächlich  auf  der  Zunge  und  auf  den  Kieferleisten  leicht  abwischbare 
erhabene  Fleckchen  von  weißer  oder  gelber  Farbe,  welche  zu  Plaques  von 
mehreren  Millimeter  Dicke  konfluieren  können.  Die  Pilze  sitzen  auf  der 
Schleimhaut,  oder,  was  meist  der  Fall  ist,  dringen  zwischen  die  Schichten 
des  Epithels  und  (parasitisch)  in  die  Epithelzellen  ein.  Alte  Membranen 
werden  schmutzig  grau  und.  haften  meist  fester  wie  frische.  Die  nicht 
belegten  Stellen  der  Schleimhaut  sind  oft  stark  gerötet.  Zerfallen  die 
Epithelien,  in  welchen  die  Pilze  wuchern,  in  gröi3erer  Menge,  so  entstehen 
kleine  Geschwürchen  (Soorgeschwürchen). 

Die  sog.  Soormembranen  bestehen  aus  Massen  doppeltkonturierter,  glasheller, 
gegliederter  Mycelfäden  mit  kurzen,  an  den  Enden  kolbig  angeschwollenen  Ausläufern, 
die  sich  untereinander  verflechten.  Dazwischen  sieht  man  hefeähnliche  kugelige  oder 
cylindrische  Zellen,  aus  denen  ovale  oder  kugelige  Zellen  in  Reihen  hervorsprossen; 
oft  liegen  letztere  frei  (wie  Sporen)  verstreut  (Fig.  12  auf  Taf.  I  im  Anhang).  Zwischen 
den  Pilzen  findet  man  stets  zahlreiche  abgestoßene  Plattenepithelien,  ferner  Leukocyten 
und  verschiedenartige  Spaltpilze. 

Soor  kommt  besonders  bei  Säuglingen  vor;  süße  und  gärungsfähige  Stoffe, 
reichlicher  Zutritt  von  Sauerstoff  begünstigen  die  Soorbildung.  Ferner  sieht  man  Soor 
häufiger  bei  schlecht  gepflegten,  dekrepiden  und  fieberhaften  Kranken  (Phthisikern. 
Typhösen),  sowie  besonders  bei  Diabetikern.  Die  Mundschleimhaut  wird  oft  außerordentlich 
schmerzhaft.  —  Zuweilen  etabliert  sich  die  Soorwucherung  auf  einer  bereits  erkrankten 
z.  B.  diphtherischen  Schleimhaut. 

Andere  Soorlokalisationen  sind:  Rachen,  Oesophagus,  selten  Magen,  Dünn- 
darm, Nasenhöhle,  Trachea,  Larynx,  Mittelohr,  Scheide,  die  Brustwarze  Säugender. 

Die  Pilze  können  durch  Aspiration  in  die  Lunge  geraten  und  lobuläre  Pneu- 
monien hervorrufen,  was  bei  Säuglingen  nicht  selten  ist. 

Selten  dringen  die  Fäden  des  Soorpilzes  in  das  Gewebe  der  Schleimhaut  oder 
gar  in   die   Blutgefäße   derselben  ein  (E.  "Wagner),  in   welchen  sie  weiter  verschleppt 
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werden  können.  Solche  metastatische  Verschleppungen,  denen  multiple  Hirn- 
abscesse  folgten,  wurden  zuerst  von  Zenker  beschrieben.  Schmorl  hat  bei  einem 
an  Typhus  Verstorbenen,  der  zugleich  eine  diphtherische  Verschorfiing  im  Mund,  Rachen 
und  Oesophagus  zeigte,  Verschleppungen  des  Pilzes  in  Milz  und  Nieren  beobachtet. 
Pal  tauf  sah  von  Darmulcera  ausgehende  Metastasen  in  Gehirn  und  Lunge.  Von 
Hibler  beschrieb  einen  Soorabscell  des  Gehirns.  —  (Der  Soorpilz  ist  für  Kaninchen 
pathogen.) 

Für  die  makroskopische  Differentialdiagnose  kommen  in  Betracht:  Milch- 
reste, die  sich  aber  leichter  abwischen  lassen  wie  Soor  (Henoch);  diphtherische 
Membranen,  die  für  gewöhnlich  viel  fester  haften  wie  Soor;  schwierig  wird  die  Unter- 
scheidung bei  älteren,  perlgrauen  oder  gelben,  fester  anhaftenden  Soormembranen.  Auch 
membranartige,  durch  Katarrh  bedingte  Abstoßungen  des  Epithels  an  Zunge  und  Zahn- 
fleisch können  mit  Soor  verwechselt  werden  (Henoch). 

Die  Stellung  des  Soorpilzes  im  System  ist  noch  strittig.  Nach  Roux  und 
Lino ssier  ist  er  ein  Schimmel(Faden)pilz,  dem  für  gewöhnlich  ein  ausgesprochenes 
Wachstum  in  Hefeconidienform  zukommt,  der  aber  in  geeigneten  Nährmedien  auch 
Mycel  hervorbringt.     (Lit.  bei  Plaut.) 

y.  Geschwulstartige  Hypertrophie  und  echte  Geschwülste 
der  Gehilde  der  Mundhöhle. 

A.  Gutartige  Bildungen  an  den  Weichteilen. 

1.    Makrocheilie  und  Makroglossie. 

Bei  der  Makrocheilie  entwickelt  sich  auf  angeborener  Anlage  mitunter 
schnell  eine  unförmige  Vergrößerung  einer  Lippe.  Die  Oberlippe  kann 
rüsselartig,  die  Unterlippe  wie  ein  Kannenschnabel  aussehen. 

Die  Veränderung  kann  beruhen:  a)  auf  H  ypertrophie  aller  Teile;  ß)  auf  diffuser 
Bindegewebsbildung;  die  Lippe  ist  hart,  knirscht  beim  Einschneiden,  selten 
ist  eine  knotige  Bindegewebsbildung;  y)  auf  Ektasie  oder  auf  Neubildung  von 
Lymphgefäßen  (oder  beidem  zugleich),  zwischen  welchen  sich  mehr  oder  weniger 
reichliches  Bindegewebe  befindet,  das  Herdchen  lymphoiden  Gewebes  enthält  (lymph- 
angiektatische  und  lymphangiomatöse  Makrocheilie). — Zuweilen  ist  auch  die 
Zunge  an  der  Vergrößerung  beteiligt  (schnauzenartiges  Aussehen  des  Mundes), 
ebenso  der  Unterkiefer,  welcher  deformiert  gefunden  wurde. 

Bei  der  Makroglossie  vergrößert  sich  die  Zunge  partiell  oder  total, 
drängt  sich  aus  dem  Munde  hervor  (Prolapsus  linguae,  Glossocele)  und 
kann  sogar  bis  zur  Brust  herabhängen.  Die  Oberfläche  zeigt  oft  tiefe  Zahn- 
eindrücke; bleibt  die  Zunge  dauernd  vor  dem  Munde,  so  ist  sie  trocken, 
rauh  und  rissig,  oder  mit  Borken  bedeckt,  leicht  blutend.  Zähne  und 
Alveolarfortsätze  können  durch  den  steten  Druck  der  dicken,  nach  vorn 
drängenden  Zunge  eine  horizontale  Richtung  erhalten.  Meist  liegt  ein 
angeborenes  Leiden  vor,  das  sich  nach  der  Geburt  schnell,  meist  in  Schüben, 
steigert.  —  In  den  meisten  Fällen  beruht  die  Vergrößerung  der  Zunge  auf 
Veränderung  der  Lymphgefäße,  auf  Lymphangiombildung;   vgl.  S.  106. 

In  vielen  Fällen  findet  man  das  interstitielle  Bindegewebe  und  die  muskulären 
Wandteile  der  neugebildeten  Lymphgefäße  stark  verdickt.  Das  zellreiche  Zwischen- 
gewebe kann  Herdchen  lymphoiden  Gewebes  enthalten.  Es  können  auch  die  Blutgefäße 
des  Zwischengewebes  besonders  reich  entwickelt  sein,  oder  aber  es  finden  sich  reichlich 
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Fettgewebsmasseu  im  Zwischeugewebe.  —  Durch  Einzutritt  von  Entzündungserregera 
(von  der  Obertiäche  oder  auf  dem  Lymphweg)  können  anfallsweise  oft  bedrohliche 
Schwellungen  entstehen  (Küttner). 

Die  Makroglossie  kann  auch  durch  Bildung  zahlreicher,  dünnwandiger, 
kavernöser  Blutgefäße  entstehen  (Haemangioma  cavernosum),  oder 
es  werden  die  Wände  zwischen  ektasierten  Lymphgefäßen  und  benachbarten 
A' euen  durch  Druck  zum  Schwund  gebracht,  und  indem  Blut  in  die  Lymph- 
räume tritt,  entsteht  das  Haemato-Lymphangioma  mixtum  (Wegner). 
Bei  diesem  sowie  beim  Haemangiom  wird  die  Zunge  dick,  dunkel-schwarzblau, 
und  beim  Einschneiden  quillt  dunkles  Blut  in  großer  Menge  hervor.  — 
Circumscripte  Lymphangiome  auf  der  Zunge  sind  selten. 

Manchmal  beruht  die  Makroglossie,  die  partiell  oder  total  sein  kann,  auf  einer 
Hypertrophie  aller  Teile;  das  sieht  man  z.  B.  bei  den  Fällen  von  angeborener 
Makroglossie,  wie  sie  bei  Neugeborenen  mit  Ghondrodystrophia  foetalis  und  ferner  bei 
Kretinen  (zusammen  mit  Makrocheilie  und  Prognathie)  vorkommen.  Angeborene  Makro- 
glossie kann  Atmung  und  Nahrungsaufnahme  der  Neugeborenen  behindern. 

Über  neuro  fibromatöse  Makroglossie  berichten  Ab  bot  und  Shattock  und 
Delefosso. 

Ein  seltenes,  eigenartiges  Bild  ist  die  c>stöse  Degeneration  der  fungiformen 
Zungenpapillen  (Dollinger),  eine  cystische  oder  varicöse  Erweiterung  der  Lymph- 
kapillaren dieser  Papillen.  Man  sieht  an  der  Zungenoberfläche  bis  mohnkorngroße, 
bläulich- weiße,  teils  perlartig  trübe,  teils  transparentere  tröpfchenartige  Körnchen, 
Bläschen  oder  Pünktchen;  dieselben  entsprechen  den  zu  einer  dünnwandigen  Cyste  aus- 
gehöhlten Papillenspitzen.  —  Verf.  sah  einen  Fall,  wo  bei  einem  lOjähr.  Knaben  die  ganze 
Zungenoberfläche,  die  an  den  Randpartien  rissig  und  zerklüftet  aussah,  mit  solchen 
Körnchen  und  Punkten  besetzt  war.  Die  Affektion  machte  keine  Beschwerden.  In 
einem  anderen  Fall,  den  Verf.  untersuchte  (12jähr.  Mädchen,  operiert  von  Dr.  Methner), 
beschränkte  sich  die  angeblich  circa  zwei  Jahre  alte  Affektion  auf  ein  fünfzigpfennigstück- 
großes  Gebiet  des  Zungenrückens.  Die  nach  oben  sich  birnförmig  verdickenden  Papillen 
waren  durch  lymphatische  Räume  ausgedehnt.  Das  Oberflächenepithel  war  auf  der 
Höhe  der  Bläschen  verdünnt,  im  übrigen  nicht  unerheblich  verdickt.  Dasselbe  mikrosk. 
Bild  sah  Verf.  bei  einem  .Djähr.  Knaben  mit  daumennagelgroßem  erhabenem  Herd  in 
der  Mitte  der  Zunge  etwas  vor  den  Papulae  circumvallatae.  Ein  ähnliches  Präparat 
von  einem  14jähr.  Mädchen  besitzt  die  Basler  Sammlung.  —  Auch  an  der  Wangen- 
und  Lippenschleimhaut  kommen  solche  Varices  lyraphatiques  (Tenneson  und 
Darier)  vor.  Robin  und  Leredde  führen  sie  auf  recidivierende  Entzündung  mit 
zeitweiser  Verlegung  und  Stauungsdilatation  der  Lymphräume  zurück.  Wahrscheinlicher 
scheint  Verf.  aber  die  Annahme,  daß  hier  eine  angeborene  Anomalie  vorliegt;  Sorentino 
spricht  von  umschriebenem  Lymphangiom  der  Zunge. 

2.    Gutartige  Geschwülste   der   Bindesubstanzgruppe. 

Fibrom,  Lipom,  Myxom,  Chondrom,  Osteom  sind  selten,  kommen  angeboren 
oder  meist  in  den  ersten  Lebensjahren  vor.  —  Angiome,  vor  allem  Hämangiome 
aber  auch  Lymphangiome,  gehen  gelegentlich  von  beliebigen  Stellen  der  Mundhöhle 
aus,  besonders  auch  von  den  Lippen  (vor  allem  der  Oberlippe).  Sie  können  größere 
Dimensionen  annehmen,  ferner  auch  in  die  Tiefe  dringen  und  gelegentlich  in  Sarcome 
übergehen.  Auch  in  der  Zunge,  besonders  an  der  Spitze,  kommen  Angiome  vor; 
zuweilen  bilden  sie  erektile  Geschwülste  von  größerer  Ausdehnung. 
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3.    Epitheliale  Hypertrophie  und   Geschwülste. 

Bei  der  sog.  schwarzen  Haarzunge  verlängern  sich  die  Papulae  filiformes  infolge 
starker  Wucherung  und  Verhorming  des  Epithels  zu  borstenartigen  oder  fädigen  Gebilden, 
die  moosartige  Beete  bilden  können.  Die  schwarze,  braune  bis  grüne  Färbung  rührt 
von  einer  diffusen  Färbung  verhornter  Zellen  her.  An  einem  Präparat  der  Basler  Samml. 
waren  die  braun-grüneu  Fäden  zum  Teil  bis  1  cm  lang.  —  Andere  führten  die  schwarze 
Haarzunge  auf  Schimmelpilzwucherungen  (Mucor)  zurück. 

Seltene  Fälle,  wo  am  Zungengrund,  den  Gaumentonsillen  und  der  Pharynxwand 
das  Epithel  zu  Stacheln  (von  1  mm — 1,5  cm  Länge),  seltener  zu  kugeligen  Höckerchen 
verdickt  und  verhornt  ist,  bezeichnet  Siebenmann  als  Hyperkeratosis  lacunaris. 

Verf.  sah  eine  ungewöhnliche  Hyperkeratose  der  Papulae  filiformes  (und 
fungifornies)  bei  einer  64jährigen  Frau  (Schrumpfniere,  Atheromatose,  keine  Haut- 
veränderungen), welche  der  Zungenoberfläche  ein  seltsames  Aussehen  verlieh.  Der 
vordere  Teil  der  Oberfläche  war  von  weißlich-bläulicher  Farbe,  rauh,  trocken,  von  zier- 
lichsten, kurzen,  vorwiegend  quer  verlaufenden,  abgekanteten,  2 — 3  mm  breiten  Win- 
dungen bedeckt,  zwischen  denen  bis  2  mm  tiefe  Furchen  zogen.  Die  Oberfläche  dieser 
ziemlich  gleich  hohen  Gyri  war  wenig  konvex,  mehr  platt,  dicht  wie  mit  feinsten,  harten, 
gleich  großen  Körnchen  gleichmäßig  bedeckt,  dazwischen  waren  hier  und  da,  meist  in 
Sulcis  wurzelnd,  keulen-  oder  knopfartige  größere  Körnchen  verstreut.  Nach  hinten 
verlor  sich  die  Affektion  mehr  und  mehr  im  Gebiet  der  Papulae  circumvallatae  und 
zeigte-  hier  mir  Pünktchen  und  Körnchen,  die  weniger  blauweiß  und  weicher  waren. 
Die  Zungenränder  waren  nur  im  vorderen  Teil  gefurcht  und  körnig,  hinten  glatt. 
Nirgends  Rhagaden.  —  Mikroskopisch:  starke  Verdickung  des  Epithelüberzugs  der 
Papillen  mit  starker  Hyperkeratose  (aber  ohne  Keratohyalin).  Dadurch  wurde  die 
Oberfläche  der  Papillen  stärker  gefurcht  und  die  Papillen  selbst  wurden  stark  verzweigt, 
höher  und  breiter.     Eine  zweite  analoge  Beob.  des  Verf.  betraf  einen   63jähr.  Potator. 

PapillärgeschwUlste  (papilläre  Epitheliome  oder  Fibro-Epitheliome)  kommen  an 
den  Lippen  nicht  selten  vor.  Besonders  die  mit  dicken,  verhornten  Epithellagen  über- 
zogenen harten  Warzen  auf  dem  epidermoidalen  Teil  der  Lippen  sind  praktisch 
wichtig,  da  sie  mit  beginnenden  Carcinomen  zu  verwechseln  sind  und  auch  in  Carcinom 
übergehen  können.  —  Gelegentlich  entstehen  an  den  Lippen  durch  Anhäufungen  ver- 
hornter Epithelien  hauthornartige  Bildungen,  die  sich  an  einer  circumscripten  Stelle 
auf  niedrigen,  ungleich  breiten  Papillen  aufeinandertürmen.  Auch  hier  kann  Übergang 
in  Carcinom  vorkommen,  dessen  erster  Beginn  schwer  festzustellen  ist. 

Adenome  können  von  den  Schleimdrüsen  der  Lippen  und  Zunge  ausgehen.  Nicht 
selten  findet  zugleich  mit  der  Neubildung  von  Drüsenzellen  eine  kolloide  Umwandlung 
der  Epithelien  statt.  Diese  sog.  Kolloidgeschwulst  kann  multipel  vorkommen.  Die 
transparenten  kleinen  Geschwülste  lassen  sich  herausschälen.  An  der  Zunge  können 
kleine,  gestielte  Adenome  entstehen;  andere  sitzen  im  Innern  des  Gewebes. 

Struma  der  Zungenwurzel  (Str.  baseos  linguae)  ist  selten;  v.  Ghamisso  hat  15, 
Riethus  noch  17  weitere  Fälle  aus  der  Lit.  zusammengestellt;  2  weitere  Fälle  beschrieb 
Meixner  (Lit.).  Die  Fälle  betrafen  bis  auf  einen,  stets  jugendliche  Frauen;  diese  waren 
zum  Teil  myxoedematös,  mit  mehr  oder  weniger  reduzierter  Schilddrüse.  Der  Sitz  des 
bis  über  "walnußgroßen,  scharf  umschriebenen  Kropfknotens  entsprach  stets  der  Gegend 
des  Foramen  coecum.  —  Hier  findet  man  auch  kleine,  eigentümliche,  kleincystische  epi- 
theliale Tumoren  in  sehr  seltenen  Fällen  von  totaler  oder  von  halbseitiger  Aplasia  der 
Schilddrüse  (Fälle  von  Aschoff,  Erdheim,  Verf.  u.  Dieterle),  die,  wie  Meixner 
betont,  prinzipiell  wohl  in  die  Kategorie  der  Str.  bas.  1.  einzureihen  sind,  auch  betreffs 
teilweiser  vikariierender  Fähigkeiten.  —  In  einigen  Fällen,  wo  der  die  Sprache  und 
Atmung    behindernde    Tumor    entfernt    wurde,    und    sonst    in    der    Schilddrüsengegend 
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kein  Schilddrüsengewebe  vorhanden  war,  der  Zungenknoten  also  offenbar  vikarierend 
funktioniert  hatte,  war  die  Exstirpatiou  vonMyxoedem  gefolgt.  Histologisch  sind  diese 
Strumen  durchaus  gutartig. 

B.  Bösartige  Geschwülste  an  den  Weichteilen. 

1.  Carciaom. 

Carcinoin  der  Mundgebilde  ist  sehr  häufig,  betrifft  vor  allem  die  Lippen, 
dann  die  Zunge,  ferner  die  Wangenschleimhaut,  seltener  andere  Teile. 

Der  Lippenkrebs,  der  bei  weitem  häufiger  an  der  Unterlippe  vor- 
vorkommt, ist  ein  Plattenepithelkrebs,  meist  mit  starker  Neigung  zu  Ver- 
hornuug.  Manchmal  wächst  er  langsam,  ist  hart  und  trocken,  in  anderen 
Fällen  ist  er  markig,  wenig  oder  nicht  verhornend  und  von  raschem  Wachs- 
tum; früher  oder  später  werden  die  regionären  Lymphdrüsen  betroffen. 

Männer  (zwischen  dem  50. — 70.  Jahr)  sind  erheblich  bevorzugt.  Es  wird  das  mit 
dem  Rauchen  in  Verbindung  gebracht.  —  In  seltenen  Fällen  hat  man  symmetrische 
Carcinome  an  der  Unter-  und  Oberlippe  beobachtet;  man  hat  das  als  Ausdruck  der 
Übertragbarkeit  des  Krebses  betrachtet.    (Doch  bestehen  hier  Lymphgefäßverbindungen.) 

Der  Lippenkrelis  tritt  in  verschiedenen  Formen  auf: 

a)  Sehr  oft  beginnt  er  als  kleines  flaches  Knötchen  auf  der  Grenze  von 
Lippenrot  und  Lippenhaut,  und  zwar  oft  zwischen  Mundwinkel  und  Mitte  der 
Lippe.  Dann  ulceriert  das  Knötchen.  Es  entsteht  ein  flaches  Ulcus,  mit  mehr  Neigung 
zu  peripherer  Ausbreitung,  als  zu  solcher  in  die  Tiefe.  Es  besteht  geringe  Neigung 
zu  Infiltration  der  regionären  Lymphdrüsen.     Oft  ist  der  Krebs  stark  verhornt. 

ß)  Das  Carcinom  beginnt  als  knotige  Infiltration  in  der  Tiefe  der  Lippe,  die 
sich  von  außen  derb  anfühlt;  die  verdickte  Lippe  ist  prall  gespannt.*)  Das  Geschwulst- 
gewebe ist  auf  dem  Schnitt  weiß,  markig,  zuweilen  fast  breiig.  Die  Krebszapfen  sind 
oft  so  groß,  daß  sie  eine  grobe  alveoläre  Zeichnung  auf  dem  Schnitt  bewirken.  Schnitte, 
die  man  (mit  dem  Gefriermikrotom)  anfertigt,  zerfallen  oft  zu  einem  Brei,  wenn  man 
sie  in  Wasser  bringt.  An  mikroskopischen  Schnitten  bemerkt  man  meist  eine  sehr 
starke  kleinzellige  Infiltration  des  Bindegewebes  um  die  Krebszapfen;  in  diesen  sieht 
man,  wenn  ein  verhornender  Plattenepithelkrebs  besteht,  oft  viele  sog.  Krebsperlen 
(s.  Bild  634  bei  Haut!).  Es  gibt  aber  auch  Formen  ohne  Verhornung.  Erweicht 
und  ulceriert  das  krebsige  Infiltrat,  so  entsteht  ein  Krebs geschwü  r  von  bedeutender, 
oft  kraterförmiger  Tiefe,  mit  hart  infiltrierten,  aufgeworfenen  oder  über- 
hängenden Rändern,  die  nicht  selten  durch  dicke  Lagen  von  verhorntem  Platten- 
epithel bläulich- weiß  gefärbt  sind.  Der  Geschwürsgrund  ist  hart  und  uneben 
mitunter  grobhöckerig.     Früh  werden  die  submaxillaren  Lymphdrüsen  infiltriert. 

y)  Das  Carcinom  entwickelt  sich  aus  einem  harten  Papillom,  einer  ulcerie- 
renden  papillären  Warze,  deren  Boden  durch  krebsige  Infiltration  hart  wird,  neigt 
sehr  zur  Verhornung,  wächst  langsam;  ulceriert  es,  so  ist  der  Rand  des  flachen  Ulcus 
hart  und  warzig,  der  Geschwürsgrund  oft  mit  Borken  bedeckt.  Ist  der  warzige  Krebs 
nicht  exulceriert,  so  ist  er  oft  schwer  von  einer  gewöhnlichen  Verruca  dura 
zu  unterscheiden.     (Mikroskopische  Untersuchung  des  Geschwulstbodens!) 

Für  die  Differentialdiagnose  in  vivo  ist  wichtig,  daß  man  bei  dem  ulcerierten 
Plattenepithelkrebs  nicht  selten  verhornte  und  verfettete  oder  durch  periphere 
Infiltration    mit    Rundzellen    gelockerte    Krebszapfen    wie     Comedonon    (Mitesser) 


*)  Verf.  fand   in  einer  als  „Carcinom"  exstirpierten,  im  Leben  prall  gespannten, 
harten  Unterlippe   statt   des  Carcinoms  eine  stark  erbsendicke  Cysticercus  blase! 
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aus  dem  Geschwürsgrund  herausdrücken  kann.  Gegenüber  syphilitischen 
Sekundärerscheinungen  (Papeln)  ist  an  die  erwähnte  Lage  des  Krebsgeschwürs 
(zwischen  Mundwinkel  und  Mitte  der  Lippe)  zu  erinnern;  jene  findet  man  dagegen  meist 
an  den  Mundwinkeln.  Die  Unterscheidung  von  hartem  Schanker  ist  durch  das 
mehr  entzündliche  Aussehen  und  die  speckige  Infiltration  bei  diesem  meistens  möglich. 
Ferner  ist  die  Oberfläche  des  ulcerierten  Schankers  selten  so  papillär  zerklüftet,  wie 
beim   Krebsulcus. 

Der  Zungenkrebs,  die  häufigste  Neubildung  an  der  Zunge,  geht  meist 
als  ein  verhornender  Plattenepithelkrebs  vom  Schleimhautepithel  aus;  sehr 
selten  ist  der  Ausgang  von  den  Drüsen  der  Zunge.  Er  beginnt  als  kleine 
knorpelartige  Erhebung  (ähnlich  einem  harten  Schanker),  oder  als  weiße, 
warzige,  an  der  Basis  indurierte  Exkreszenzeu,  oder  als  rote,  flache  Knötchen 
mit  Ulceration.  Sehr  bald  entsteht  dann  ein  oberflächliches  Geschwür 
(gern  an  den  Zuugenrändern)  oder  ein  Knoten.  Das  Ulcus  wächst  oft 
relativ  langsam.  Dem  Knoten  kann  rasch  das  Auftreten  markiger  Knoten 
im  Innern  folgen  (infiltrierende  Form);  wenn  diese  später  erweichen  und 
aufbrechen,  so  entstehen  kraterförmige  Geschwüre  und  Einsenkungen.  Beide 
Formen  können  mit  starken  papillären  Wucherungen  einhergehen. 

Zungencarcinoiu;  Sagittalschnitt  durch  das  vordere 

Ende.    Nach  oben  im  Bild  ein  flaches  Ulcus  carcino- 

matosum,  unter  diesem  zwei  central  erweichte,  scharf 

begrenzte    Krebsknoten    in    der    Zungenmuskulatur; 

links  davon  ein  verschwommenes  krebsiges  Infiltrat. 

An  mehreren  Stellen  ziehen  von  der  Oberfläche  aus 

weiße  Krebszüge  nach  unten.     Samml.  Breslau. 

nat.  Gr. 
Fig.  175. 

Die  Krebsgeschwüre  haben  harte  Ränder,  harten  Grund;  oft  lassen  sich  jene 
Comedonenpfröpfe  ausdrücken  (s.  S.  347).  —  Der  Zungenkrebs  bevorzugt,  wie  der 
Lippenkrebs,  stark  Männer;  man  hat  das  auf  das  Rauchen  bezogen  und  vermutet, 
daß,  wie  das  für  andere  Substanzen  (Teer,  Paraffin)  feststeht,  auch  der  Tabaksaft  imstande 
wäre,  einen  chronischen,  schließlich  zur  Krebsbildung  führenden  Reiz  auszuüben. 

Auch  mechanische  Reizmomente  werden  verantwortlich  gemacht,  so  chronische 
Reibung  und  Exkoriationen,  welche  von  cariösen  Zahnstummeln  ausgehen  und  darum 
hauptsächlich  die  seitlichen  Zungenränder  betreffen.  Auch  Leukoplakia  oris  (s.  S.  338) 
sowie  ferner  Stellen,  wo  syphilitische  Primäraffekte  saßen  (s.  S.  340),  können 
mitunter  zum  Ausgangspunkt  der  Krebsbiidung  werden.  Reclus  betont  betreffs  der 
Leukplakiecarcinome,  daß  sie  meist  ziemlich  benign  sind,  die  Lymphdrüsen  oft  frei- 
lassen und  nach  Entfernung  zwar  nicht  örtlich  recidivieren,  wohl  aber  gern  an  anderen, 
oft  ganz  entfernten  Stellen  wieder  entstehn. 

Das  Carcinoma  linguae  nimmt  in  der  Regel  einen  schnellen  (nach  König  höchstens 
1  —  IV2  Jahre  währenden)  und  durch  große  Schmerzhaftigkeit  ausgezeichneten  Verlauf, 
und  ruft  oft  entsetzliche  Zerstörungen  hervor  (Fig.  176).  Rasch  wird  die  Zunge  in  großer 
Ausdehnung  infiltriert,  zur  Ulceration  gebracht  und  auf  dem  Boden  der  Mundhöhle  fixiert. 
Die  Kiefer,  die  Weichteile  des  Mundes  (eventuell  auch  die  Speicheldrüsen),  der  Gaumen, 
die  regionären  Lymphdrüsen  (submaxillare,  submentale,  tiefe  cervicale,  seltener  supra- 
claviculare,  und  zwar  beiderseits  —  vgl.  Küttner)  werden  ineist  schnell  ergriffen; 
oft  sind  die  Lymphdrüsen  klein,  hart,  schmerzlos,  in  anderen  Fällen  voluminös,  weich, 
zum  Zerfall    geneigt.     Nicht    selten    bricht    der    verjauchende,    zu  Blutungen    neigende 
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Krebs  durch  die  Haut  nach  außen  durch.  Metastasen  in  entfernten  Organen  fehlen 
oft.  Häufig  gehen  die  Kranken  an  Kachexie,  Erstickung  (Glottisödem)  oder  Schluck- 
pneumonie  zugrunde. 

Sekundärer  meta- 
statischer Zungenkrebs  ist 
selten,  desgleichen  lym- 
phogen e  r  sekundärer 
Zungenkrebs,  hergeleitet 
von  entfernten  Organen. 
So  sezierte  Verf.  einen 
eine  52jähr.  Frau  betreffen- 
den Fall,  wo  von  einem 
Carcinom  der  Portio  aus 
durch  Vermittlung  einer 
Carcinose  des  Ductus  tho- 
racicus  eine  kontinuierliche 
retrograde  Krebsausbrei- 
tung auf  dem  Lymphweg 
zur  Bildung  eines  Krebs- 
knotens in  der  Zungen- 
spitze geführt  hatte. 

Rrel)s  der  Wangen- 
schleiiuhaut,  in  der  Regel 
als  flächenartiges  Ge- 
schwür beginnend,  entsteht 
zuweilen  auf  dem  Boden 
von  Leukoplakie.  Der  Ver- 
lauf ist  meist  schnell.  Diffe- 
rentialdiagnostisch ist  Leu- 
koplakie, sowieTuberkulose 
in  Betracht  zu  ziehen. 

Krebs  des  Zahn- 
fleisches ist  selten;  die 
Geschwulst  ist  meist  flach 
und  ulceriert,  zuweilen 
höckerig,  oft  von  langsamem  Wachstum.     [Epulis  carcinomatosa  s.  S.  350.] 

IMfferentialdiagnostisch  vgl.  Tuberkulose   (S.  340),  harter  Schanker  (siehe 
oben),   Gumma  (S.  320),  Aktinomykose   (S.  342)  und   s.  oben  bei  Lippencarcinom. 


i-T  tr^^ 


Fig.  176. 
Ausgedehnte  krebsige  Zerstörung  des  unteren  ausgehöhlten 
Teils  der  Zunge  (Spitze  in  die  Höhe  gezogen),  des  Mund- 
bodens   und    des    Alveolarfortsatzes.     Samml.   Basel. 
7io  nat.  Gr. 


2.  Sarcom. 

Sarcome  der  Weichteile  der  Mundhöhle,  bes.  der  Zunge  sind  selten. 

Man  kann  eine  interstitielle  und  eine  tuberöse,  zuweilen  penduläre  Form  des 
Znngensarcoms  unterscheiden.  Der  Ausgangspunkt  liegt  intraglossal  oder  submucös, 
an  beliebigen  Stellen.  Blutung  und  Schmerzen  sind  selten.  Es  tritt  in  der  Regel  vor 
dem  30.  Jahr  auf.  Meist  sind  es  Rund-  oder  Spindelzellensarkome,  oder  beides  gemischt. 
Verf.  sah  ein  kirschgroßes  Hämangiosarcom  auf  der  Zungenbasis  eines  7jähr.  Mädchens, 
ferner  ein  hühnereigroßes,  hartes,  tuberöses  Fibrosarcom  mit  glatter  Oberfläche  auf  dem 
Zungenrncken.  eines  83jähr.  Mannes,  das  auf  den  Kehldeckel  übergriff.  Nach  Marion 
existieren  nur  circa  25,  nach  Walker  Downie  32  Fälle  in  der  Literatur.  Über  ein 
Lymphangiosarcom  des  Mundbodens  berichtet  Barth. 
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Häufig  dagegen  sind  Sarcome,  die  am  Zahnfleisch  vorkommen,  vom 
Periost  des  Kiefers  oder  vom  Knochenmark  ausgehen  und  zur  Gruppe  der 
als  Epulis   (fj  ouXt?   Zahnfleisch)  bezeichneten  Geschwülste  gehören. 

Die  Bezeichnung  Epulis  wurde  vonVirchow  nur  im  topographischen  Sinn 
gebraucht;  sie  bezieht  sich  auf  Geschwülste  verschiedener  Herkunft,  und  bedeutet  wörtlich 
nichts,  als  daß  die  Geschwulst  am  Zahnfleisch  sitzt;  jene  Bezeichnung  wurde  aber  auf 
Geschwülste  ausgedehnt,  die  von  den  Alveolarfortsätzen  ausgehen  und  das  Zahnfleisch 
nur  verdrängen  und  neben  den  Zähnen  oder  in  Zahnlücken  sich  erheben  (s.  bei  Zähnen). 

Man  spricht  von  Epulis  sarcomatosa,  fibrosa,  myxomatosa.  Nur  den  Krebs,  der  vom 
Zahnfleisch  ausgeht,  bezeichnet  man  nicht  als  Epulis,  dagegen  nennt  man  E.  carcino- 
matosa  einen  z.  B.  von  Epithelresten  im  Periodontium  ausgehenden  Krebs  (s.  S.  358). 

Die  Mehrzahl  der  als  Epulis  bezeichneten  Geschwülste  sind  Sarcome, 
und  zwar  gehen   dieselben   vom   Periost  oder  vom  Mark  aus.     Man  findet 


Fig.  177. 

Fig.  177.  Epulis  sarcomatosa  gigantocellularis  vom  Periost  des  Oberkiefers.  Zwischen 
Spindelzellen  und  fibrillärer  Zwischensubstanz  liegen  mit  zahllosen  Kernen  versehene 
Riesenzellen.  Um  einige  derselben  Spalten,  wohl  durch  Retraktion  bei  der  Härtung 
entstanden.     Mittl.  Vergr. 

Fig.  178.  Epulis  sarcomatosa  (gigantocellularis)  vom  oberen  Alveolarfortsatz  eines 
9j.  anämischen  Knaben.  Die  Geschwulst  {E)  war  schnell  gewachsen  und  in  vivo 
blaurot.  5  Schleimhaut  und  Zahnfleisch.  A  Alveolarfortsatz,  und  zwar  ein  Stück 
der  vorderen  Wand  desselben,  welches  durch  Abmeißeln  entfernt  wurde;  danach 
Ausbrennen  mit  dem  Thermokauter.     Übergeben  von  Dr.  von  Noorden.     Nat.  Gr. 

alle  Übergänge  von  den  harten  Fibrosarcomen  mit  Einlagerung  neugebildeter 
Knochenbälkchen  (Fibroosteosarcom),  dem  reinen  festen  Spindelzellensarcom, 
dem  mit  zahlreichen  Riesenzellen  gemischten  Spindelzellensarcom,  welches 
die  häufigste,  typische  Form  der  Epulis  darstellt  (Fig.  177),  bis  zum  zell- 
reichen und  rayxomatösen,  weichen  Sarcom. 

In  einem  Teile  der  Fälle  hebt  sich  die  Epulis  als  breitbasiger,  glatter, 
rundlicher,  am  Knochen  festsitzender,  meist  erbsen-  bis  haselnußgroßer, 
selten  größerer  Tumor  ab  (periostale  Form);  seltener  ist  die  Geschwulst 
gestielt.  Die  Konsistenz  ist  weich  oder  derb;  die  Farbe  blaurot,  zuweilen 
mit  einem  bräunlichen,  durch  körniges  Blutpigment  bedingten  Ton,  der 
noch  deutlicher  auf  dem  Schnitt  hervortritt.  —  Dringt  das  Geschwulst- 
gewebe aus  der  Alveole  hervor  (myelogene  Form),  so  umwächst  es  die 
Zähne  oder  hebt  dieselben  empor,  so  daß  sie  locker  werden  oder  ausfallen. 
Größere  Epuliden  sind  höckerig  gelappt,  durchbrechen  die  Schleimhaut  und 
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können  exulcerieren  und  verjaucheu.  —  Die  typische  Epulis  kommt  in 
jedem  Lebensalter  vor,  vielleicht  etwas  häufiger  im  jugendlichen.  Oft  bestehen 
ätiologische  Beziehungen  zum  Zahnsystem  (s.  S.  356). 

Nicht  selten  recidiviert  die  Geschwulst,  auch  wenn  ein  Teil  des  Alveolarfortsatzes 
mit  entfernt  wurde;  dann  sitzen  noch  Fortsätze  im  Innern  des  Knochens. 

Manche  nehmen  eine  entzündliche,  durch  Zahncaries  bedingte  Entstehung  der 
typischen  Epulis  an  (König  u.  a.),  was  für  einen  Teil  der  Fälle  sicher  auch  zutrifft. 
II aas  1er  fand  stets  neben  der  Epulis  eine  Wurzelgeschwulst  (vgl.  S.  357).  Ritter, 
der  gleichfalls  eine  durch  entzündliche  und  nekrotische  Veränderungen  an  einer  Zahn- 
wurzel hervorgerufene  Reizung  des  Periosts  der  Zahnalveole  als  Entstehungsursache 
annimmt,  hält  die  Riesenzellen  nicht  für  selbständige  Zellen,  sondern  für  Sprossen, 
Ausläufer,  Knospen  von  Blutgefäßen  (vgl.  Wegner);  desgl.  führt  er  den  spindelzelligen 
Auteil  auf  das  Gefäßgewebe  als  Ausgangspunkt  zurück. 

C.  Sublinguale  und  linguale,  cystische  Bildungen. 

1.  Kanula,  Fröschleingeschwulst.  Unter  diesem  Namen  werden 
Retentionscysten  zusammengefaßt,  die  am  Boden  der  Mundhöhle  oder  unter 
der  Zunge  nahe  dem  Frenulum  linguae  vorkommen.  So  können  der  Ductus 
Bartholini  (Glandula  subungualis  s.  incisiva)  oder  seine  Aste,  die  Ductus 
Rivini,  ferner  der  Ductus  Whartonianus  (Glandula  submaxillaris),  wenn  sie 
durch  entzündliche  Vorgänge  im  Innern  verstopft  oder  von  außen  kom- 
primiert werden,  eine  cystische  Ektasie  erfahren. 

Die  klassische  Ranula  jedoch  ist  nach  v.  Recklinghausen  eine 
Retentions  Cyste,  die  durch  Verlegung  resp.  Dilatation  eines  Haupt- 
drüsenganges der  in  der  Zungenspitze  gelegenen  Blandin-Nuhnschen 
Schleimdrüse  entsteht.  Die  Verlegung  kommt  durch  entzündliche  Sklerose 
des  umgebenden  Bindegewebes  oder  durch  Verstopfung  des  Ganges  zustande. 

Die  Ranula  ist  kugelig  oder  oval,  ohne  Balg,  und  kann  bis  mandarinengroß 
werden.  Sie  scheint  oft  durch  die  gespannte  Mundhöhlenschleimhaut  bläulich  durch, 
wie  eine  mit  Wasser  gefüllte  Blase.  Der  Inhalt  besteht  in  einer  eiweißartig. 
dicken,  mitunter  aber  auch  sehr  dünnen,  gelblich  oder  rötlich  oder  braun  gefärbten 
Flüssigkeit,  Avelcher  polygonale  Epithelien,  kolloide  Zellen  und  hyaline  Klumpen  bei- 
gemischt sind.  An  Schnitten  zeigt  die  Wand  innen  Flimmerepithel,  das  auf  poly- 
gonalem Epithel  aufsitzt. 

Der  V.  Recklinghausenschen  Ansicht  steht  die  von  E.  Neumann  u.  a.  (wie 
V.  Hippel)  gegenüber;  danach  sind  alle  diejenigen  Ranulacysten,  in  welchen  Flimmer- 
epithel vorhanden  ist,  auf  die  Bochd  alek  sehen  Drüsenschläuche  der  Zungenwurzel 
(vgl.  S.  318),  die  auch  Ausläufer  in  die  Unterzungengegend  senden,  zurückzuführen.  — 
Über  ranulaartige  Cysten  im  Zungengrund  und  solche,  welche  in  der  Linie  vom 
Foramen  coecum  bis  zum  Zungenbein  sich  gelegentlich  vorfinden,  und  welche 
teilweise  Flimmerepithel  zeigen,  vgl.  S.  318,  wo  ihre  Entstehung  teils  aus  dem  Ductus 
thyreoglossus,  teils  aus  sekundären,  dem  Ductus  anhängenden  Drüsen  erwähnt  ist. 

2.  Dermoidcysten  kommen  meist  solitär  am  Boden  der  Mundhöhle 
vor  (sublinguale  D.),  median  oder  fissural  gelegen,  und  können  über 
hühnereigroß  werden.  Selten  sind  linguale  D.  —  Sie  sind  mit  einer  talg- 
artigen,  weißen  Masse   gefüllt  und  mit  geschichtetem  Plattenepithel  (nach 
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Art  der  Epidermis)  ausgekleidet.     Zuweilen   enthält  der  Brei  Haare.     Die 
Cysten  haben-  meist  einen  ziemlich  dicken  Balg  und  sind  ausschälbar. 

Je  nachdem  sich  die  Geschwulst  nach  außen  oder  innen  von  der  Mund- 
bodenmuskulatur entwickelt,  kann  man  extra-  und  intraorale  Mund- 
boden der  moide  unterscheiden. 

Beide  hängen  in  der  Regel  mit  dem  Zungenbein  durch  Adhäsionen  fester  zu- 
sammen (Klapp). 

Die  Dermoidcysten  führt  man  hier  auf  Inklusion  von  Epidermis  oder  von  der 
Gesamtbaut  bei  dem  Verschluß  von  Fissuren  zur  Zeit  der  Mundhöhlenbildung  zurück. 
Im  Gesicht  sind  alle  die  Stellen  eventuell  Sitz  von  Dermoiden,  wo  Spalten  waren; 
so  können  z.  B.  von  der  Augennasenspalte  aus  Dermoide  an  dem  inneren  und  äußeren 
Augenwinkel  und  an  der  Nasenwurzel  entstehen. 

3.  Kiemengangcysten  oder  branchiogene  Cysten  am  Halse  können 
sich  am  Boden  der  Mundhöhle  empordrängen  (vgl.  S.  196). 

YI.  Krankheiten  der  Zähne. 

1.  Die  häufigste,  wichtigste  Veränderung  der  Zähne  ist  die  Zahncaries, 
eine  von  außen  nach  innen  fortschreitende  Zerstörung  des  Schmelzes  und 
des  Zahnbeins.  Dieser  Vorgang  besteht  zunächst  in  einer  Eutkalkung  und 
Erweichung,  und  darauf  folgt  dann  eine  Auflösung  des  Zahngewebes. 
Dieser  doppelte  Effekt  ist  wesentlich  das  Werk  von  Mikroorganismen. 

Es  gibt  darunter  nach  Miller  teils  solche,  welche  Säuren  (Milch-,  Essig-,  Butter- 
säure) produzieren,  teils  solche,  welche  ein  sog.  peptonisierendes  Ferment  bilden, 
ferner  andere,  denen  beide  Fähigkeiten  zukommen.  (Den  mit  der  Nahrung  eingeführten 
Säuren  kommt  nur  eine  begrenzte  Bedeutung  zu.)  Während  so  die  Bakterien  durch 
die  Säure  den  Zahn  entkalken,  ihn  erweichen  und  dann  durch  die  peptonisierende 
Wirkung  auflösen,  spielt  drittens  auch  die  mechanische  Wirkung  der  Bakterien 
als  verstopfender  Pfropfe  (s.  unten)  eine  Rolle. 

Die  Garies  beginnt  an  dem  sonst  sehr  resistenten  Schmelzoberhäutchen, 
das  von  der  Säure  durchdrungen  und  vom  Schmelz  abgehoben  wird.  Dann  werden  die 
Schmelzprismen  gelockert  und  oberflächlich  aufgelöst.  Zwischen  den  Prismen 
dringt  die  Säure  zum  Dentin  (Zahnbein),  gelangt  in  die  Dentinröhrchen  (Zahn- 
kanälchen)  und  löst  allmählich  die  Kalksalze.  Zugleich  sind  aber  auch  schon 
viele  Bakterien  eingedrungen,  besonders  Mikrokokken  (Miller),  nach  Rodella  auch 
anaerobe  Bacillen  der  Gruppe  der  Buttersäurebacillen.  Diese  Bakterien  sollen  nun, 
teils  als  mechanische  Pfropfe  wirkend,  das  Dentin  seiner  Ernährung  von  selten  der 
Pulpa  berauben  und  so  zur  Nekrose  führen,  teils  aber  auch  das  entkalkte  Dentin 
verdauen  und  so  zur  Auflösung  und  zum  Zerfall  bringen. 

Auch  mechanische  Läsionen  (Abreiben  usw.)  können  den  Schmelz  zerstören  und 
dadurch  Angriifspunkte  für  die  Mikroorganismen  schaifen.  Je  weicher- der  Schmelz,  um 
so  leichter  und  rascher  wird  der  Zahn  angegriffen. 

Die  grob  sichtbaren  Anfänge  der  Caries  bestehen  an  glatten  Flächen  in 
Bildung  opaker,  weißer,  gelber  bis  schwarzbrauner  Flecken;  in  einer  Furchender  Krone, 
wo  die  Caries  am  häufigsten  beginnt,  entsteht  meist  ein  schwärzlicher  Fleck.  An  solchen 
Stellen  sind  die  Schmelzprismen  gelockert  und  in  Zerbröckelüng  begriffen.  Löst  sich 
dann  der  erweichte  Schmelz  auf,  so  entsteht  ein  Defekt,  eine  cariöse  Stelle,  an  der 
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das  Zahnbein  bloßgelegt  ist.  Im  Zahnbein  dringt  dann  der  Erweichungs-  und  Auf- 
lösungsprozeß tiefer  vor  und  kann  zur  Bildung  großer  Höhlen  im  Zahn  führen.  In  den 
Höhlen  sammeln  sich  zahllose  Bakterien  und  zersetzte  Speisereste  an. 

Dringt  die  Zerstörung  in  der  Krone  bis  auf  die  Pulpa  vor  (perfo- 
rierende Caries),  so  entsteht  eine  von  heftigem  lokalem  Zahnschmerz 
gefolgte  partielle  oder  allgemeine  Pulpitis.  Die  entzündete  (Gefäße  und 
Nerven  führende)  Pulpa  ist  geschwollen  und  gerötet;  sie  kann  vereitern  und 
verjauchen  (der  Schmerz  kann  dann  zuweilen  dauernd  sistieren). 

Da  die  Dentinröhrchen  mit  der  Pulpahöhle  in  Kommunikation  stehen,  so  können 
Bakterien,  auch  schon  bevor  die  Pulpahöhle  durch  Caries  eröffnet  ist,  in  letztere  ein- 
dringen (Arkövy,  Rothmann).  Bei  diesen  Autoren  und  im  Atlas  von  Preiswerck 
(München  1903)  s.  näheres  über  Pulpitis. 

Dringt  die  Entzündung  in  den  Wurzelkanal  vor,  in  dem  Periodontium, 
der  sog.  Wurzelhaut  (deren  oberster  Teil  Alveolarligament  heißt),  und  ge- 
langt so  in  den  vom  nervenreichen  Periost  der  Alveole  ausgefüllten  Raum 
zwischen  Wurzel  und  Alveole,  so  folgt  eine  Wurzelhautentzündung,  Wurzel- 
periostitis,  welche  zugleich  natürlich  auch  eine  Peridentitis  oder  Peri- 
odontitis resp.  eine  Periostitis  alveolaris  ist.  Der  Entzündung  des 
Alveolarperiostes  kann  Totalnekrose  des  Zahnes  (der  dann  gelblich, 
undurchsichtig  wird),  ferner  auch  eine  leichterere,  selten  eine  schwere  Er- 
krankung   des   Kiefers   (Periostitis,    Ostitis,    Osteomyelitis,   Nekrose)   folgen. 

[Schwere  Affektionen  sind  hierbei  relativ  selten.  Ausgedehnte  Kiefernekrose  ist 
vielmehr  (nach  Graser)  meist  Folge  akuter  Osteomyelitis  bei  Masern,  Scharlach,  Pocken.] 

Als  Alveolarpyorrhoe  bezeichnet  man  eine  akute  oder  meist  chronische  Eiterung 
der  Alveolarfächer  infolge  eingedrungener  Mikroben.  Die  Zähne  lockern  sich  mit  der 
Zeit.     Beziehung  zum  Zahnstein,  s.  S.  354. 

Sehr  oft  entsteht,  vorwiegend  an  der  Außenseite  des  Kiefers,  eine  meist 
jauchige  Absceßbildung  im  Zahnfleisch,  Parulis.  Das  Zahnfleisch  erscheint 
gerötet,  geschwollen,  erst  hart,  dann  fluktuierend.  (Nicht  selten  tritt  starkes 
Fieber  auf.)     Die  Parulis  geht  zurück,  oder  es  kommt  zum  Durchbruch. 

Der  Absceß  kann  rasch  nach  der  Mundhöhle  perforieren;  wird  der  kranke  Zahn 
resp.  die  kranke  Wurzel  entfernt,  so  heilt  der  Absceß  bald  aus.  Bleibt  die  Wurzel 
dagegen  stehen,  so  bildet  sich  oft  eine  Zahnfistel.  Diese  führt  entweder  in  unmittel- 
barer Nachbarschaft  des  Zahnes  in  die  Mundhöhle,  oder  bricht  meist  irgendwo  am  Unter- 
kiefer, vor  oder  hinter  dem  Ohr,  durch  die  Haut.  Mitunter  entsteht  eine  Eitersenkung. 
Nach  der  Heilung  bleiben  oft  entstellende,  tief  eingezogene  Narben  zurück. 
Perforation  nach  außen  ist  bei  Abscessen  der  oberen  Zahnreihe  weit  seltener.  —  Relativ 
häufig  und  wichtig  ist  die  Beziehung  von  Wurzel-Periostitis  des  zweiten  Prämo- 
laren, sowie  des  ersten  und  zweiten  Molaren  zum  Empyem  des  Antrum  Highmori 
(s.  S.  172).  Die  Wurzeln  jener  Zähne  ragen,  oft  nur  von  einer  dünnen  Knocbenlamelle 
oder  gar  nur  von  der  Mucosa  bedeckt,  in  das  Antrum,  wodurch  die  Entzündung  leicht 
auf  dieses  fortgeleitet  wird.  —  Seltener  sind  Perforationen  von  Wurzelabscessen  in 
die  Nase  oder  gar  in  die  Orbita  oder  Fossa  sphenomaxillaris. 

Am  Periost  der  Wurzel  kommen  auch  ossifizierende  Entzündungen, 
ferner  zuweilen  lebhaftere  Granulations bildun gen  vor;  letztere  werden  bei  den 
Geschwülsten  (S.356)  besprochen.  —  Pulpapolypen  oder  -granulome  sind  kleine,  rote, 
knopfartig  aus  der  durch  Caries  freigelegten  Pulpa  hervorwachsende  Granulationsgewebs- 
massen.  Sie  können  aber  auch  sarcomähnlich  aussehen,  wie  die  Wurzelgranulome  (s.  diese 
Kauf  mann,  Sfjez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  2o 
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S.  357).  —  Die  knöcherne  Zahnwurzel  (Zement,  Substantia  ossea)  und  das  Zahnfach 
können  durch  die  Entzündung  rarefiziert  und  erweicht  werden.  Das  ist  eine  echte  Caries, 
wie  man  sie  gewöhnlich  am  Knochen  sieht,  im  Gegensatz  zu  der  schlechthin  Caries 
genannten,  zu  Zerfall  der  Schmelz-  und  Dentinschicht  führenden  Zahncaries. 

Die  weitere  Bedeutung  der  Erkrankuiigeu  der  Zähne,  insbesondere  der  Caries, 
für  den  Organismus  ist,  abgesehen  von  der  Beeinträchtigung  der  Zerkleinerung  und 
Einspeichelung  der  Speisen  bei  schlechtem  Gebiß,  hauptsächlich  folgende: 

a)  Bei  massenhafter  Anhäufung  verschiedenartiger  Mikroorganismen  in  cariösen 
Höhlen  ist  die  Möglichkeit  der  Aspiration  von  bakteriellen  Pfropfen  in  die 
Lunge  gegeben.  Folge  ist  Lungengangrän  oder  -absceß.  Dasselbe  können  cariöse 
Stücke  veranlassen,  die  abbröckeln  und  aspiriert  werden.  Man  hat  in  Gangränherden 
der  Lunge  wiederholt  cariöse  Zahnstückchen  gefunden. 

b)  Zahncaries  ist  eine  häufige  LTrsache  von  Halsdrüsen  Schwellungen  bei 
Kindern,  wozu  auch  wohl  die  Resorptionsfähigkeit  der  Pulpa  (Koerner)  beiträgt. 

c)  Von  Bedeutung  ist  die  Zahncaries  nach  Ansicht  mancher  dadurch,  daß  sie 
eine  Eingangspforte  für  den  Aktinorayces  schaffen  soll;  von  Baracz  bestreitet 
das  aber  sehr  entschieden  (vgl.  S.  295,  341  u.  ff.).  Tatsache  ist  der  gelegentliche  Befund 
von  Drusen  in  cariösen  Zähnen. 

Zahnsteinliildung.  Der  sog.  Weinstein  oder  Zahnstein,  Tartarus  dentium,  der 
sich  bei  mangelhafter  Zahnpflege  leicht  bildet,  besteht  aus  abgestorbenen  Pilzen  (bes. 
Leptothrix),  Schleim,  Epilhelien  und  Speiseresten,  die  mit  Kalksalzen  (phosphorsaurem 
und  kohlensaurem  Kalk),  die  aus  der  Mundhöhlenflüssigkeit  präzipitiert  wurden,  inkrustiert 
sind.  Er  ist  weich,  gelb  oder  härter  und  braun  bis  schwarz.  Der  Zahnstein  erzeugt  Gin- 
givitis, kann  sich,  das  Zahnfleisch  zurückdrängend,  in  das  Zahnfach  hinein  fortsetzen 
und  Alveolarpyorrhoe  (s.  S.  353)  herbeiführen. 

2.  Mißbildungen  und  Geschwülste,  welche  zu  den  Zähnen  in 
Beziehung  stehen. 

Entwicklungsgeschichtliclie  Vorbemerkungen. 

An  der  Entwicklung  der  Zähne  sind  das  Kpithel  der  Mundhöhle  und  das  Meso- 
derm  der  Kiefer  beteiligt.  Von  der  aus  Kieferepithel  bestehenden  Zahnleiste  („Schmelz- 
keim") wachsen  Kolben,  die  erste  Anlage  des  Schmelzorgans  (das  den  Schmelz  pro- 
duziert) in  die  Tiefe  des  Mesoderms.  Hohe  Gylinderzellen  sind  dem  Mesoderm  zugekehrt, 
während  im  Innern  des  Kolbens  rundliche  Zellen  liegen.  Während  nun  die  Verbindung 
des  Schmelzorgans  mit  der  Zahnleiste  mehr  und  mehr  auf  den  dünnen  strangförmigen 
Kolbenhals  reduziert  und  endlich  von  dem  Mesoderm  ganz  gesprengt  wird,  dringt  in 
jeden  Kolben  von  unten  her  die  einer  Schleimhautpapille  vergleichbare  mesodermale 
Zahnpapille. 

Das  nun  glockenförmige,  ansehnliche  Schmelzorgan  zeigt  dreierlei  Zellformen: 
die  inneren  hochcylindrischen  (innere  Schmelzzellen),  die  in  weitem  Bogen  abstehend 
nach  dem  Kolbenhals  verlaufenden  und  bald  platter  werdenden  äußeren,  und  die  Zell- 
masse dazwischen,  d.i.  die  Schmelzpulpa.  Nur  die  die  Zahnkrone  umhüllende  obere 
Partie   der   Innern   Schmelzzellen   liefert   Schmelz   —   Substantia   adamantina. 

Die  Schmelzzellen  am  untern  Kolbenrande  wachsen  noch  tiefer  ins  Mesoderm  und 
legen  sich  (ohne  die  Fähigkeit  zu  besitzen,  Schmelz  zu  bereiten)  später  um  die  Zahn- 
wurzel, als  die,  aus  den  direkt  aneinander  liegenden  äußeren  und  inneren  Schmelzzellen 
bestehende,  v.  Brunnsche  Epithelscheide  der  Zahnwurzel.  Diese  Scheide  wird 
auch    nach    und    nach    von    mesodermalen    Zellen    durchbrochen    und    zurückgebildet; 
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Epithelreste  erhalten  sich  aber  zeitlebens.  [Es  sind  das  die  sog.  Debris  epithe- 
liaux  paradentaires,  welche  Malasse z,  auch  beim  Erwachsenen,  in  allen  von  ihm 
untersuchten  Fällen  in  Form  liugeliger,  cylindrischer  oder  ovaler  Haufen  oder  Züge  fand. 
Diese  F.pithehiester  erstrecken  sich  vom  Epithel  des  Zahnfleisches  bis  zur  Wurzelspitze, 
und  umgeben,  im  Periodontium  gelegen,  die  Wurzel  wie  ein  Netz.  Die  Zellen  sind 
polyedrisch  und  klein  oder  cylindrisch.] 

Die  Oberfläche  der  jungen  Papille  ist  mit  Odontoblasten  palisadenartig  bedeckt. 
Diese  Zellen  produzieren  das  Zahnbein,   Dentin  (Substantia  eburnea),  mit  dessen 


Fig.  179. 
Fig.  A.     Längsschnitt    durch    einen  Jungen    Milchzahn,    Neugeborener.     (Frei   nach 

Stoehr.)    AS  Äußere  Schmelzzellen.     SP  Schmelzpulpa.     JS  Innere  Schmelzzellen. 

5  Schmelz.    D  Dentin  (schwarz).    ES  Epithelscheide  v.  Brunn's.     ZP  Zahnpapille 

mit  Gefäßen,  (spätere  Pulpa).     0  Osteoblasten.    Za  Zahnsäckchen,  äußere,  Zi  innere 

Schicht.   K  Knochen  des  Kiefers. 
Fig.  Jd.     Durchschnitt  durch  einen  Schneidezahn.     <S  Schmelz.    Z)  Dentin.     F  Pulpa. 

Ze  Zement.     K  Krone.     H  Hals.      W  Wurzel. 


Entwicklung  die  Papille  sich  mehr  und  mehr  zur  Pulpa  umwandelt,  deren  äußerste 
Lage  von  Odontoblasten  gebildet  wird.  —  Unterdessen  haben  auch  die  inneren  Schmelz- 
zellen scherbenartige  Schichten  von  Schmelz  gebildet,  welche  das  Zahnbein  auf  der 
Kuppe  überlagern  (Anfang  der  Zahnkrone;  s.  Fig.  179). 

Schmelzorgan,  Zahnpapille  und  der  junge  Zahn  werden  dann  von  Bindegewebs- 
fasern umschlossen,  welche  das  Zahnsäckchen  herstellen  (etwa  20.  Woche);  dieses 
umhüllt  also  die  ganze  Zahnanlage;  das  Zahnsäckchen  läßt  später  eine  innere 
lockere  (Zi)  und  äußere  faserige  Lage  (Za)  erkennen;  es  produziert  das  Zement  (Sub- 
stantia ossea),  welches  reich  an  Sharpeyschen  Fasern  ist,  die  vom  Kiefer  aus,  das  Periost 

23* 
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durchsetzend,  eindringen.    (Das  an  Nerven  reiche  Periost  der  Alveole,  die  , Wurzelhaut', 
füllt  den  Raum  zwischen  Wurzel  und  Alveole  aus  [s.  S.  S53].) 

Dann  erfolgt  der  Durchbruch  dieser  ersten  (20)  Zähne  (8  Schneide-,  4  Eck-, 
8  Backzähne)  mit  Bildung  der  Wurzel,  wodurch  der  Zahn  in  die  Höhe  gehoben  und 
durch  das  Zahnfleisch  gedrängt  wird  (Schmelzzellen  und  Schmelzpulpa  gehen  beim 
Durchbruch  spurlos  zugrunde).  —  Die  Anlage  für  die  Ersatzzähne  erfolgt  ebenfalls 
von  der  epithelialen  Zahnleiste  aus,  indem  dicht  neben  dem  Kolbenhals  des  Milchzahns 
ein  von  der  Epithelleiste  in  das  Mesoderm  dringender  Fortsatz,  der  sekundäre 
Schmelzkeim,  für  den  permanenten  Zahn  entsteht.  Diese  Schmelzkeime  liegen  anfangs 
in  der  Alveole  des  Milchzahns  und  labial,  später  erhalten  sie  eine  eigene  Alveole.  Der 
Keim  des  Ersatzzahns  hat  bei  den  Schneide-  und  Eckzähnen  schon  zur  Zeit  der 
Geburt  ein  Zahn  säckchen.  Die  32  bleibenden  Zähne  entwickeln  sich  dann  ganz  nach 
dem  Modus  wie  die  Milchzähne  weiter.  Die  Weisheitszähne  (oder  3.  Mahl-  oder  Molar- 
zähne) erscheinen  erst  zwischen  dem  16.  bis  20.,  selten  bis  zum  25.  Lebensjahre.  Aus- 
nahmsweise wiederholt  sich  der  Zahn  Wechsel  öfter  (2 — 6  mal  in  der  Jugend)  und 
eventuell  als  8.  Dentition  im  höheren  Alter, 

Aus  diesen  komplizierten  Vorgängen  erklären  sich: 

A,  niissbildungen  der  Zähne:  Einmal  gibt  es  rudimentäre,  schmelzlose 
Zähne,  dann  Übermäßigkeit  und  Überzahl  der  Zähne,  indem  die  Zahnleiste  durch 
das  Mesoderm  mehr  zerfurcht  wurde,  wodurch  neue  Zahnanlagen  geschaffen  wurden 
(statt  eines  großen  Zahns  können  mehrere  kleinere  auftreten),  und  anderseits  gibt  es 
verschmolzene  Zähne.  Auch  accessorische  Zähne  (die  am  Eckzahn  des  Ober- 
kiefers beobachtet  wurden),  sowie  Dislokationen,  Heterotopien,  kann  man  sehen,  wie 
z.  B.  das  Vorkommen  zweier  Zähne  übereinander  oder  eines  Schneidezahnes  in  der  Nase, 
Orbita,  Oberkieferhöhie,  oder  eines  Backzahnes  auf  dem  Palatum  durum,  was  auf  aberrierte 
Fortsätze  der  Zahnleisten  bezogen  werden  kann, 

B.  Geschwülste  verschiedenster  Gewebsart,  können  teils  aus  der  eigent- 
lichen Zahnanlage  (epitheliales  Schmelzorgan,  mesodermale  Papille  mit 
Odontoblasten),  teils  aus  den  Umhüllungen  derselben  (Zahnsäckchen, 
Zement,  Periost)  hervorgehen,  was  sowohl  zur  Bildung  epithelialer  Tumoren, 
als  auch  solcher  der  Bindegewebsgruppe,  sowie  ferner  zu  geschwulstartiger 
Neubildung  der  spezifischen  Zahnsubstanzen  (Schmelz  und  Dentin)  führen 
kann.  —  Zu  diesen  wirklichen  Geschwülsten  kommen  noch  tumorähn- 
liche Wucherungen  (Granulome)  verschiedener  Zusammensetzung,  die 
aber  ihrerseits  wieder  zum  Ausgang  von  echten  Tumoren  werden  können. 
Daraus  erklärt  sich  die  Mannigfaltigkeit  der  in  Frage  kommenden  Bildungen. 
Ein  großer  Teil  der  soliden  und  der  cystischen  Kiefertumoren  wird 
so  in  seiner  Entstehung  auf  das  Zahnsystem  zurückgeführt.  —  Es  sind  zu 
nennen : 

SchmelKtropfen  (Emailloide,  Adamantome),  kongenitale,  aus  Schmelz  be- 
stehende kleine  Verdickungen  am  Zahn,  meist  da,  wo  das  Email  aufhört  und  das  Zement 
anfängt,  d,  h,  also  am  Übergang  von  der  Krone  zur  Wurzel. 

Dentinoide  oder  Odontome,  Geschwülste,  die  aus  Dentingewebe  und  Pulpa  (mit 
ihren  Odontoblasten)  und  aus  normal  gelagerten  oder  verirrten  Zahnanlagen,  einem 
Überschuß  an  Zahnanlage,  hervorgehen.  Anfangs  weich  und  dann  als  Myxome, 
Fibrome,  fibroplastische  Tumoren  bezeichnet  (Dupuytren,  Magitot),  werden 
sie  mit  zunehmender  Entwicklung  von  Dentin  (das  die  Odontoblasten  produzieren)  hart 
und  bei   totaler  Dentifikation    stationär  (Virchow).     Sie  können  auch  noch  Email  und 


Krankheiten  der  Zähne.  357 

Knochen  enthalten  (Odontoma  adamantinum,  Osteo-Odontoma).  Die  Odon- 
tome  können  ziemlich  groß  (hühuereigroß  und  mehr)  werden  und  den  Kiefer  auftreiben. 

In  der  Pulpa  gelegene  kleine  Dentinoide  sieht  man  teils  in  cariösen  Zähnen, 
teils  unter  Zahnfüllungen. 

Von  dem  Zement  ausgehende  Dentalosteome  (Virchow)  werden  Dental- 
Exostosen  genannt,  wenn  sie  circumscript,  Den talhyperostosen,  wenn  sie  diffus 
sind;  sie  bilden  kleine  Geschwülstchen  an  den  Wurzeln  kranker  Zähne. 

Pulpagrauulonie   s.  S.  353  u.  354. 

■Wurzelgrauulonie,  ;an  der  Zahnwurzel  fest  haftende,  kleine  fleischige  Gebilde, 
entstehen  am  Alveolarligament  (s.  S.  353),  indem  durch  eine  Entzündung  eine  Pro- 
liferation  der  präexistierenden  Gewebselemente  angeregt  wird.  In  dem 
Granulom  finden  sich  außer  Granulationsgewebe  noch  fibröses  Gewebe,  Riesenzellen 
(genau  wie  bei  den  Epuiideu),  Leukocyten,  und,  was  besonders  interessant  ist,  auch 
epitheliale  Einschlüsse,  nämlich  Reste  der  Epitbelscheide  (s.  S.  354).  —  Die  Granulome 
gehen  entweder  zurück,  oder  sie  werden  zum  Ausgang  von  echten  Wurzel- 
geschwülsten, welche  entweder  der  Bindesubstanzgruppe  angehören  (s.  S.  858  solide 
Kiefergeschwülste),  oder  epitheliale,  oder  aber  gemischte,  bindegewebig-epitheliale  Tumoren 
darstellen ;  diese  Tumoren  sind  zum  Teil  solid,  zum  Teil  cystisch. 

Kiefercysten.     Man  kann  hier  uoterscheiden: 

a)  Zahncysten,  die  wieder  einzuteilen  wären  in: 

a)  einfache  Zahncysten  (follikuläre  Kiefercysten  Magitots). 

ß)  Wurzelcysten     oder     cystische     Wurzelgranulome 

(periostale    Kiefercysten    Magitots,    periodontale    Cysten). 

b)  multilokulares  Kystom  oder  Polykystom. 

ad  a)  Die  einfachen  Zahncysten  entstehen  aus  einem  normalen 
oder  überzähligen  Zahnkeim  oder  aus  aberrierten  epithelialen  Sprossen  resp. 
Resten  der  Epithelscheide. 

Sie  sind  mit  Gylinderepithel  ausgekleidet,  meist  uni-  seltener  multiloculär.  Die 
Cysten  gebrauchen  viele  Jahre,  bis  sie  eine  merkliche  Größe  erreichen.  Die  Höhlen 
können  Rudimente  von  Zähnen  oder  mißgestaltete  Zähne,  selten  in  größerer 
Zahl,  enthalten.  Hildebrand  fand  150  Zähne  in  einer  Cyste.  Das  Vorkommen  der 
Zähne  setzt  Odontoblasten  voraus;  nach  v.  Brunn  ruft  die  Epithelscheide  (s.  S.  354)  in 
dem  in  der  Verlängerung  der  Pulpahöhle  gelegenen  Bindegewebe  eine  zellreichere 
Beschaffenheit  hervor,  wobei  Osteoblasten  auftreten.  Man  muß  also  zur  Erklärung  der 
viele  Zähne  enthaltenden  Cysten  (und  Kystome)  auf  das  gleichzeitige  Auftreten  von 
Epithel  und  Osteoblasten  rekurrieren  (Pin  cus,  Lit.). 

ad  ß)  Wurzelcysten  sind  die  Folge  einer  Wurzelperiostitis.  Während 
man  aber  früher  annahm,  daß  hierbei  das  Periost  der  Wurzel  durch  Eiter 
sackartig  abgehoben  würde  (Magitot),  haben  neuere  Untersuchungen  die 
nahe  Beziehung  zum  Wurzelgran ulom  (s.  oben)  nachgewiesen.  In  dem 
Granulom  findet  eine  innere  Verflüssigung,  Hohlraumbildung  statt  (Parts ch. 
Haasler),  während  sich  die  äußeren  Partien  in  eine  derbfaserige  Masse 
umwandeln,  welche  die  Cystenwand  bildet.  Epithelien,  von  jenen  Nestern 
(s.  S.  3.55  u.  oben)  stammend,  kleiden  den  cystischen  Hohlraum  aus. 
[Nach  Grawitz  wären  es  von  der  Mundhöhle  aus  epithelisierte  Abscesse.] 
Wird  eine  solche  Cyste  in  toto  exstirpiert,  so  erhält  man  einen  Sack,  an  dem  eine 
Art  Hais   zu  sehen  ist,  in  dem  ein  kranker  Zahn  steckt,    dessen  Wurzeln  in  den  Sack- 
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hineinragen.  In  der  Wand  kann  man,  wie  auch  Verf.  sah,  zuweilen  mikroskopisch  ein 
kompliziertes  System  epithelialer  Höhlen  (ein  Polykystom  en  miniature)  sehen. 

Diese  periodontalen  Cysten  können  sich  besonders  im  Oberkiefer  stark  aus- 
dehnen und  die  Kieferhöhle  mehr  oder  minder  ausfüllen.  (Nach  Zuckerkandl  können 
Verwechslungen  mit  Empyem  der  Kieferhöhle  vorkommen.)  Die  Cyste  enthält  meist 
eine  klare,  schleimige  oder  syrupartige,  bräunliche  Flüssigkeit. 

Infolge  sehr  reichlicher  Abstoßung  und  Neubildung  von  Epithel  kann  die  Cyste 
aber  auch  nach  Art  eines  Dermoids  mit  blätterigen,  perlmutterartigen  Massen  ausgefüllt 
sein   (Mikulicz).   —  Von  dem  Epithel  älterer  Cysten  kann  ein  Carcinom   ausgehen. 

Die  zweite  Hauptgruppe  von  Kiefercysten  bilden  die  multilokularen 
Kystome  oder  Poiykystome  (b).  Diese  dünnwandigen  Cysten  mit  dünn- 
flüssigem oder  gallertigem  Inhalt  treiben  zuweilen  den  Kiefer  mächtig,  selbst 
bis  zu  Kiudskopfgröße,  auf  (Becker,  Pincus,  Lit.). 

Ein  Präparat  der  Breslauer  Sammlung  zeigt  die  linke  Hälfte  des  Unterkiefers  durch 
ein  vielfächeriges,  glattwandiges  Kystom  kleinfaustdick  aufgetrieben,-  so  daß  der  Knochen 
wie  aufgeblasen  erscheint;  vielfach  zeigen  sich  blasige  Vorwölbungen,  in  deren  Bereich 
der  Knochen  durchsichtig  wie  Seidenpapier  ist  und  das  Phänomen  des  Pergamentknitterns 
bietet;  an  anderen  Stellen  ist  die  Knochenschale  durchbrochen  und  wird  nur  von  der 
fibrösen  Cystenwand  und  dem  Periost  abgeschlossen. 

Die  Entstehung  dieser  gutartigen,  recht  seltenen  epithelialen  Neubildungen  wird 
teils  auf  Zahnkeime,  welche  drüsenartige  Sprossen  und  Alveolen  treiben,  die  sich 
dann  cystisch  ausdehnen  (follikuläres  Cystad  enoai,  Falkson),  teils  auf  die  (S.  355) 
erwähnten,  paradentären  Epithelreste  von  Malassez  zurückgeführt,  die  zu  Zapfen 
auswachsen  (Verwechslung  mit  Krebs!),  und  in  denen  dann  cystisch  werdende  und 
eventuell  mit  papillären  Exkreszenzen  versehene  Hohlräume  (papilläres  Kystom) 
auftreten.  —  Auch  von  Wurzelcysten  können  Poiykystome  ausgehen.  (Vgl.  den  oben 
erwähnten  mikroskopischen  Befund.)  —  Auch  eine  carcinomatöse  Umwandlung 
kommt  vor.  So  sah  Verf.  einen  Fall,  wo  zuerst  ein  gutartiger  cystischer  Tumor  des 
Unterkiefers  operativ,  aber  unvollständig  entfernt  worden  war.  Nach  einigen  Jahren 
trat  ein  Recidiv  von  destruierendem  Charakter  auf;  mikroskopisch  zeigte  sich  an  dem 
resezierten  Kiefer  ein  Cylinderzellenkrebs,  neben  gutartigen  Cystenresten. 

Die  soliden  Kiefergeschwülste,  deren  Entstehung  auf  das  Zahn- 
system zurückzuführen  ist,  und  zwar  a)  solche  der  Bindesubstanzgruppe: 
Fibrome  (Lit.  bei  Blauel),  Myxome,  Osteome,  Osteofibrome,  Chondrofibrome, 
Sarcome  (bes.  spindelzellig -riesenzellige),  Osteosarcome,  b)  Carcinome,  sind 
entweder  klein,  versteckt  in  der  Tiefe  der  Alveole,  oder  präsentieren  sich 
als  prominente  Epuliden  oder  als  intramaxillare  Tumoren.  Über  ihre  Genese 
ist  dem  oben  (s.  S.  356)  bereits  Gesagten  nichts  hinzuzufügen. 

(Lit.  über  Cysten  und  solide  Geschwülste  der  Kiefer  bei  M.  B.  Schmidt.) 

TU.  Erkrankungen  der  Speicheldrüsen. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  die  Erkrankungen  der  Parotis  sowie  der 
Submaxillaris  und  Subungualis.     Die  Parotis  erkrankt  am  häufigsten. 

a)  Entzündung-  der  Parotis,  Parotitis. 

Man  kann  eine  primäre  und  eine  sekundäre  Parotitis  unterscheiden. 
a)  Primäre,  idiopathische  Parotitis,  epidemische  Parotitis,  Paro- 
titis catarrhalis,  Mumps,  Ziegenpeter.    Es  ist  das  eine  epidemisch  oder 
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sporadisch  auftretende,  unzweifelhaft  kontagiöse  Krankheit,  deren  wichtigstes 
Symptom  eine  gewöhnlich  innerhalb  von  1 — VJ^  Woche  mit  leichtem  Fieber 
verlaufende,  meist  doppelseitige,  teigige  Anschwellung  der  Parotis  und  deren 
Umgebung  l)ildet. 

Die  spezifischen  infektiösen  Erreger  (Bacillen  von  Charrin,  Capitan  u.  a.,  ein 
kleiner  Streptococcus  von  Busquet,  Bein  und  Michaelis),  die  vermutlich  vom  Munde 
aus  durch  den  Ductus  Stenonianus  eindringen,  sind  noch  nicht  sichergestellt.  —  Meist 
erkranken  Kinder  und  jugendliche  Erwachsene;  Knaben  sind  bevorzugt.  Säuglinge  und 
alte  Individuen  werden  fast  nie  betroffen.  Die  linke  Parotis  ist  gelegentlich  allein  oder 
stärker  ergrifteu.    Submaxillaris  und  Subungualis  können  zuweilen  mit  beteiligt  sein. 

Die  epidemische  Parotitis  besteht  in  einer  katarrhalischen  Ent- 
zündung des  Ausführungsganges,  welche  von  Hyperämie  und  seröser  oder 
zelliger  luÜltration  des  interstitiellen  Gewebes,  sowie  des  an  die  Parotis  an- 
grenzenden Zellgewebes  begleitet  ist  (das  Ohrläppchen  wird  mehr  und  mehr 
in  die  Höhe  gehoben).  Die  Schwellung  geht  gewöhnlich  mit  restitutio  ad 
integrum  zurück;  sehr  selten  geht  sie  in  Eiterung  oder  Gangrän  oder  in 
chronische  Verdickung  über. 

Interessant  ist  die  Komplikation  mit  Anschwellung  der  Hoden  (Orchitis  parotidea) 
besonders  bei  Erwachsenen,  seltener  bei  Kindern,  sowie  der  Mammae,  Ovarien  und 
äußeren  weiblichen  Genitalien,  umgekehrt  wurde  Parotitis  nach  Ovariotomie  beobachtet 
(v.  Preuschen).     Der  Hoden   zeigt  meist  eine  leichte  Hydrocele;    selten  atrophiert  er. 

ß)  Sekundäre  Parotitis  (Parotitis  phlegmonosa).  Sie  kann 
durch  Fortleitung  einer  Entzündung  des  Mundes  oder  eines  Nachbarorgans 
(Lymphdrüse,  Kiefergelenk  usw.)  entstehen  oder  gelegentlich  bei  Infektions- 
krankheiten wie  Typhus,  Pyämie,  Scharlach,  Diphtherie  u.  a.,  aber  auch  im 
Anschluß  an  einen  beliebigen  anderen  lebhaften  Entzündungsherd  (z.  B.  ein 
verjauchendes  Uteruscarcinom)  ein-  oder  doppelseitig  auftreten  und  sich 
rasch  entwickeln.  Die  Eitererreger  —  meist  Staphylo-  und  Streptokokken  — , 
welche  hier  im  Spiel  sind,  gelangen  von  der  Mundhöhle  aus  (Hanau) 
oder  aber  embolisch  (metastatisch)  in  die  Parotis.  Ersteres  scheint  häufiger 
zu  sein;  wenigstens  findet  man  mikroskopisch  Mikrokokken  und  Eiter  haupt- 
sächlich im  Innern  und  in  der  Umgebung  der  Drüsengänge.  Sammelt  sich 
Eiter  im  Innern  der  Aciui,  so  werden  die  Drüsenepithelien  körnig  getrübt, 
und  können  fettig  degenerieren.  So  entstehen  kleine  Abscesse,  die  zu  größeren 
konfluieren  können.  Das  interstitielle  Gewebe  wird  oft  phlegmonös  und 
ist  serös,  sero -fibrinös  oder  eitrig  infiltriert,  hyperämisch  und  häufig  von 
Hämorrhagien  durchsetzt;  in  demselben  können  auch  circumscripte  Abscesse 
entstehen.  Gelegentlich  findet  eine  Sequestration  oder  eine  Verjauchung 
von  Parenchymteilen  statt.  Die  Drüse  vergrößert  sich  stark.  Ihre  Schnitt- 
fläche, von  der  eine  trübe,  dickliche  oder  eiterartige  Flüssigkeit  quillt, 
bietet  ein  äußerst  buntscheckiges  Bild:  die  Läppchen  erscheinen  volu- 
minös, die  einen  sind  rot  oder  schwarzrot,  andere  sind  gelblich  oder  grau- 
gelblich und  opak.  Die  interstitiellen  Züge  sind  verbreitert  und  feucht. 
Hier  und  da  sieht  man  in  den  Acini  Eiterherdchen,  die  sich  als  grünlich- 
gelbe Tröpfchen    ausdrücken   lassen.     Greift  die  Entzündung,    wie    in    der 
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Regel,  auf  die  Umgebung  über,  so  kann  die  ganze  Parotisgegend  enorm 
verdiciit  und  bretthart  infiltriert  werden. 

Nicht  selten  entsteht  nach  Verjauchung  der  Fascie  ein  siebförmiger  Durchbruch 
durch  die  Haut,  meistens  nach  vorn.  —  Gelegentlich  findet  Fortleituug  der  Entzün- 
dung auf  den  Facialis  statt  (was  nach  der  Abheilung  Lähmung  dieses  Nerven  hinter- 
lassen kann),  oder  die  Entzündung  dringt,  dem  Facialis  folgend,  ins  Mittelohr  (was 
Taubheit  veranlassen  kann)  oder  längs  dem  Trigeminus  auf  die  Organe  der  Schädelhöhle 
vor.  —  Zuweilen  entsteht  im  Anschluß  an  Abscesse  Phlebitis,  die  sich  auf  die  Jugularis 
und  die  Sinus  der  Schädelbasis  (bes.  den  Sinus  cavernosus)  fortsetzen  kann. 

Abscesse  können  durch  produktive  Entzündung  schwielig  ausheilen;  es 
können  dadurch  Drüsengänge  stenosiert  werden. 

Eine  chronisclie  Entzündung  der  SpeiciieldrUsen  kann  unter  teilweisem  Schwund 
des  Parenchyms  zu  Lappuug  und  bindegewebiger  Induration  führen.  Letztere  soll  der 
Ausgangspunkt  von  Tumoren  (Sarcomen,  Euchondromen)  werden  können.  Die  Entzündung 
allein  kann  aber  sog.  entzündliche  Tumoren  der  Speicheldrüsen  bedingen,  welche 
sehr  leicht  mit  echten  Tumoren  der  Speicheldrüsen  zu  verwechseln  sind; 
sie  gehen  mit  starker  Infiltration,  Bindegewebswucherung  und  Untergang  des  Parenchyms 
einher  (Küttner,  u.  histol.  Details  bei  Steinhaus.)  (Vgl.  die  analogen  entzündlichen 
Tumoren  des  Pankreas.) 

b)  Angina  Ludoyici  oder  Cynanche*) 

ist  eine  sehr  akute,  hoch  fieberhafte,  oft  durch  Sepsis  oder  Glottisödem  tödlich  endende, 
zuweilen  epidemisch  auftretende  Phlegmone  der  oberen  seitlichen  Halsregion 
und  des  Rodens  der  Mundhöhle,  die  von  der  Glandula  submaxillaris  (nach 
V.  Thaden  aber  von  einem  akuten  Bubo  der  Lymphdrüsen  unter  dem  Kieferwinkel) 
ausgeht  und  alsbald  die  Umgebung  derselben  ergreift.  Diese  Phlegmone  neigt  zu  Ab- 
seedierung  oder  Verjauchung  (Synanche  gangraenosa),  kann  sich  vom  Zellgewebe 
unter  dem  Kinn  aus  auf  das  der  Vorderfläche  des  Halses  ausbreiten;  auch  geht  sie  auf 
das  tiefe  Halsgewebe  und  eventuell  auf  das  Mediastinum  und  das  Pericard  über. 

c)  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Tuberkulose  kann  in  Form  miliarer  Knötchen  bei  allgemeiner  Miliartuber- 
kulose auftreten.  Sehr  selten  ist  dagegen  eine  lokalisierte  chronische  tuberkulöse 
Parotitis  (v.  Stubenrauch,  Bockhorn,  Puppel  [Lit.]).  Nicht  so  selten  kommen 
in  Lymphdrüsen  eingeschlossene  Parotisläppchen  vor  (Neiße),  und  die  Ly mph drüsen 
können,  wie  auch  Verf.  sab,  tuberkulös  werden.  Nach  König  kann  auch  öfters  eine  in 
der  Parotis  gelegene  Lymphdrüse  tuberkulös  werden;  Verf.  kann  das  bestätigen. 

Syphilis  kann  Gummen  veranlassen,  die  zu  Zerfall  des  Drüsengewebes  oder  zu 
schwieliger  Umwandlung  führen  können.  —  Aktinomykose  kann  eine  brettharte  An- 
schwellung bedingen,  in  der  dann  weiche  Herde  auftreten. 

d)  Speiclielsteine,  A^erschluß  der  Ausfiilirungsg-änge,  Speichelflsteln. 

In  den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  können  sich  P'remd- 
körper  festsetzen  und  Centren  einer  Steinbildung  abgeben;  in  anderen 
Fällen  bilden  sich  durch  Niederschlag  aus  dem  eingedickten  Sekret  Steine, 
die  dann  aus  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk  und  einer  geschichteten 
organischen  Substanz,  die  zum  größten  Teil  aus  Bakterien  bestehen  kann. 


*)  xuvay/if)  eig.  das  Hundehalsband  (v.'Jcov,  xuvd;  Hund  und  äy/j^  würgen"):  gleich- 
bedeutend mit  a'jvcfyyr),  aüv-ay/w. 
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gebildet  sind.  Die  Speichelsteine,  Sialolithen,*)  sind  meist  länglich  und 
klein;  sie  können  aber  auch  bis  1 — 2  cm  lang  werden. 

Besteht  ein  dauerndes  Hindernis  für  die  Entleerung  des  Speichels,  z.  B.  infolge 
eines  Speichelsteins  oder  narbigen  Verschlusses  des  Ausführungsgangs,  so  entsteht  die 
Speichelgeschwulst,  Sialocele  (vgl.  Ranula  S.  351).  Es  kann  auch  im  Anschluß  an 
einen  Stein  eine  f^ntzünduug  des  Ausführungsgangs  entstehen,  die  sich  in  das  Gewebe 
der  Drüse  fortsetzt  und  dasselbe  unter  Schwund  des  Parenchyms  zu  bindegewebiger 
Induration  führt. 

Speichelfistelu  unterscheidet  man  in  äussere,  die  durch  die  Haut  nach  außen, 
und  innere,  die  in  die  Mundhöhle  führen.  Es  können  Speichelgangs-  oder  Speichel- 
drüsenfisteiu  sein.     Sie  entstehen  durch  Traumen  oder  infolge  ulceröser  Vorgänge. 

e)  Geschwülste  der  Speicheldrüsen  und  der  Parotisgegend. 

Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen  Geschwülsten,  die  nachweislich  von  den 
Speicheldrüsen,  und  zwar  vorzüglich  von  der  Parotis  und  demnächst  von  der  Sub- 
maxillaris  ausgehen,  und  solchen,  welche  sich  in  der  Gegend  der  Parotis  entwickeln, 
ohne  daß  die  Speicheldrüse  immer  mit  Sicherheit  als  Ausgangspunkt  angesprochen 
werden  kann.  Aber  auch  manche  wirklich  von  der  Parotis  ausgehende  Geschwülste 
heben  sich  bald  so  aus  dem  Niveau  der  Drüse  heraus,  daß  sie  nur  in  losem  Zusammen- 
hange mit  derselben  stehen. 

Es  kommen  I.  epitheliale  Geschwülste  vor,  und  zwar  a)  Gutartige;  die 
reinen  Adenome  sind  wenig  verschiebbar,  oft  sehr  langsam  wachsend, 
knollig  und  gelappt,  von  drüsenartigem,  zuweilen  kleincystischem  Bau, 
weicher  Konsistenz.  Es  kommen  auch  harte  Adeno-Chondrome  vor. 
b)  Bösartige;  Carcinom  kommt  entweder  ganz  rein,  teils  als  weiches 
Adenocarcinom  vom  raschem  Wachstum,  teils  seltener  als  Scirrhus,  oder 
aber  als  Plattenepithelkrebs  vor,  oder  es  kann  mit  Geschwülsten  der  Binde- 
substanzreihe (Chondrom,  Myxom,  Sarcom)  gemischt  sein.  Dem  Krebs 
begegnet  man  meist  im  höheren  Lebensalter.  Es  gibt  sowohl  laugsam,  als 
auch  sehr  schnell  wachsende  Formen.  Je  weicher,  um  so  wachstumsfähiger 
ist  die  Geschwulst.  Das  Carcinom  dringt  oft  rasch  in  die  Nachbargewebe 
und  ist  dann  nicht  mehr  gegen  die  Umgebung  verschieblich. 

Es  kommen  11.  Geschwülste  der  Bindesubstanzgruppe,  vor  allem  in  der 
Parotis  vor,  und  zwar  sowohl  rein,  als  in  Form  von  Mischgeschwülsten; 
auch  gibt  es  sicher  Mischungen  mit  epithelialen  Elementen. 

Selten  sind  Fibrome,  häufiger  Chondrome;  es  kommen  alle  Formen 
des  Knorpelgewebes  vor.     Chondrome  sind  fast  stets  gutartig. 

Die  Chondrome  werden  selten  mehr  wie  hühnereigroß,  sind  hart,  knollig,  auf 
dem  Durchschnitt  hyalin,  oft  teilweise  myxomatös  oder  fibrös,  gelappt,  nicht  selten 
cystisch.  Die  Cysten  enthalten  eine  mucinöse,  wasserklare  Flüssigkeit  oder  blutigen,  zu- 
weilen braunen,  trüben  oder  klaren  Inhalt.  Auch  Verkalkung  und  Verknöcherung  kommt 
zuweilen  vor.  —  Es  gibt  reine  und  häufiger  gemischte  Chondrome  (Chondromyxom, 
-fibrom,  -adenom,  -sarcom  u.  a.).  Von  einer  nicht  selten  zu  beobachtenden  Wucherung 
der  Lymphgefäßendothelien  wird  später  noch  die  Rede  sein.  Man  führt  die  Anlage 
dieser  Chondrome  auf  Reste  der  Kieraenbögen  oder  abgesprengte  Teile  des 
Ohrknorpels  zurück. 


*)  To  aiotXov,  Speichel. 
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Lipome  gehen  meist  von  der  Umgebung  der  Speicheldrüsen  aus. 

Sarcome  kommen  rein  oder  in  Mischgeschwülsten  vor.  Von  reinen 
Sarcomen  beobachtet  man  spindelzellig-fascikuläre,  Rundzellensarcome  (sehr 
selten;  vgl.  Schridde  Lit.)  und  Pigmentsarcome;  letztere  können  sehr 
große,  eckige  Zellen  besitzen.  Diese  reinen  Sarcome  sind  klinisch  durch- 
aus nicht  immer  sehr  bösartig,  sind  oft  gut  herausschälbar  und  recidivieren 
dann  meist  nicht  nach  operativer  Entfernung. 

Dasselbe  gilt  von  einer  Reihe  von  Mischgeschwülsten  der  Parotis 
und  Parotisgegend,  welche  sarcomatöse  Stellen  enthalten,  Sie  sind 
knollig,  derb,  von  sehr  langsamem  Wachstum,  abgekapselt,  so  daß  sie  oft 
bei  der  Exstirpation  fast  von  selbst  , herausspringen'.  Sie  sind  klinisch 
fast  ganz  gutartig;  Recidive  sind  sehr  selten.  Histologisch  kann  man 
unterscheiden: 

Chondromyxosarcome,  Fibro-  und  Myxosarcome;  die  sarcoma- 
tösen  Stellen  bestehen  meist  aus  Spindelzellen,  selten  aus  Rundzellen. 

Zuweilen  tritt  eine  deutliche  Beziehung  der  Sarcomzellen  zu  Blutgefäßen  auf,  so 
daß  die  Zellen  Mäntel  bilden,  welche  die  Gefäße  umgeben  (perivasculäres  Sarcom, 
eine  Form  des  Angiosarcoms).  Die  zelligen  Massen  des  Sarcomgewebes  können 
dadurch  eine  geflechtartige  Anordnung  erhalten  (plexiformes  Angiosarcom).  Mit- 
unter findet  man  in  großer  Ausdehnung  hyaline  Veränderungen  der  Gefällwände; 
man  sieht  das  mit  Blut  gefüllte,  von  Endothel  ausgekleidete,  oft  sehr  enge  Gefäßlumen 
und  nach  außen  von  dem  Endothel  eine  dicke  Zone  eines  hyalinen  Gewebes,  an  die  sich 
dann  außen  die  Sarcomzellen  anschließen  (Angiosarcom  ■ —  resp.  Peritheliom  mit 
hyaliner  Veränderung  der  Gefäßwände  —  s.  Abbildung  eines  solchen  Sarcoms 
(Fig.  591)  und  Allgemeines  über  Angiosarcom  bei  Pia  mater!). 

In  einer  Reihe  von  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzten  Misch- 
geschwülsten, die  als  die  typischen  für  die  Parotis  (C.  Kaufmann, 
Nasse,  Volkmann)  und  auch  für  die  Submaxillar-Speicheldrüse  (Küttner) 
anzusehen  sind,  kann  der  Grundstock  bestehen  aus  Knorpel,  myxomatösem 
("embryonalem)  Bindegewebe,  lymphoidem  Gewebe,  zuweilen  Fett,  selten 
Knochen,  mitunter  vorherrschend  aus  Knorpel;  diese  Gewebe  liegen  in  sehr 
wechselnder  Mischung  getrennt  nebeneinander  oder  gehen  ineinander  über. 
Eingelagert  in  dieses  (mesodermale)  Grundgewebe  sieht  man,  in  den  einzelnen 
Fällen  recht  verschiedenartig  aussehende,  vielfach  geflechtartig  angeordnete, 
an  anderen  Stellen  in  ungeordneten,  größeren  Komplexen  (wie  in  Sarcomen) 
zusammenliegende,  kubische  oder  platte,  spindelige  Zellen,  über  deren 
Natur,  ob  endothelial  (von  den  Endothelien  der  Saft- resp.  Lymphspalten 
stammend)  oder' epithelial,  man  wohl  noch  lange  streiten  dürfte. 

Im  Innern  dieser  Zellstränge  und  um  dieselben  herum  sieht  man  vielfach  hyaline 
feste  Massen,  die  wie  Cylinder  in  den  Zellmassen  stecken  (wodurch  ein  adenomatöses 
Aussehen  entsteht)  oder  dieselben  umscheiden;  sie  sehen  am  Pikrokarminpräparat  gold- 
gelb aus,  sind  an  frischen  Zupfpräparaten  geweihartig  verzweigt  oder  kaktusartig  gestaltet, 
und  bestehen  aus  hyalinen  Strängen  und  Kugeln  —  (Endothelioma  lymphangio- 
matosum  cylindromatodes,  vgl.  S.  108).  Besonders  Hinsberg  und  Ribbert  haben 
gegen  Volkmann  u.  a.  die  epitheliale  Herkunft  der  eingelagerten  Zellmassen  betont, 
ebenso   Wilms,    der    diese   Tumoren   auf  einen   ausgeschalteten  Keim   der  Mundbucht 
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(Epithel  und  Bindegewebe)  zurückführt;  dagegen  trat  Steinhaus  wieder  für  die  endo- 
theliale Theorie  ein.  Zweifellos  wäre  es  am  einfachsten,  eine  Versprengung  eines  ekto- 
dermalen  Keims  zur  Zeit  der  Bildung  der  Speicheldrüse  und  Kiemenbögen  anzunehmen 
(vgl.  Carter  Wood);  die  Schwierigkeit  liegt  nur  im  Nachweis,  daß  die  Einlagerungen 
wirklich  epithelial  sind.  Während  das  in  einem  kleineren  Teil  der  Fälle  sicher  nach- 
gewiesen ist,  ist  das  für  den  anderen,  wo  gar  keine  für  irgend  eine  bekannte  Epithelart 
typische  Formen  da  sind,  durchaus  nicht  der  Fall,  so  daß  hier  die  Ableitung  von 
Endothelien  mindestens  ebenso  viel  für  sich  hat.     (Lit.  im  Anhang.) 

Mikroskopisch  Hegen  Verwechslungen  mit  Sarcom  oder  Carcinom  nahe;  doch 
schützt  davor  schon  die  makroskopische  Betrachtung  der  in  sich  geschlosseneu,  ab- 
gekapselten Geschwulst.  Die  Abkapselung  ist  auch  das  sichere  klinische  Kriterium 
der  Gutartigkeit. 

Selten  ist  ein  symmetrisches  Auftreten  einfacher  Lymphome  (vgl.  S.  154),  wobei 
daran  zu  erinnern  ist,  daß  im  Zwischengewebe  der  Parotis  stets  reichlich  lymphoides 
Gewebe  liegt.  Man  hat  diese  (sog.  infektiösen)  symmetrischen  regionären  Lymphome 
gleichzeitig  an  den  Tränendrüsen  und  Speicheldrüsen  sowie  an  der  Rachenwand 
beobachtet  (Mikulicz,  Tietze,  Kümmel)  und  als  „symmetrische  Erkrankung 
der  Tränen-  und  Mundspeicheldrüsen"  bezeichnet.  Die  Fälle  von  Zirm  und 
Axenfeld  und  Haeckel  zeigen,  daß  es  diffuse  Übergänge  von  dieser  regionären  ein- 
fachen Lymphombildung  zur  aleukämischen  Adenie  (vgl.  S.  154)  gibt.  (Wallenfang 
rechnet  sie  zu  den  pseudoleukämischen  Geschwülsten.) 

Differential-diagnostisch  ist  auch  hier  wieder  vor  Verwechslung  mit  chro- 
nischer tuberkulöser  Lymphdrüsenhyperplasie  zu  warnen  (vgl.  S.  151  u.  154). 


B.  Gaumen,  Tonsillen,  Rachen. 

Die  Schleimhaut  des  Gaumens  und  Rachens  ist  reich  an  lymphatischem 
Gewebe,  welches  teils  in  Gestalt  von  diffuser  Infiltration,  teils  in  Form  circumscripter 
Lymphknötchen  auftritt.  —  Das  mehrschichtige  Pflasterepithel,  welches 
Gaumen  und  Rachen  bedeckt,  senkt  sich  an  der  Oberfläche  der  Mandeln  (es  gibt  zwei 
Gaum  entonsillen  und  eine  unpaarige  Rachentonsille)  in  vielen  blindsackigen 
Krypten  oder  Lakunen  in  das  lockere,  lymphatisch  gebaute  Zellgewebe  der  Tonsillen. 
Nahe  der  Oberfläche  und  in  der  Umgebung  der  Krypten  liegen  zahlreiche  Lymph- 
follikel  (Fig.  180),  aus  welchen  lymphoide  Zellen  durch  das  Epithel  auf  die 
Oberfläche  und  in  die  Krypten  gelangen  (Stöhr).  Die  Krypten  beherbergen  stets 
Mikroorganismen.  In  den  Lymphknötchen  der  Tonsillen  findet  man  eine  große  Zahl 
von  Kernteilungsfiguren.  —  Die  intakte  Mucosa  dieser  Teile  ist  für  Bakterien 
durchgängig  (vgl.  Lex  er)  und  kann  so  zur  Eingangspforte  einer  lokalen  oder  allgemeinen 
Infektion  werden. 

I.  Circulationsstörungen. 

Oligämie  des  Gaumens  und  Rachens  ist  eine  sich  früh  manifestierende 
Erscheinung  allgemeiner  Blutarmut  und  oft  ein  frühes  Symptom  bei  Phthise. 

Hyperämie.  Kongestive  H.  kann  durch  die  verschiedensten  Reize 
mechanischer,  thermischer,  chemischer  und  infektiöser  Art  hervorgerufen 
werden;  sie  bewirkt  hellrote  Färbung  der  Teile.  Chronische  Hyperämie 
mit  leichter  Braunfärbung  der  Teile  sieht  man  häufig  bei  Rauchern  und 
Potatoren. 
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Es  ist  praktisch  wichtig,  daß  bei  einigen  zu  den  , akuten  Exanthemen'  gehörenden 
akuten  Infektionskrankheiten,  wie  bei  Masern,  Scharlach  und  Röthein,  bereits  im 
Inkubationsstadium,  also  vor  dem  Ausbruch  des  Exanthems  der  Haut  (Eruptionsstadium), 
sehr  häufig  fleckige  und  streifige  Rötungen  (Schleimhautexanthem)  am  Gaumen  und 
Rachen  (die  hier  wohl  die  Eingangspforten  der  Infektion  abgeben)  zu  sehen  sind.  Bei 
Masern  vgl.  auch  Koplik  sehe  Flecken  S.  335. 

Stauungshyperämie  färbt  die  Gewebe,  welche  anschwellen,  blaurot; 
sie  findet  sich  vor  allem  bei  Potatoren.  Bei  lange  bestehender  venöser 
Hyperämie  treten  kleine  Phlebektasien  in  der  Schleimhaut  auf. 

Ödem.  Dasselbe  kann  entzündlicher  Natur  sein  und  durch  lokale 
Ursachen,  wie  Traumen,  Verbrennungen,  ülcerationen,  Tonsillarabsceß, 
entstehen  oder  von  entzündlichen  Vorgängen  der  Nachbarschaft  (Wirbelsäule, 
Parotis  etc.)  aus  fortgeleitet  werden.  In  manchen  Fällen  ist  es  ein  rein 
mechanisches  Stauungsödem;  man  sieht  das  zuweilen  bei  Geschwülsten  des 
Halses  (z.  B.  bei  Lymphosarcom,  krebsiger  Infiltration  der  Halsdrüsen  etc.) 

Besonders  der  weiche  Gaumen  und  die  Uvula  können  mächtig  anschwellen 
(letztere  sieht  dann  wie  ein  ödematöser  Polyp  aus).  An  das  entzündliche  Ödem  kann 
sich  Larynxödem  anschließen  (vgl.  S.  180). 

II.  Entztindungeii. 

Sie  betreffen  entweder  die  ganze  Gaumenschleimhaut  und  die  Mandeln 
oder  sind  auf  einzelne  Teile  beschränkt;  je  nachdem  spricht  man  von 
Angina*)  schlechthin  oder  speziell  von  üvu litis,  Tonsillitis;  Entzün- 
dungen des  Pharynx  (Rachens)  bezeichnet  man  als  Pharyngitis.  Angina 
bezieht  sich  also  auf  Erkrankungen  des  Gaumens  und  der  Tonsillen. 

Angina  und  Pharyngitis,  die  sehr  oft  kombiniert  sind,  treten  teils  als 
idiopathische,  teils  als  symptomatische  Erkrankungen  auf. 

Die  verschiedenen  aligemeinen  Kategorien  von  Rrankheitsursachen  sind  hier 
ätiologisch  von  Bedeutung,  und  zwar  mechanische,  chemische,  thermische  und 
parasitär-infektiöse.  Bei  der  einfachen  katarrhalischen  Entzündung  spielt  aber 
auch  die  Erkältung  nach  alter  Erfahrung  eine  Rolle,  wenn  auch  nur  eine  disponierende; 
es  kann  dann  dabei  eine  Infektion  von  außen   oder  eine  Selbstinfektion   hinzukommen. 

a)  Akute  katarrhalische  Entzündung. 

Bei  der  akuten  katarrhalischen  Angina  und  Pharyngitis  sind  die  Teile 
fleckig,  streifig  oder  diffus  gerötet.  Das  Sekret  ist  schleimig,  schleimig- 
eitrig oder  eitrig.  Geht  das  Epithel  an  einer  Stelle  verloren,  so  entsteht 
eine  Erosion,  aus  der  ein  flaches  sog.  katarrhalisches  Geschwür  werden 
kann.  —  Blasige  Epithelabhebungen  (Angina  vesiculosa)  finden  sich 
analog  den  blasigen  Eruptionen  auf  der  Haut  bei  Pocken  und  Herpes  (meist 
H.  labialis  oder  facialis).  Platzen  die  Bläschen,  so  entstehen  kleine  eiternde 
Geschwüre.  —  Bei  der  Angina  glandularis  treten  die  Schleimdrüsen, 
deren  Ausführungsgänge  verstopft  werden,  knötchenartig  hervor. 


*)  a-[j_ziv  würgen,  verengern. 
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Au  den  Tonsillen  (Fig.  180-183)  unterscheidet  man  einen  Katarrh 
der  eigentlichen  Oberfläche,  Angina  tonsillaris  (oder  Amygdalitis) 
superficialis  und  einen  solchen,  bei  welchem  auch  die  Kryptenoberfläche 
ergriffen  wird,  die  Angina  tonsillaris  (oder  Amygdalitis)  lacunaris, 
fälschlich  auch  „follikuläre"  Tonsillarangina  genannt.  Bei  letzterer  Form 
schwellen  die  Tonsillen  erheblich  an,  die  Recessus  füllen  sich  mit  gelblichen 
oder  graugelben  Massen,  die  eiterartig  aussehen  und  aus  Schleim,  abge- 
stoßenen   Epithelieu,    fettigem    Detritus,    Eiterkörperchen    und     Bakterien 


Fig.  180—183. 
A  Horizontalschnitt  durch   die  linlie  Tonsille  iu  situ,     a   Oberflächenepithel,   h  Krypte, 

c  Follikel,   d  lockeres   Grundgewebe   der  Tonsille,    e  Basis   der  Tonsille,   /  Musculus 

palato-glossus,  g  Musculus  palato-pharyngeus.     Scheraatisch. 
B  Eine  Krypte  bei  Amygdalitis  lacunaris,     a  Oberflächenepithel,  b  Krypte    mit 

Pfropf,  c  angrenzende  Follikel.     Schematisch. 
C  Von  einer  chronisch-hypertrophischen  Mandel.   Krypte  (ö)  mit  angrenzenden, 

stark  vorspringenden  Follikeln  (c).     Verdickung  der  fibrösen  Grundsubstanz. 
D  Fibröse   Umwandlung   einer  Mandel.     Schwund   der  Follikel.     Vertiefung  und 

Erweiterung  der  Krypten  bei  k,  k^  und  besonders  bei  k^,  f  fibröses  Gewebe. 


bestehen.  Diese  oft  sehr  übelriechenden  Tonsillar  pfropfe  ragen  aus  den 
Öffnungen  der  Lakunen  (Fig.  182  B)  hervor  und  können  mit  Eiterpunkten 
verwechselt  werden;  sie  lassen  sich  ausdrücken,  können  auf  der  Oberfläche 
der  Mandeln  konfluieren  und  so  eine  Pseudomembran  vortäuschen.  Oft 
sitzen  die  Pfropfe  sehr  fest  und  wandeln  sich  durch  Aufnahme  von  Kalk- 
salzen aus  der  Mundflüssigkeit  zu  Tonsillarsteinen  (Amygdalolithen)  um, 
welche  noch  teilweise  aus  weichen,  stinkenden  Massen  bestehen  können.  Das 
Parenchym  der  Tonsillen  atrophiert  hierbei  nicht  selten. 

Selten  sieht  man  Tonsillarsteine  von  mehreren  Millimeter  Durchmesser. 

Bei  der  oberflächlichen  katarrhalischen  Tonsillarangina  kann  nach  E.Wagner 
das  Epithel  teilweise  so  stark  von  Leukocyten  durchsetzt  werden,  daß  gelbliche. 
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zarte,  leicht  abwiscbbare  Fleckchen  und  Streifen  entstehen,  die  auch  am  Gaumen 
vorkommen  können.     (Verwechslung  mit  Pseudomembranen!) 

Bei  der  echten  Angina  follicularis,  die  ziemlich  selten  ist  und 
sowohl  an  den  follikelreichen  Tonsillen  wie  an  der  Gaumenschleimhaut 
vorkommt,  schwellen  die  Follikel  erheblich  an,  können  vereitern  und 
aufbrechen,  wodurch  sich  kleine,  zerklüftete  Geschwüre  bilden.  —  Bei 
manchen  chronischen  Hypertrophien  sind  die  Follikel  verdickt. 

Praktisch  ist  es  von  besonderer  Wichtigkeit,  daß  katarrhalische  Angina  unter  den 
konstanten  Initialerscheinungen,  selbst  vor  dem  Ausbruch  des  Exanthems  bei 
einer  Reihe  von  exanthematischeu,  akuten  Infektionskrankheiten  auftritt,  so  bei  Röteln, 
Masern  (hauptsächlich  fleckige  Rötung  der  hinteren  Bögen),  bei  Scharlach  (gleich- 
mäßige Rötung  des  Gaumens  und  der  Tonsillen).  Die  Mundhöhle  ist  hier  wohl  die 
Eingangspforte  für  die  Infektion.  —  Die  katarrhalische  Augina  bildet  die  leichteste 
Form  der  bei  Scharlach  auftretenden  Entzündung  der  Rachenteile.  Sehr  oft  kommen 
schwere,  sog.  parenchymatöse  Anginen  vor,  und  häufig  hat  die  Entzündung  einen 
abscedierenden  oder  nekrotisierenden  Charakter,  oder  es  entwickelt  sich  (am  dritten  bis 
fünften  Tag)  auf  dem  Boden  einer  einfachen  Scharlachangina  eine  Scharlach  diphtherie 
mit  stark  nekrotisierendem  Charakter  (vgl.  S.  371  bei  Rachendiphtherie). 

b)  Pseodomembranöse  EutzUndnngeii  des  Oannienä  und  der  Tonsillen 
sowie  des  Eachens. 

Pseudomembranöse,  d.  h.  croupöse  und  diphtherische  oder,  wie  man 
sie  auch  nennen  mag,  oberÜächliche  und  tiefe  häutige  Entzündungen*) 
können  hier  durch  verschiedene  Einflüsse  zustande  kommen:  einmal  durch 
Verbrennungen  und  Verätzungen,  welche  eine  Nekrose  hervorrufen,  ferner 
bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten,  vor  allem  häufig  bei  Scharlach, 
sowie  gelegentlich  bei  Masern,  Typhus,  Pocken,**)  Dysenterie;  drittens 
entsteht  eine  pseudomembranöse  Entzündung  des  Rachens  (und  der  oberen 
Luftwege)  in  den  meisten,  aber  nicht  in  allen  Fällen  bei  der  als  genuine 
Rachendiphtherie  oder  epidemische  Diphtherie  bezeichneten  spezi- 
fischen Infektionskrankheit.  Wegen  ihrer  großen  Bedeutung  verdienen  eine 
besondere  Besprechung: 

o()Die  genuine  Rachendiphtherie,  auch  epidemische  Diphtherie 
oder  einfach  Diphtherie  genannt,  oder  als  Diphtheritis,  Croup,  Cynanche 
contagiosa  oder  Synanche,  Rachenbräune  bezeichnet.  Sie  ist  eine  meist  bei 
Kindern,  gelegentlich  aber  auch  bei  Erwachsenen  und  hier  meist  besonders 
schwer  auftretende,  akute  Infektionskrankheit,  welche  sich  am  Gaumen, 
Rachen  und  an. den  Mandeln  lokalisiert,  hier  eine  verschieden  schwere, 
in  charakteristischen  Fällen  pseudomembranöse  Entzündung  hervorruft,  die 
sich  meist  bald  auf  die  oberen  Luftwege  fortsetzt.  Die  Erreger  dieser 
Erkrankung  sind  die  Klebs-Löfflerschen  Diphtheriebacillen. 


"*)  Vgl.  die  Daten  über  pseudomembranöse  Entzündung  bei  Larynx  (S.  183). 
**)  Scharlach    (Scarlatina),  Masern   (Morbilli),   Röteln  (Rubeolae),   Pocken  (Variola) 
und    Windpocken    oder    Wasserpocken    (Varicellen)    sind    als    „akute    Exantheme" 
bezeichnete  akute  Infektionskrankheiten.     Näheres  s.  b.  Haut! 


Entzündungen.     Diphtherie.  367 

Dieselben  erzeugen  nicht  nur  eine  lokale,  pseudomembranöse  Entzündung 
an  ihrer  Eintrittsstelle,  sondern  vor  allem  giftige  Substanzen  (Toxalbumine),  welche 
sich,  von  dem  lokalen  Erkrankungsherd  aus,  dem  ganzen  Körper  mitteilen  und  dadurch 
schwere  allgemeine  Intoxikationserscheinungen  und  Organveränderungen  (bes. 
an  Herz  und  Nieren)  hervorrufen  können.  Man  findet  dementsprechend  die  Diphtherie- 
bacillen  gewöhnlich  nur  an  der  Eintrittsstelle,  und  zwar  in  der  Tiefe  der 
Membranen,  sonst  nicht  im  Körper.  Wenn  man  auch  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
Diphtheriebacillen  in  den  inneren  Organen  antraf,  so  ist  das  doch  durchaus  nicht 
die  Regel. 

Die  Löfflerschen  Diphtherieliacillen  (DB,  s.  Fig.  6  auf  Taf.  I  im  Anhang)  sind 
unbewegliche  Stäbchen  (durchschnittlich  von  der  Länge  der  Tuberkelbacillen,  aber 
doppelt  so  dick),  welche  in  jungen  Kulturen  klein,  in  älteren  länger  und  im  Verlauf 
oder  an  den  Enden  nicht  selten  kolbig  verdickt  sind.  Die  DB  lassen  sich  am  besten 
bei  34 — 36*^  auf  Traubenzuckerbouillonserum  (Löffler)  züchten,  das  in  flachen  Schälchen 
durch  Erhitzen  auf  100°  erstarrte;  sie  bilden  schon  nach  4—6  St.  kleine  grauweiße, 
rundliche  Kolonien.  Sie  färben  sich  am  besten  mit  alkalischer  Methylenblaulösung  oder 
mit  Carbolfuchsin,  und  ferner  bei  der  Gram  sehen  Methode.  Praktisch  wichtig  ist  die 
Doppelfärbung  mit  Methylenblau  und  Vesuvin  (Bacillenleib  schwach  braun,  darin 
dunkelblaue  ovale  Körnchen,  meist  an  beiden  oder  einem  Ende)  nach  M.  Neisser, 
welche  erst  eintritt,  wenn  die  Bacillen  9  Stunden  bei  35"  gezüchtet  wurden  (die  letzte 
Modifikation  siehe  Hyg.  Rundschau  Nr.  14,  1903).  In  Schnitten  sind  die  DB  auch 
mit  Gram  stets  nachzuweisen;  bei  älteren,  mit  starker  Mischinfektion  komplizierten 
Fällen  werden  sie  eventuell  durch  andere  Bakterien  verdeckt.  —  Die  Diphtherie  läßt 
sich  auf  verschiedene  Tiere  übertragen,  und  zwar  auf  Kaninchen,  Hühner,  Tauben, 
Meerschweinchen.  Letztere  sind  am  empfindlichsten;  es  lassen  sich  hierbei  am  vorher 
lädierten  Ort  der  Infektion  (Trachea,  Vagina,  Conjunctiva)  Pseudomembranen  erzeugen, 
und  die  Tiere  gehen  in  wenig  Tagen  unter  hohem  Fieber  und  Lähmungen  zugrunde. 
Man  findet  dann  Ödeme,  Entzündungen  seröser  Häute  usw.;  in  der  Regel  vermag  man 
DB  in  den  inneren  Organen  nicht  nachzuweisen.  Es  liegt  hier  eine  Wirkung  der  von 
den  Bacillen  produzierten  Gifte  (Toxalbumine)  vor.  Dieses  Gift,  von  Brieger  und 
C.  Fränkel  rein  dargestellt,  tötet  die  Versuchstiere  häufig  erst  nach  Wochen  oder 
Monaten.  Bakterienfreie  (filtrierte)  Bouillonkulturen  töten  Meerschweinchen  in  2 — 3  Tagen. 
—  Die  DB  sind  außerordentlich  zählebig;  Löffler  hat  in  getrockneten  Membranstückchen 
nach  14  Wochen  zum  Teil  noch  virulente  DB  gefunden;  in  nicht  vollständig  ausgetrock- 
netem Zustatid  bleiben  sie  bis  7  Monate  lang  virulent.  Bei  50°  sterben  sie  in  einer 
halben  Stunde  ab.  Man  hat  gefunden,  daß  sich  die  DB  in  der  Mundhöhle  von 
Rekonvaleszenten  noch  bis  mehr  als  4  Wochen  virulent  erhalten.  Sie  werden  wohl 
meist  durch  Kontaktinfektion  weiter  verbreitet,  können  aber  auch  nach  dem  Modus 
derTröpfcheninfektion  (Flügge)  und  auch  lufttrocken  (Germano)  verschleppt  werden.  — 
In  manchen  Fällen  ruft  die  Infektion  mit  lebenden  DB  keine  oder  nur  geringe 
Veränderungen  (leichte  Angina)  hervor.  Das  kann  an  einem  geringeren  Virulenzgrade 
der  Bacillen  oder  an  einer  geringeren  Empfänglichkeit  der  infizierten  Individuen  liegen; 
man  beobachtet  das  bei  Erwachsenen  zur  Zeit  von  Epidemien,  während  welcher  Kinder 
an  den  schweren  Formen  der  Infektion  erkranken.  Bei  Erwachsenen  scheint  also  die 
individuelle  Disposition  gering  zu  sein,  während  sie  bekanntlich  bei  kleinen 
Kindern,  besonders  bei  solchen,  welche  z.  B.  in  hypertrophischen  Tonsillen  einen  „locus 
minoris  resistentiae"  besitzen,  außerordentlich  groß  ist.  Vom  6.  Lebensjahr  an  nimmt 
die  individuelle  Disposition  allmählich,  vom  13.  Jahre  an  sehr  rasch  ab  (Flügge, 
Grundriß  der  Hygiene).  —  In  der  Mundhöhle  gesunder  Menschen  hat  man  sog. 
Pseudodiphtheriebacillen  gefunden,  die,  nicht  pathogen  für  Versuchstiere,  sonst 
fast   genau  wie   die   echten   beschaffen  sind;    nach   den    einen    (Hoffmann,   Löffler, 
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M.  Neisser  u.  a.)  ist  es  eine  besondere  Art,  nach  dea  anderen  (Roux,  C.  Fränkel) 
sind  es  avirulente,  degenerierte  echte  DB.  Sie  spielen  nach  M.  Neisser  in  der  Lit. 
eine  unverdient  große,  in  der  Praxis  des  geübten  Untersuchers  kaum  eine  Rolle.  — 
[Die  bei  Tauben  und  Kälbern  spontan  vorkommende  Diphtherie  ist  nach  Löffler  von 
der  menschlichen  ganz  verschieden.] 

Entstehung  und  Zusammensetzung  der  Pseudomembranen. 

Die  Veränderungen  bei  der  diphtherischen  Entzündung  beginnen  damit, 
daß  das  Schleimhautepithel  unter  dem  Einfluß  der  Infektion  zum  Teil  der 
Nekrose  (Verschorfung)  anheimfällt;  es  bilden  sich  grauweiße  trübe  Flecken. 
Darauf  dringt  nach  Heubner  sehr  bald  aus  der  hyperämischen,  entzündlich 

'-S*-3~i:3r   i»"-  .-.****»n.i-^-i-'-i***5!s^,  Pseadomembranöse  Eut- 

"T^"'  "^3^  f  Zündung    des    Gaumens    bei 

genuiner  Diphtherie. 

a  Schleimhaut  mit  Blutge- 
fäßen, b  Grenze,  wo  früher 
das  Epithel  saß.  Nach  oben 
davon   geschichtete  Membran. 

■'■r^^r^     ;      '■         ..'   V    >;,,'ir'-^  In   der  Mitte   zwischen   bh  ist 

••:;■;./.  :,'.;■■■'■' ::^:^.l^:^y  ■-:v./ _  das  Schleimhautgewebe  selbst 

■'jhK-      ,      .       :    y    "'''A)\'  ::.'.-i;^,  \.-       von    Fibrin     und    Rundzellen 

^  i^  .1,  '      '      ^-^   '     -  :     .'v^r  '  '\'^a)a\4f'*       durchsetzt:    darin  Gefäße  mit 

f^(^'J:kS'    '■■'''      ~  *■'      •\(eV''        hyaliner  Wand,  c  Weitmaschi- 

,^■^!:7^-■■ ...  r-'    ;:;  ^   \   ;  ^  :   ■  ,  '  ■ '  .,1:,^  C  ~*'i  ','^-  ?■-!/"■-'      S^S)   dickfaseriges  Fibrinnetz; 

'-■■""■   ■'-'■"  . :  ^' .' ;'  ■  .^r irt^-i;  'v^io'v.,*  I  wenig  Leukocyten  darin. 

'    "       '\TÄ;--fä>  V  ^■'l^-  l' ^'  ^    Reichliche    Leukocyten    in 

;       ^"^Ji^^^:  o  '  engerem   Fibrinnetz,    e  Feiner 

-        .S?^"^'^  Fibrinfilz    mit    vielen    Leuko- 

fcg,     '■r;/  .',^V-  cyten.  /Hyaline  Umwandlung 

'^-^''■'''§f/\'-^--f''^  der    obersten    Schicht;    darin 

^,\/'':Ä.7:V:^>  zahlreiche  Kokken  ballen 

^.■..,  ,  rv--.  .,v 'S... v^^.,,#sj .,.;.■:  (schwarz).  Fig.  links  bei  schw., 

Fig.  184.  e  und  c  bei  stark.  Vergr. 

infiltrierten  Schleimhaut  ein  erst  flüssiges,  später  gerinnendes,  zellreiches 
Exsudat  sowohl  zwischen  die  absterbenden  Epithelien,  welche  dadurch  aus- 
einander gedrängt  und  mehr  und  mehr  zum  Schwund  gebracht  werden,  als 
auch  an  die  Oberfläche,  wo  es  sich  als  Pseudomembran  (grauweiße  oder 
gelbweiße  Platte)  niederschlägt.  Diese  Exsudation  kann  sich  von  unten 
herauf  wiederholen,  so  daß  sich  Schichten  bilden;  die  jüngsten  Schichten 
heben  die  über  ihnen  liegenden  mit  in  die  Höhe.  Die  oberste  Schicht  ist 
die  älteste;  in  ihr  liegen  stets  sehr  zahlreiche  Bakterien,  meist  saprophytischer 
Natur,  sie  ist  oft  schon  in  hyalinem,  feinkörnigem  Zerfall  (Fig.  184/)  be- 
griffen. Die  anderen  Schichten  bestehen  teils  aus  einem  entweder  feinen 
oder  groben  Maschenwerk  von  dicken,  knorrigen,  fibrinösen  Balken  (Fig.  184c), 
welches  Leukocyten  in  großer  oder  geringerer  Zahl  einschließt  —  teils  aus 
einem  dichten  Filz  von  feinsten  Fibrinfäden  (Exsudatfibrin)  (Fig.  184 e). 
Manche  Schichten  können  vorwiegend  aus  Eiterkörperchen,  andere  fast  nur 
aus  Flüssigkeit  bestehen.  —  Da,  wo  sich  eine  Pseudomembran  bildet,  ging 
das  Epithel  ganz  oder  größtenteils  unter. 
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[Das  Vorherrschen  des  knorrigen  Fibrins  hängt  hier  mit  dem  großen  Reichtum  an 
Leukocyten  zusammen.  Nach  Weigert  entstehen  die  knorrigen  fibrinösen  Massen  da, 
wo  die  Leukocyten  im  Vergleich  zu  dem  Exsudat  das  Übergewicht  haben;  das  starre 
Fibrin  entsteht  aus  dem  Fibrinogen  des  Exsudates  und  den  Zerfallsprodukten  der 
Leukocyten.  Wo  die  Leukocyten  den  geringeren  Anteil  ausmachen,  lösen  sie  sich  im 
Exsudat  auf  und  werden  zu  feinfädigem  Fibrin.] 

In  der  ödematösen,  hyperämischen,  olt  hämorrhagischen  und  zellig 
intiltrierten  Schleimhaut  selbst  linden  oft  feine,  häufig  sehr  dichte  Fibrin- 
abscheiduugen  statt,  und  besonders  die  erweiterten  Lymphgefäße  enthalten 
oft  Fibrinmassen  (Fig.  184  in  der  Mitte  zwischen  b  b). 

Relativ  selten  verfällt  die  Schleimhaut  selbst  zugleich  in  verschiedener 
Ausdehnung  der  JNekrose.  Da  ist  dann  die  tiefe,  echt  diphtherische 
Form  der  Entzündung,  wobei  die  Pseudomembran  zum  Teil  aus  verschorfter 
und  von  Fibrin  durchsetzter  Schleimhaut  besteht.  Diese  Veränderung  tritt 
meist  nur  Üeckweise,  am  häufigsten  noch  an  den  Mandeln  auf. 

Die  Gefäßwände  in  der  absterbenden  Schleimhaut  sind  hyalin  und  verdickt.  Die 
abgestorbenen  Teile  erfahren  eine  hyalin-fibrinoide  Umwandlung  (Koagulationsnekrose), 
wobei  sich  ein  dickbalkiges,  glasiges,  tote  Zellen  und  Kerntrümmer  enthaltendes  Netz- 
werk bildet,  das  auch  noch  mit  Fibrin  dicht  durchsetzt  sein  kann,  ganz  ähnlich  wie  bei 
der  Membranbildung.  Die  nekrotischen  Teile  sind  anfangs  ziemlich  derb.  Verflüssigen 
sie  sich,  so  können  sie  abgelöst  werden.  Die  Umgebung  der  nekrotischen  Partien  ist 
stark  kleinzellig  infiltriert  (reaktive  Entzündung).     Ausheilung  s.  S.  184. 

Zur  Färbung  eignet  sich  sehr  Pikrocarmin,  wobei  die  fibrinösen  Balken  gelb 
erscheinen;  zur  genaueren  Untersuchung  des  Fibrins  dient  die  Weigertsche  Fibrin- 
färbung; bei  derselben  werden  auch  die  Diphtheriebacillen  gefärbt,  die  nach  Heubner 
erst  vom  2. — 3.  Tag  an  reichlicher  vorkommen. 

Makroskopisch  sieht  man  im  Beginn  des  Prozesses  kleine,  grauweiße 
Fleckchen  oder  , Stippchen',  meist  zuerst  an  den  Tonsillen.  Die  Fleckchen 
können  sich  bald  flächenartig  ausbreiten  und  in  wenig  Tagen  zu  dicken 
zusammenhängenden,  oft  deutlich  geschichteten  Häuten  konfluieren,  welche 
Rachen,  Tonsillen  und  Gaumen,  Nase,  Kehlkopf,  Trachea  und  seihst  die 
Bronchien  bedecken  können.  Im  Beginn  der  Erkrankung  derb  und  weißlich, 
werden  die  Membranen  später  weich  und  bräunlich-gelb.  An  den  mit 
Plattenepithel  bedeckten  Stellen  haften  die  Membranen  fester  (vgl.  S.  183); 
auch  werden  sie  an  diesen  Stellen  oft  weißlich,  glasig,  ziemlich  hart,  fast 
knorpelartig  oder  wie  ein  erstarrter  Guß  und  bilden  viel  häuflger  dicke, 
homogene  Platten  als  zusammenhängende,  geschichtete  Membranen;  letztere 
sieht  man  am  schönsten  in  der  Trachea  (vgl.  Fig.  108,  S.  183). 

Oft  reichen  sie  hier,  am  Conus  elasticus  des  Larynx  beginnend,  kontinuierlich 
bis  in  die  kleineren  Bronchien  hinab.  Die  Membranen  lassen  sich  hier  meist  leicht 
ablösen;  mitunter  werden  sie  durch  Sekret  der  Schleimdrüsen  emporgehoben  und  spontan 
gelöst.  Eine  Ablösung  der  Membranen  kommt  an  anderen  Stellen  dadurch  zustande, 
daß  die  Schleimhaut  ein  nicht  mehr  gerinnendes  flüssiges  Exsudat  produziert,  welches 
dann  den  geronnenen  Belag  abhebt.  Unter  der  Membran  erblickt  man  die  hochrote, 
oft  von  zahlreichen  kleinen  Hämorrhagien  durchsetzte  Schleimhaut.  —  Nachdem  die 
Membranen  sich  gelöst,  können  sie  ausgehustet  werden,  worauf  sie  sich  zuweilen  von 
neuem  bilden;  mitunter  erfolgt  Aspiration  von  Membranen  und  Erstickung. 
Kaufmaun,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  24 
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An  den  Mandeln  sitzen  die  Membranen  meist  sehr  fest,  und  zwar 
nicht  nur,  weil  sie  in  den  Krypten  gewissermaßen  verankert  sind,  sondern 
weil  hier  sehr  oft  ein  tiefer,  im  anatomischen  Sinn  echt-diphtherischer 
Entzündungsprozeß  vorliegt,  der  auch  die  Umgebung  der  Krypten  ergreift. 
Hier  entstehen  daher  auch  am  häufigsten  nach  Abstoßung  der  verschorften 
Teile  diphtherische  Ulcera,  die  sich  durch  fortschreitende  Verschorfung 
mehr  und  mehr  vertiefen  können.  Sehr  erheblich  ist  oft  die  Einengung 
des  Isthmus  faucium  durch  kolossale  Schwellung  der  Tonsillen  und  der  Uvula. 
An  letzterer  lassen  sich  die  Membranen  zuweilen  handschuhfingerartig 
abziehen.  —  Nach  Ablauf  der  pseudomembranösen  Entzündung 
verheilt  die  Schleimhaut  meist  glatt  ohne  Narben,  ein  Zeichen,  daß  die 
Entzündung  in  der  Regel  oberflächlich  bleibt;  nur  tief  diphtherisch-ver- 
schürfte  Stellen  hinterlassen  Narben. 

Verschiedene   8chM'ere   der  Erkrankung,     ülischinfektion. 

In  manchen  Fällen  äußert  sich  die  Synanche  nur  in  einem  einfachen  Katarrh, 
ohne  Membranbildung,  in  anderen  (meist  sehr  schweren  Fällen)  greift  die  pseudomem- 
branöse Entzündung  auf  die  Nase  über,  oder  bedingt  durch  starke  Beteiligung  des 
Larynx  Laryngostenose,  oder  es  schließt  sich  croupöse  Entzündung  der  kleineren 
Bronchien,  nicht  selten  auch  Bronchopneumonie  an,  was  häufig  zum  Tode  führt. 
Die  Bronchopneumonien  sind  wohl  häufig  kein  Effekt  der  Diphtheriebacillen,  sondern 
sie  entstehen  entweder  durch  Aspiration  reizender  Substanzen,  die  von  den  diphtherisch 
erkrankten  Teilen  stammen,  oder  werden  durch  sekundär  angesiedelte  Bakterien  hervor- 
gerufen; doch  kann  man  zuweilen  auch  fast  ausschließlich  Diphtheriebacillen  darin 
finden.  —  Die  pseudomembranöse  Entzündung  kann  sich  durch  die  Tube  auf  das 
Mittelohr,  oder  durch  Nase  und  Tränenkanäle  auf  die  Conjunctiva  fortsetzen. 

Manche  Fälle  haben  einen  septischen  Charakter,  meist  bedingt  durch  eine 
Alischinfcktion  mit  Staphylo-  oder  noch  häufiger  mit  Streptokokken.  Es  gelangen 
diese  Bakterien  (und  ihre  Toxine)  ins  Blut,  und  es  treten  septische  Entzündungen 
verschiedener  Organe  (bes.  der  Nieren)  und  septische  Ällgemeinintoxikation  zu 
der  Synanche  contagiosa  hinzu.  Die  septischen  Entzündungen  haben  oft  einen 
hämorrhagischen  Charakter,  oder  es  entstehen  punktförmige  Hämorrhagien 
in  der  Haut,  in  den  serösen  Häuten,  Schleimhäuten,  Nieren  und  Nierenbecken,  im  Herz- 
muskel usw.;  von  hämorrhagischen  Entzündungen  sind  vor  allem  Bronchopneumonien 
hervorzuheben;  welche  sich  zuweilen  in  Form  zahlloser,  blutroter,  derber,  beulenartiger 
Herde  präsentieren.  Seltener  nimmt  die  Entzündung,  wahrscheinlich  unter  Hinzutritt 
einer  neuen  Infektion  (Mischinfektion),  einen  gangränösen  Charakter  an,  wobei 
nicht  nur  die  Membranen  mißfarben,  übelriechend  werden  und  jauchig  zerfallen  (letzteres 
kann  auch  sonst  vorkommen  und  macht  noch  keine  Gangrän  aus),  sondern  auch  die 
befallenen  Teile  der  Schleimhaut  selbst  brandig  werden. 

[Bei  der  Plaut-Vinecnt'schen  Angina  handelt  es  sich  um  eine  diphtherie- 
ähnliche pseudomembranöse  Entzündung,  bedingt  durch  Spindelbacillen,  welche 
zugleich  mit  Spirochäten  vorkommen  können  (Lit.  Röna,  Babes).  Relativ  schwere 
lokale  Erscheinungen  (Nekrose,  Ulceration,  Abstoßung  der  Pseudomembranen)  ohne 
wesentliche  Beeinflussung  des  Allgemeinbefindens,  rasches  Auftreten  und 
Verschwinden,  zuweilen  aber  auch  ein  monatelanger  Verlauf  —  unterscheiden  diese  Er- 
krankung von  der  Rachendiphtherie.     Prognose  gut  (Reiche). 

Von  sonstigen  Veränderungen  der  Organe  im  Gefolge  der  genuinen  Rachen- 
diphtherie seien  kurz  erwähnt:    Schwellung  der  Kieferlymphdrüsen,  die  sich  oft 
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findet  und  einen  der  Schwere  der  Rachenaffektion  etwa  proportionalen  Grad  annimmt; 
Veränderungen  der  Nie  reu,  welche  sich  klinisch  als  akute  Nephritis  durch  das 
Auftreten  von  Albuminurie  äußern  und  am  häufigsten  bei  den  septischen  Formen  vor- 
kommen. Ferner  sind  zu  nennen  Veränderungen  des  Herzmuskels  (vgl.  S.  37  u.  39). 
Plötzlicher  Herztod,  meist  nach  Ablauf  der  lokalen  Erkrankung  im  Rachen,  ist  bei 
Diphtherie  nicht  selten;  Veränderungen  des  Myocards  hierbei  s.  auf  S.  37.  —  Der 
Milztumor  ist  meist  gering,  fehlt  oft  und  ist  stärker  nur  bei  septischen  Fällen. 

Nach  Ablauf  der  lokalen  Entzündungsprozesse  können  als  Ausdruck  einer  noch 
fortdauernden  Giftwirkung  außer  der  eben  erwähnten  postdiphtherischen  Herz- 
Lähmung  u.a.  sog.  nervöse  Nachkrankheiten  auftreten,  vor  allem  diphtherische 
Lähmungen;  diese  machen  sich  meist  in  den  ersten  zw^ei  Wochen  oder  später  bemerk- 
bar, z.  B.  am  weichen  Gaumen  (näselnde  Sprache),  an  den  Augenmuskeln,  Stimmbändern, 
Muskeln  der  Extremitäten. 

Echt  diphtherische  Autoinfektion  erfolgt  zuweilen  im  Magen  durch  Verschlucken 
von  Membranen.     Auch  digitale  Übertragung  auf  die  Vagina  (s.  dort)  kommt  vor. 

ß)  Sekundäre  pseudomembranöse  Entzündungen. 

Die  wichtigste  Form  derselben  ist  die  Scharlachdiphtherie,  welche 
die  schwerste  Form  der  bei  Scharlach  auftretenden  Angina  darstellt.  Es 
handelt  sich  hierbei  um  eine  Mischinfektion  der  Art,  daß  zu  einer 
katarrhalischen  Angina,  welche  durch  die  Scharlachinfektion,  deren  Erreger 
wir  nicht  kennen,  hervorgerufen  ist,  eine  wohl  meist  durch  Streptokokken 
bedingte  Infektion  hinzukommt.  Die  Löfflerschen  Diphtheriebacillen 
werden  bei  der  Scharlachdiphtherie  vermißt.  Die  anatomischen  Verände- 
rungen der  Rachengebilde  sind  bei  der  Scharlachdiphtherie  meist  viel 
schwerer,  w'ie  bei  der  genuinen  Rachendiphtherie.  Es  lassen  sich 
klinisch  und  anatomisch  verschiedene  TJnterschiede  zwischen  beiden  AfEek- 
tionen  hervorheben:  die  durch  Streptokokkeninfektion  komplizierte  Schar- 
lachangina neigt  mehr  zu  Nekrose  und  Gangrän  als  zur  Bildung 
fibrinöser  Pseudomembranen;  letztere  können  ganz  fehlen. 

Es  entstehen  weiße  oder  mißfarbene  Flecken,  die  sich  bald  zu  nekro- 
tischen, auf  dem  Durchschnitt  trüb  graugelben  Schorfen  vertiefen,  die  sich 
dann  abstoßen  können.  So  bilden  sich  oft  schnell  tiefe  Substanzverluste, 
vor  allem  an  den  geschwollenen  Tonsillen,  die  häufig  allein  ergriffen  werden. 

[Eine  reine,  unkomplizierte  Scharlachangina  zeichnet  sich  nur  durch  Schwellung 
der  Tonsillen  und  Rötung  der  Rachenschleimhaut  aus.  Häufig  ist  sie  auch  eine  mit 
lockeren  weißen  Belägen  einhergehende  Entzündung  (Jochmann).] 

Die  Scharlachdiphtherie  hat  ferner  geringe  Neigung,  sich  auf  den 
Larynx  fortzusetzen.     Es  kann  aber  entzündliches  Glottisödem  entstehen. 

Die  Seh  wellung  der  Hals  lymphdrüsen  ist  sehr  beträchtlich.  Sie  können 
vereitern  oder  brandig  werden.  Auch  ihre  Umgebung  und  das  Zellgewebe  des  Halses 
kann  entzündlich  infiltriert  sein,  vereitern  oder  brandig  zerfallen.  Man  kann  tödliche 
GefäEarrosionen  sehen.  Während  bei  der  genuinen  Rachendiphtherie  Rachenaffektion 
und  Drüsenschwellung  meist  gleichwertig  sind,  ist  hier  die  Drüsenschwellung  oft  viel 
schwerer.  —  Retropharyngealer  acuter   Bubo    ist  selten,   meist  erst   ein  Sektionsbefund. 

Nervöse  Nachkrankheiten  (Lähmungen)  bleiben  bei  Scharlachd.  fast  stets  aus. 

Xierenaf fektionen  sind  bei  Scharlachdiphtherie  viel  häiifiger  und  meist  viel 
schwerer.  Es  kann  entweder  von  vornherein  Albuminurie  auftreten,  oder  was  das  Häufigere 
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jst,  es  bildet  sich  am  Ende  der  2.  oder  in  der  3.  Krankheitswoche  oder  später  eine 
Nephritis  von  verschiedener  Schwere  und  Dauer  aus,  die  oft  über  kurz  oder  lang  (mit- 
unter erst  nach  vielen  Jahren)  zum  Tode  führen  kann  (vgl.  bei  Nieren). 

Sehr  häufig  und  wichtig  sind  auch  Mittelohrentzündungen  (Burckhardt- 
Merian)  als  Komplikation  von  Scharlach. 

c)  Phlegmonöse  Entzündung  nnd  Absceßbildang. 

Bei  der  Phlegmone  des  Gaumens  und  Rachens  entsteht  eine  entzünd- 
lich-ödematöse  und  eitrige  Infiltration  der  Gewebsmaschen  der  Schleimhaut, 
sowie  besonders  der  lockeren  Submucosa.    Nach  dem  Sitz  unterscheidet  man: 

a)  Angina  phlegmonosa,  durch  ordinäre  Eitererreger  und  auch  durch 
Anaeroben  (s.  S.  336)  hervorgerufene  Phlegmone  des  weichen  Gaumens, 
eventuell  mitsamt  den  Tonsillen. 

Sie  kann  primär  entstehen  infolge  von  thermischen  und  chemischen  Einwirkungen, 
wie  z.  B.  nach  Anwendung  des  Glüheisens,  Trinken  heißer  Flüssigkeiten,  Einwirkung  von 
Säuren  oder  ätzenden  Laugen.  Sekundär  kann  sich  phlegmonöse  Angina  anschließen 
an  Scharlachangina,  carcinomatöse,  syphilitische  oder  rotzige  Ulcera. 

Besonders  die  Gauraenbögen  und  die  Uvula  können  enorm  anschwellen 
und  gelblich,  fast  transparent  aussehen.  Mitunter  werden  die  phlegmonösen 
Teile  nekrotisch  und  ulcerös.  Auch  der  Larynx  und  das  retropharyngeale 
Gewebe  sind  gefährdet  (Gefahr  des  akuten   Larynxödems). 

ß)  Tonsillitis  phlegmonosa;  sie  kann  sich  an  eine  phlegmonöse 
oder  diphtherische  Angina  anschließen,  aber  auch  von  einer  einfachen 
Tonsillitis  lacunaris  ausgehen.  Die  Mandeln  schwellen  oft  enorm  an.  Die 
kleinzellige  Infiltration  kann  eine  diffuse  sein  oder  zur  Bildung  von  Ab- 
scessen  in  der  Substanz  der  Tonsillen  führen;  die  Absceßbildung  lokalisiert 
sich  häufig  zunächst  an  den  Follikeln.  Tonsillarabscesse  können  multipel 
sein  oder  konfluieren  und  zuweilen  zum  Untergang  der  ganzen  Tonsille 
führen.     Mitunter  entsteht  Nekrose  des  Gewebes. 

Die  Abscesse  brechen  meist  nach  der  Oberfläche  zu  durch.  —  Leicht  wird 
die  Amygdalitis  zu  einer  Periamy gdalitis  phlegmonosa,  die  dann  auf  das  retro- 
pharyngeale Gewebe  übergreifen  kann;  es  können  dann  Abscesse  (Retropharyngeal- 
absceß)  entstehen,  die  in  die  Rachenhöhle  perforieren  können;  durch  eventuelle 
Aspiration  des  Eiters  kann  eine  Schluckpneumonie  entstehen.  Es  kann  auch  Mediastinitis, 
Pleuritis  oder  Larynxödem  folgen,  oder  es  schließt  sich  eine  Thrombophlebitis  an 
die  kleine  Äste  oder  die  Jugularis  selbst  betrifft  und  zum  Ausgangspunkt  einer  Pyämie 
werden  kann;  es  werden  dann  Eitererreger  in  der  Blutbahn  verschleppt,  welche  an 
beliebigen  Stellen  des  Körpers  metastatische  Eiterungen  hervorrufen.  —  Verf.  hat  Fälle 
gesehen,  wo  zunächst  nur  die  Symptome  einer  katarrhalischen  Angina  bestanden,  wo 
jedoch  ein  kleiner,  in  der  Tiefe  einer  Tonsille  steckender  Absceß,  der  sich  der  äußeren 
Betrachtung  ganz  entzog,  zum  Ausgangspunkt  einer  Pyämie  wurde.  Man  muß  bei  sog. 
, kryptogenetischen'  Pyämien  und  manchen  ätiologisch  dunklen  Eiterungen  stets  u.  a. 
auch  die  Tonsillen  und  deren  Basis  genau  revidieren.  —  Selten  führen  Abscesse  durch 
Arrosion  der  Carotis  interna  oder  externa  zu  tödlicher  Blutung. 

y)  Retropharyngealabscesse  entstehen  außer  im  Anschluß  an 
Pharyngitis  und  Tonsillitis  noch  häufiger  infolge  verschiedener  anderer 
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Prozesse,  welche  Eitererregern  den  Zutritt  in  das  lockere  retropharyngeale 
Bindegewebe  gestatten.  Sammelt  sich  eine  größere  Eitermenge  hier  in  dem 
retrovisceralen  Raum  zwischen  Pharynx  und  Halswirbelsäule  an,  so  wird 
die  hintere  Rachenwand  polsterartig  nach  vorn  gewölbt.  Das  ist  der 
typische  Retropharyngealabscei3;  er  kann  aber  auch  bis  ins  Oesophagus- 
gebiet  herabreichen 
(Fig.  185).    Selten. 

Das  Säuglings-  und 
erste  Kindesalter  sind  am 
meisten  betroffen. 

Die  häutigeren  Ent- 
stehuiigsarten  des  R.-A.: 
Vereiterte  Lymphdrü- 
sen (1)  in  dem  zwischen 
Pharynxmuskulatur  (Con- 
strictor  sup.)  und  Fascie 
der  prävertebralen  Musku- 
latur gelegenen  Raum 
bilden  den  Ausgangspunkt, 
indem  die  Glandulae  pha- 
ryngeales laterales  (Most) 
sekundär  im  Gefolge  einer 
Nasenrachenraum-  oder 
Rachenaffektion  (z.  B.  bei 
Scharlach,  Diphtherie,  Ty- 
phus) vereitern.  Die  früher 
sogen,  idiopathischen 
R.-A.  gehören  wohl  meist 
hierher;  in  einem  Teil  wird 
man  vielleicht  an  Durch- 
wanderung von  Bakterien 
durch  die  Mucosa  (Lexer) 
denken  müssen.  —  Caries 
(2)  der  obersten  Hals- 
wirbel oder  der  Schädel- 
basis, die  meist  tuberkulös  ist,  seltener  bei  Aktinomykose,  Tumoren  oder  nach  Frakturen 
entsteht.  —  (3)  Mittelohreiterung  (vgl.  Kien),  was  direkt  vermittelst  eines  Durch- 
bruchs des  Bodens  des  Antrums  oder  der  vorderen  Wand  des  Gehörgangs  oder  der 
Paukenhöhle  oder  indirekt  erfolgt,  indem  der  in  die  mittl.  oder  hint.  Schädelgrube  durch- 
gebrochene Eiter  von  hier  durch  das  For.  ovale,  rotundum  oder  jugulare  nach  abwärts 
gelangt.  Nach  Most  gehört  aber  das  innere  Ohr  wahrscheinlich  auch  zum  Quellgebiet 
der  Glandulae  pharyngeales.  —  Das  r.-ph.  Gewebe  kann  im  Anschluß  an  ein  Trauma  (4), 
und  zwar  Fremdkörper  (Fischgräte,  spitze  Knochenstücke  usw.),  Verbrennung  oder 
Verätzung  infiziert  werden.  Sehr  selten.  —  Folgen:  Die  R.-A.,  die  über  hühnereigroß 
sein  können,  bedingen  oft  Behinderung  beim  Atmen  und  Schlucken;  zuweilen  bringen  sie 
die  Gefahr  der  Kompression  der  Luftwege  oder  des  Durchbruchs  in  dieselben  mit  sich 
oder  können  akutes  Larynxödem  hervorrufen  oder  aber  nach  abwärts  sich  fortsetzen, 
senken  (Kongestionsabsceß),  und  Mediastinitis,  Pleuritis  usw.  nach  sich  ziehen.  In  anderen 
Fällen  perforieren  sie  spontan  durch  die  hintere  Rachenwand.  Mitunter  arrodieren  sie 
Blutgefäße. 


Fig.  185. 
Retropharyngealabscess  (R)  von  7  cm  Länge,  zum  Teil 
auch  retrooesophageal  gelegen.  Entstanden  nach  Angina, 
10  monatl.  Kind.  C  linke  Carotis  comm.  T  Teilungsstelle 
derselben  in  ext.  u.  int.  5  linker  Schilddrüsenlappen.  Beob. 
d.  Verfassers.     Samml.  Basel.     Nat.  Gr. 
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d)  Chronische  Entzündnngen. 

Bei  den  chronischen  Katarrhen  des  Gaumeas  und  der  Tonsillen  sowie 
des  Rachens  können  wir  zwei  entgegengesetzten  Veränderungen  begegnen, 
einer  Hypertrophie  und  einer  Atrophie. 

a)  Am  Gaumen  und  Rachen  treffen  wir  den  chronischen  Katarrh 
am  häufigsten  bei  Potatoren,  starken  Rauchern  und  Leuten,  die  gezwungen 
sind,  viel  in  staubiger  oder  kalter  Luft  laut  zu  reden  (Angina  cantatorum). 
Bei  dem  hypertrophischen  Katarrh  sieht  man  Wulstungen  der  geröteten 
Schleimhaut,  die  besonders  an  der  hinteren  Rachenwand  in  Form  von 
Längswülsten  auftreten  (Pharyngitis  hyperplastica),  oder  es  bilden 
sich  kleine  Knötchen,  wodurch  die  Schleimhaut  körnig  aussieht  (Angina 
und  Ph.  granulosa).  Diese  Knötchen  und  Wülste  entstehen  durch 
Schwellung  der  Follikel  oder  der  Schleimdrüsen,  durch  Zunahme  des 
adenoiden  Gewebes,  zum  Teil  auch  durch  Infiltration  der  hyperämischen 
Schleimhaut.  An  manchen  Stellen  können  sich  förmliche  Geschwülste,  sog. 
adenoide  Vegetationen,  bilden.  —  Bei  dem  atrophischen  Katarrh 
(Angina  und  Pharyngitis  atrophicans)  wird  die  Schleimhaut  durch 
fibröse  Umwandlung  dünn  und  glatt,  Follikel  und  Schleimdrüsen  atro- 
phieren;  das  Sekret  ist  spärlich,  kann  leicht  zu  Borken  eintrocknen  und 
übelriechend  werden.  Oft  ziehen  erweiterte  Venen  an  der  Oberfläche  der 
verdünnten  Schleimhaut.  Mitunter  werden  die  Schleimdrüsen  durch  ver- 
haltenes Sekret  zu  kleinen  Cysten  erweitert.  (Zugleich  kann  Rhinitis  atro- 
phicans bestehen.) 

ß)  Die  chronische  Tonsillitis  (chronische  Angina  tonsill.  und 
Pharyngitis  tonsill.)  führt  gleichfalls  entweder  zu  einer  Hypertrophie  mit 
gelegentlichen  akuten  Exacerbationen,  oder  sie  bewirkt  Atrophie  der  Tonsillen. 

Bei  der  Hypertrophie  der  Gaumentonsillen  (chronische  parenchymatöse 
Amygdalitis),  die  man  am  häufigsten  bei  Kindern  sieht,  ■vergrößern  sich  alle  Teile, 
vor  allem  das  lymphoide  Gewebe;  die  Follikel  erscheinen  als  ansehnliche  graue  Knötchen, 
zuweilen  mit  gelblichem  Zentrum  (Fig.  C  S.  365).  Die  vergröi3erten  Gaumentonsillen 
treten  aus  ihren  Nischen  stark  hervor,  so  daß  der  Isthmus  fauciura  eingeengt  wird;  sie 
sind  derb  oder  weich,  blaß,  grauweiß  oder  graurot.  Die  Krypten  erscheinen  als  enge 
Spalten;  man  vermißt  die  tiefen,-  buchtigen  oder  cystischen  Krypten,  die  man  bei 
Erwachsenen  an  der  Oberfläche  oder  in  der  Tiefe  der  Tonsillen  sieht.  —  Chronische 
Tonsillarhypertrophie  entsteht  entweder  infolge  wiederholter  akuter  Ent- 
zündungen, oder  scheinbar  spontan,  so  bei  skrofulösen  Kindern. 

Bei  der  Atrophie  der  Tonsillen  oder  fibrösen  Entartung  schwindet  das  lymph- 
oide Gewebe,  und  das  Grundgewebe  erfährt  eine  derbere,  fibröse  Umwandlung.  Die 
Gaumenmandeln  können  dabei  von  normaler  Größe  sein,  wenn  sie  früher  hypertrophisch 
waren  oder  noch  einen  geringen  Grad  von  Hypertrophie  zeigen,  oder  sie  sind  stark 
verkleinert.  Dabei  sind  die  Krypten,  wie  ein  Durchschnitt  lehrt  (Fig.  D  S.  365),  sehr 
tief,  so  daß  die  Mandeln  aus  einzelnen  isolierten  Knospen  zu  bestehen  scheinen.  In 
der  Tiefe  findet  man  nicht  selten  mit  Bakterien,  Detritus  oder  Steinchen  gefüllte,  kleine 
cystische  Räume.  Die  Papillen  der  Mucosa  erscheinen  hypertrophiert,  die  Blutgefäße 
des  Organs  verdickt.  Diese  Veränderung  kommt  bei  Erwachsenen  infolge  wiederholter 
Anginen  vor.    Sehr  stark  fibrös  atrophische  Mandeln  prominieren  gar  nicht  mehr,  sondern 
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bilden  eher  kleine,  harte  Platten,*)  die  sich  in  die  Gaumennischen  hineinlegen  und  nur 
noch  an  einzelnen  Kryptenöffnungen  überhaupt  als  Tonsillen  zu  erkennen  sind. 

Die  chronisch  vergrösserte  Tousilla  pharyiigea,  die  sich  halbkugelig  vorwölben 
und  einer  den  Nasenrachenraum  ausfüllenden,  traubigen  Geschwulst  gleichen  kann,  oder 
aber  unter  drm  Bilde  kammartiger,  paralleler,  von  vorn  nach  hinten  verlaufender,  oft 
erheblich  dicker  Wülste  adenoiden  Gewebes  (adenoide  Vegetationen)  auftritt,  unter- 
hält häufig  chronische  Nasen-  und  Rachenkatarrhe  (Retronasalkatarrhe)  und  kann 
die  Choanen  und  Tuben  verlegen;  letzteres  bedingt  Schwerhörigkeit.  —  Hinter 
manchen  Fällen  von  Hyperplasie  versteckt  sich  eine  latente  Tuberkulose  der  Rachen- 
mandel. —  Eine  gleichwertige  Affektion  ist  eine  Schwellung  der  lymphoiden  Teile  auf 
der  Zunge,  von  den  Papulae  circumvallatae  an  bis  zum  Kehldeckel,  der  sog.  Zungen- 
tonsille  oder  Zungenbälge  (Folliculi  linguales),  die  man  auch  Balgdrüsen  nennt. 

III.  Infektiöse  Grranulationsgeschwülste. 
a)  Tuberkulose. 

Am  Gaumen  und  Eachen  kommen  subepitheliale  Tuberkel  vor,  durcli 
deren  Zerfall  mehr  oder  weniger  tiefe  ülcera  entstehen.  Diese  verhalten 
sich  ganz  ähnlich  wie  die  bei  der  Mundhöhle  (S.  339)  besprochenen. 

Die  Tuberkulose  der  Tonsillen,  und  zwar  vor  allem  der  paarigen 
Gaumen tonsillen,  verdient  eine  besondere  Besprechung.  Die  Mandeln 
können  primär  oder  sekundär  an  Tuberkulose  erkranken,  was  besonders 
bei  ulceröser  Lungenphthise 
sehr  häutig  ist  (in  circa 
60  pCt.).  Auch  die  Zun  gen - 
bälge  werden  oft  mit  er- 
griffen. 

Man  kann  zwei  Formen 
unterscheiden: 

a)lmakuteren, jüngeren 
Stadium  findet  man  zahlreiche 
disseminierte  Tuberkel,  wel- 
che unter  dem  Oberflächenepithel 
oder  tief  im  Parenchym  sitzen. 
Zerfallen  oberflächlich  gelegene 
Tuberkel,  so  entstehen  kleine  Ge- 
schwürchen mit  käsigem  Grund. 
Oft  lokalisieren  sich  die  Tuberkel 
zuerst  in  den  Follikeln  und  sind 
oft  erst  mikroskopisch  zu  sehen. 

ß)  Bei   chronischer  Ton- 
sillartb.    findet    man    im    Paren- 
chym   allenthalben     ein    tuber- 
kulöses Gewebe,  von  diffuser  oder  mehr  knötchenartiger  Ausbreitung,  reich  an  Riesen- 
zellen und  zu  Verkäsung  geneigt.     Die  käsigen  Massen  erweichen,  und  es  bilden  sich 

*)  Häufig  beobachtet  man  in  den  Gaumentonsillen  Herde  platter  oder  zackiger 
Knorpel-  oder  Knochenstücke  im  Bindegewebe.  Man  fährte  sie  teils  auf  den  zweiten 
Kiemenbogen  (Orth,  Deich  ert),  teils  auf  Metaplasie  aus  Bindegewebe  (Nösske) 
zurück.     Beide  Entstehungsarten  sind  anzuerkennen.     (Lit.  Anhang.) 


Fig.  186. 
Hochgradige  tuberkulöse  l'lceration  des  Gaumens 
und  der  Tonsillen,  sowie  der  hinteren  Pharynxwand. 
Ph.  Pharynx.  A.  p.-ph.  Arcus  palato-pharyngeus. 
A.p.-g.  Arcus  palato-glossus.  P.  m.  Palatum  molle, 
daran  die  Uvula.     Z  Zunge  mit  Balgdrüsen. 
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oft  sehr  tiefe  Geschwüre,  welche  im  Grunde  und  in  ihrer  Umgebung  von  tuberkulösem 
Gewebe  umgeben  sind.  Die  Krypten  sind  vielfach  erweitert  und  mit  käsigen  Massen 
gefüllt;  sie  werden  von  tuberkulösen  Granulationen  umgeben,  welche  dann  käsig  zer- 
fallen; hierdurch  verwandeln  sie  sich  mehr  und  mehr  in  klaffende  ulceröse  Höhlen, 
die  bei  fortschreitendem  Zerfall  offen  an  der  Oberfläche  liegen  und  wie  tiefe 
Geschwüre  der  Oberfläche  aussehen  (Fig.  186).  Das  Tonsillargewebe  wird  zuweilen 
auf  kleine  höckerige  Reste  reduziert.  Die  Umgebung  der  Tonsillen  (Muskulatur)  kann 
infiziert  werden;  auch  auf  Gaumen  und  Pharynx  (Fig.  186),  Wangen  und  Zunge  kann  die 
Tb.  sich  ausbreiten.  —  Über  die  Häufigkeit  primärer  latenter  Tb.  der  hyperplastischen 
Rachenmandel  schwanken  die  Angaben.  Die  einen  halten  sie  für  häufig  (z.  B.Pluderund 
Fischer  in  16  pCt.),  nach  anderen  (z.  B.  Piffl)  ist  sie  viel  seltener.    (Lit.  bei  Pertik.) 

Über  die  wichtige  Beziehung  der  Tuberkulose  der  Halslymphdrüsen  zur 
Mandeltuberkulose  vgl.  S.  151. 

Lupus  kommt  im  Anschluß  an  Gesichtslüpus  vor.  Schwere  Narben  und  Deformi- 
täten, die  an  Lues  erinnern,  können  daraus  hervorgehen.  Die  Narben  sind  aber  gleich- 
mäßiger verteilt  als  die  luetischen  (Birch-Hirschfeld). 

b)  Syphilis. 

Das  Wesentliche  wurde  bereits  bei  Mundhöhle  (S.  340)  erwähnt.  Dort 
wurde  auch  hervorgehoben,  daß  Primäraffekte  sogar  an  den  Tonsillen 
(eventuell  beiderseits)  vorkommen. 

Sie  präsentieren  sich  als  Papel  oder  als  Sklerose,  und  wenn  diese  ulceriert  ist,  als 
Schanker,  als  kraterförmiges  Geschwür,  mit  kuorpelharten  Rändern  und  infiltriertem 
Grund.     Typische  (indolente)  Schwellung  der  retro-  und  submaxillaren  Lymphdrüsen. 

Die  Differentialdiagnose  gegenüber  Carcinom  kann  klinisch  fast  unmöglich 
sein.  Verf.  sah  einen  Fall,  wo  das  klinisch  als  „ganz  typisch"  bezeichnete  Schanker- 
geschwür sich  bei  der  Sektion  als  Tonsillar- Carcinom  mit  Arrosion  der  Carotis  heraus- 
stellte, aus  welcher  sich  der  Kranke  verblutet  katte. 

Am  Gaumen,  an  den  Tonsillen  und  am  Pharynx  sieht  man  hier  wie  in 
der  Mundhöhle  a)  Erythem,  mit  scharfer  Begrenzung  der  geröteten,  wenig 
infiltrierten,  bläulich  umrandeten  Stellen;  b)  Papeln  oder  Plaques,  als 
scharf  umschriebene  Erhebungen  von  dem  früher  (S.  340)  beschriebenen  Cha- 
rakter; ferner  c)Gummen,  an  deren  Zerfall  Ulcera,  Narben,  Durchlöcherungen 
und  später  völlige  narbige  Verödung  der  Tonsillen  sich  anschließen  können. 

Das  Schleimhauterythera  erscheint  in  der  Regel  zugleich  mit  dem  ersten 
Syphilisausbruch  auf  der  Haut,  ist  meist  hartnäckig,  erzeugt  leicht  sehr  empfindliche 
Fissuren  und  rezidiviert  gern  innerhalb  des  ersten  Jahres  nach  der  Infektion.  Man 
spricht  auch  von  Angina  syphilitica  erythematosa  (Laug).  Zum  Unterschied 
von  einfacher  Angina  ist  die  Schwellung  meist  sehr  gering. 

Im  Pharynx  können  Gummen  unter  der  Mucosa  bedeutenden  Umfang  erreichen 
und  tiefe  Ulcera  hervorrufen.  Heilen  dieselben,  so  entstehen  hochgradige  narbige  Ver- 
wachsungen zwischen  hinterer  Pharynxwand  und  Gaumen,  wodurch  der 
Pharynx  in  zwei  getrennte  Höhlen,  Etagen,  abgeteilt  wird,  von  denen  die  obere  mit  der 
Nase,  die  untere  mit  dem  Munde  in  Verbindung  steht.  Nase  und  Mund  sind  vollständig 
getrennt,  wenn  nicht  etwa  gleichzeitig  eine  Perforation  des  Gaumens  besteht. 

c)  RotK.  In  akuten  Fällen  entstehen  Pusteln  und  sehr  progrediente  Ulcera, 
in'"chronischen  Fällen  Infiltrate  und  torpide  Geschwüre.  Die  Ulcera  und  die 
daraus  hervorgehenden  starken  Narben,  welche  an  Verbrennungsnarben  der  äußeren 
Haut  erinnern,  sind  von  Syphilis  nicht  leicht  zu  unterscheiden. 
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d)  Lepra.  Die  Veränderungen  gleichen  den  Lepromen  der  Nase  (S.  175),  des 
Kehlkopfs  (S.  190)  und  der  Haut   (Näheres  s.  bei  dieser). 

e)  AktinoiMjkose  einer  Tonsille  mit  nachfolgender  akuter  Halsphlegmone  ist  selten 
(Thevenot).  Dagegen  finden  sich  in  den  Tonsillen  häufig  aktinomycesähnliche  Pilze, 
was  die  früher  verbreitete  Annahme  veranlaßte,  Akt.  käme  häufig  in  der  Tonsille  vor, 
ohne  Veränderungen  zu  machen.     (Lit.  bei  Gap pi seh.) 

f)  8kleroiu  der  X asopharyngealschleim haut  vgl.  S.  175. 

g)  Bei  Typhus  können  die  Follikel  am  Gaumen  (Gähn),  den  Tonsillen  und  im 
Pharynx  stark  anschwellen,  verschorfen,  runde  ülcera  und  selten  Blutungen  hervorrufen. 
—  Ganz  flache  ovaläre  Ulcera,  meist  doppelseitig  an  den  vord.  Gaumenbögen, 
an  ihrem  Übergang  in  den  weichen  Gaumen,  erscheinen  nicht  selten  und  meist  in  der 
2.  Woche  des  Typhus  und  verheilen  schnell  oder  langsam  ohne  Narben.  Sie  sind  nicht 
spezifisch.     Man  spricht  hier  von  Angina  ulcerosa  typhosa  (Lit.  bei  Blum). 

IT.  Geschwülste. 

a)  Gatartige. 

Am  weichen  Gaumen  und  an  den  Tonsillen  sieht  man  selten  kleine  Fibrome, 
Lipome,  gestielt,  rund,  glatt,  gelb  (Theisen,  Lit.),  Chondrome,  Angiome.  Ferner 
kommen  Papillome  (Fibro-Epitheliome),  zierliche,  beerenartig  aussehende  Geschwülstchen, 
mit  baumartigem,  gefäßreichem  fibrösem  Grundstock  und  dickem  epithelialem  Überzug, 
am  Gaumen,  besonders  an  der  Uvula  vor.  —  Gaumengeschwülste  sind  im  allgemeinen 
selten.  Relativ  oft  sind  es  Endoth  eliome  (Volkmann,  Eisenmenger)  mit  starker 
Neigung  zu  hyaliner  oder  schleimiger  Degeneration  der  Zellen  wie  der  Stützsubstanz 
(sog.  Cylindrome);  klinisch  sind  sie  im  ganzen  gutartig,  machen  keine  Metastasen 
und  rezidivieren  nicht  nach  der  Exstirpation. 

Mitunter  kommen  Cysten  am  Rachengewölbe  vor,  die  man  auf  cystische  Entartung 
der  partiell  verschlossenen  Bursa  pharyngea  (einer  aus  der  Embryonalzeit  i-esistierenden, 
gegen  das  Os  basilare  gerichteten  Ausstülpung  der  Pharynxschleimhaut)  bezieht, 

[In  seltenen  Fällen  ragt  eine  Hirnhernie  (Hernia  cerebri  inferior),  die  sich  an 
der  Basis  cranii  herausstülpt,  geschwulstartig  in  die  Rachenhöhle  herab.] 

Von  den  in  den  Rachenraum  herabwachsenden,  meist  bei  jugendlichen,  männlichen 
Individuen  auftretenden  Xasenrachenpoljpen,  sowie  von  den  in  den  Rachenraum  herab- 
hängenden Aasenpolypen  war  schon  (S.  176)   die  Rede. 

Die  retropharjngealen  Geschwülste  gehören  fast  nur  der  Bindesubstanzgruppe 
an:  sie  können  sich  nach  oben  (Basis  cranii),  in  die  Choanen,  selten  kehlkopfwärts 
ausbreiten.     Kindesalter  bevorzugt.     (Lit.  bei  Brunner  und  Hellendall.) 

Als  seltene  Geschwülste  sind  zu  erwähnen  Teratome,  welche  mit  Haut  und  Haaren 
(behaarte  kongenitale  Rachenpolypen,  Lit.  bei  Reuter)  überzogen  sein  können,  meist 
unter  dem  Bilde  von  Polypen  erscheinen,  aus  einfachen  Geweben  (Knorpel,  Fett,  Binde- 
gewebe) oder  aus  komplizierteren  Geweben  resp.  rudimentären  Organen  zusammengesetzt 
sind:  sie  kommen  auch  zusammen  mit  Dernioidcysten  vor.  Man  kann  die  Teratome 
nach  der  Einteilung  von  Arnold  teils  als  autochthone  Gewebsverlagerungen,  teils  als 
heterochthone  Bildungen  auffassen;  erstere  entstehen  innerhalb  desselben  Fötus,  letztere 
sind  inäquale  Doppelbildungen  (Epignathus,  ein  verunglückter  Zwilling). 

In  sehr  ausgesprochenen  Fällen  dieser  inäqual  oder  parasitär  genannten  Doppel- 
mißbildung sitzt  an  der  Schädelbasis  eines  ausgebildeten  Fötus  eine  aus  dem 
^unde  ragende  Gewebsmasse,  in  der  man  zuweilen  neben  verschiedensten  Gewebs- 
arten  sogar  erkennbare  Extremitäten  gefunden  hat  (Th eilung,  Lit.). 

Lipome  des  Hypopharynx,  von  submucöser  Entwicklung  (versprengte  Fettgewebs- 
keime),  nehmen  gern  gestielte  Polypengestalt  an   (Lit.  bei  Goebel). 
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b)  Bösartige. 

Sarcoiiie,  meist  klein-  oder  großzellige  Rundzellensarcome,  entstehen  mitunter  am 
Gaumen,  an  den  Tonsillen   oder  am  Rachen.     Zuweilen  neigen  sie  stark  zu  Blutungen. 


Lyinphosarcome 


Fig.  187. 
Aleukämische  Adenie  (Adenia  Simplex) 

der  Tonsillen,  Zungenbalgdrüsen  und  des  laryn- 
gealen  Teils  des  Pharynx.  Zugleich  bestand 
starke  Vergrößerung  der  maxillaren  und  sub- 
maxillaren,  der  Achsel-,  Inguinal-,  Mediastinal-, 
epigastrischen  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen, 
von  mäßig  fester  Konsistenz.  Von  einer  76  j. 
Frau  mit  extremer  Abmagerung  (Körperlänge 
153  cm,  Gewicht  29,79  Kilo,  Miizgewicht  277  g). 
Samml.  Basel.     Ys  nat.  Gr. 


von  außerordentlich  schnellem  Wachstum,  aber 
geringer  Neigung  zur  Exulceration, 
können  vom  lymphoiden  Gewebe  des 
Gaumens  und  besonders  auch  der 
Tonsillen  ausgehen,  den  Isthmus 
faucium  hochgradig  einengen  und 
rasch  auf  die  Lymphdrüsen  über- 
greifen und  die  Gewebe  der  Hals- 
organe durchwuchern.  Auch  kann 
umgekehrt  ein  von  den  Halslymph- 
drüsen ausgehendes  L.  schnell  auf 
Gaumen  und  Rachen  fortschreiten 
und  letzteren  wulstig  oder  diffus  in- 
filtrieren. 

Bei  aleukämischer  Adenie 
(S.  154)  können  sich  der  adenoide 
Schlundring  (Gaumen,  Tonsillen, 
Zungengrund)  und  die  Sinus  pyri- 
formes  zu  glatten  oder  knotigen, 
prallen  Wülsten  oder  Kämmen  ver- 
dicken (Fig.  187),  während  die  Lymph- 
drüsen des  Halses  (eventuell  auch  an- 
derer Gebiete)  sich  stark  vergrößern. 

Leukämie  (S.  120)  kann  ganz 
ähnliche  Bilder  bedingen. 

Carcinome,  meist  Platten- 
epithelkrebse, können  von  Gau- 
men, Tonsillen,  dem  Meso-  und 
besonders  dem  Hypopharynx*) 
ausgehen.  Sie  wachsen  schnell, 
exulcerieren  und  bluten  früh, 
und  gefährden  sämtlich  den 
Larynx,  sei  es  durch  direktes 
Übergreifen  der  Geschwulst- 
massen, sei  es  durch  Erzeugung 
von  akutem  Larynxödem. 

Die  Tonsillarkrebse 
machen  sich  meist  zuerst  durch 
Blutungen,  Schluck-  und  Sprach- 


beschwerden  bemerklich,  wenn 
sich  die  vergröiBerte   erkrankte  Tonsille  aus   der  Gaumennische  mehr  und 


*)  Rachen,  Pharynx  =  der  Nasenrachenraum  bis  zum  unteren  Rand  des  Ring- 
knorpels. Man  unterscheidet  drei  Abschnitte:  Pars  nasalis.  Pars  oralis.  Pars 
laryngea  pharyngis   oder  Epi-,  Meso-  und  Hypopharynx  oder  Cav.   phar.  laryngeum. 


I 
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mehr  heraushebt.    Sehr  bald  kommt  es  zu  Geschwürsbildung;  die  Geschwulst 
wächst  in  der  Peripherie  wallartig  weiter,  während  sie  sich  gleichzeitig  durch 
fortschreitende  Ulceration  mehr  und  mehr  vertieft;  es  kann  durch  Arrosion  einer 
Carotis  Tod  durch  Ver- 
blutung    herbeigeführt 
werden   (vgl.   den  Fall 
auf  S.  376). 

DifTereutialdiaguose : 

Das  carcinomatöse  Ul- 
cus hat  induiierte  Räuder, 
unregelmäJßig  zerklüfteten 
Gruud. 

Das  tuberkulöse  Ul- 
cus hat  überhängende  un- 
terminierte Ränder  und 
Knötchen  im  Grunde. 

DerulcerierteSchan- 
ker  hat  scharf  geschnittene, 
fast  knorpelharte  Ränder 
und  speckigen,  derben 
Grund.  —  Die  indolenten 
Kieferlymphdrüsen  sind  we- 
niger  hart  als  krebsige. 

Beim  Zerfall  von 
Gummata  entstehen  tiefe, 
schnell  umfänglich  werden- 
de Löcher,  mit  unregel- 
mäßigen, wie  ausgeschla- 
genen Rändern. 

Der  Krebs  im  un- 
teren Teil  des  Pha- 
rynx besonders  in 
einem  Sinus  pyriformis 
ist  relativ  selten  (0,92  % 
von  1078  Carcinomfäl- 
leu  der  Basler  Anstalt). 
Er  kann  alsbald  auf  das 
Lig.  ary-epiglotticum 
übergreifen ,  wo  bei  Ve  r  f , 
öfter  eine,  durch  den 
meist  stark  retrahieren- 
den  Krebs  bedingte  Her- 
anziehung und  Schief- 
stellung des  Kehldeckels 
sah  (s.  Fig.  188),  und 
weiter  in  den  Kehlkopf 


Fig.  188. 

Scirrhöser  Plattenepithelkrebs  des  rechten  Sinus  pyri- 
formis (C),  übergehend  auf  den  Larynx.  Das  rechte 
Stimmband  am  hinteren  Ansatz  krebsig  infiltriert;  auf  seinem 
mittleren  Teil  liegt  ein  polypöser  flottierender  Geschwulst- 
höcker. S  Sinus  pyriformis  sinister,  Zb  Zungenbeinhorn, 
Z  Zunge,  Ph  Pharynx,  U  Uvula,  G  weicher  Gaumen,  0  Oeso- 
phagus, D  Decubitalgeschwüre  von  der  Tracheo- 
tomie-Kanüle.  T  Tracheotomiewunde.  —  42j.  Mann; 
Schluck-  u.  Sprachbeschwerden;  Infiltration  der  Submaxillar- 
drüsen.  Tracheotomie  wegen  akuten  Larynxödems,  letz- 
teres nicht  mehr  gut  zu  sehen,  das  linke  Lig.  ary-epi- 
glotticum nur  etwas  runzelig.)  Tod  an  Lungenbrand. 
^/4  nat.  Gr.    Samml.  Breslau. 
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hineinwachsen  (Fig.  188).  Oft  treten  Beschwerden  von  seilen  des  letzteren 
sogar  in  den  Vordergrund. 

Ist  die  Krebsbildung  recht  vorgeschritten,  so  ist  selbst  bei  der  Sektion  ohne 
anaranestische  Angaben  die  Entscheidung,  ob  es  sich  um  einen  primären  Pharynx-  oder 
Kehlkopfkrebs  handelt,  äußerst  schwer.  Die  oben  erwähnte  Schiefstellung  derEpi- 
glottis  spricht  für  Pharynxkrebs.  —  Die  meisten  Pharynxkrebse  bewirken  eine  mit- 
unter ganz  enorme  Infiltration  der  Halslymphdriisen,  wobei  wir  wiederholt 
kraterförmige  Perforationen  der  Haut  sahen,  ferner  rufen  sie  Schluck-,  Sprech-  und 
Atembeschwerden  hervor. 

8ehundär  werden  Gaumen,  Tonsillen  und  Rachen  am  häufigsten  vom  Zungen- 
und  Kehlkopfcarcinom  ergriffen.  —  Metastasen  können  allenthalben  entstehen.  Verf. 
sah  unter  10  Fällen  2  mal  auch  solche  im  Gehirn. 
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Fig.  189. 
Decubitaluekrose  des  Pharynx. 

a  und  h  symmetrische  Geschwüre  an  der  vorderen  und 
hinteren  Pharynxwand.  Im  Grunde  von  a  der  entblößte 
Ringknorpel.  Ziemlich  bedeutende  Struma  (c).  d  Gaumen, 
e  Gornu  majus  sin.  des  Zungenbeins.  Z  Zunge.  Der 
Pharynx  ist  links  seitlich  aufgeschnitten  und  nach  rechts 
herübergelegt.  0  Oesophagus,  T  Trachea,  ersterer  seitlich, 
letztere  in  der  Mitte  eröffnet.  Ödem  im  unteren  Teil  der 
ary-epiglottischen  Falten  (sog.  Glottisödem).    39j.  Frau. 


Y.  Tierische 
Parasiten  der  Mund- 
höhle, des  Gaumens 

und  Rachens. 

Cysticerken  kommen 
in  den  Lippen  und  in  der 
Zunge  gelegentlich  vor. 
Sie  können  im  Leben  dia- 
gnostische Schwierigkeiten 
machen  (s.  Anmerk.  S.347). 

Echinokokken  der 
Zunge,  Wangengegend  und 
in  den  Tonsillen  sind  selten. 

VI.  Decubital- 
nekrose  des  Pharynx. 

(Fig.  189.) 
Man  versteht  da- 
runter eine  brandige 
Nekrose,  die  alsbald  zu 
Geschwürsbildungführt 
und  im  Hypopharynx 
ihren  Sitz  hat.  Die 
Nekrose  sitzt  an  der 
vorderen  Pharynxwand 
an  der  Stelle,  die  der 
Platte  des  Ringknorpels 
aufliegt;  meist  findet 
sich  auch  an  der  kor- 
respondierenden Stelle 
in  der  Mitte  der  hinte- 
ren Wand  eine  Nekrose, 
die  wie  ein  Abdruck 
der  ersteren  erscheint. 
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Anfangs  sieht  man  einen  gelblich-bräunlichen  Schorf,  meist  rund,  seltener 
eckig  (wie  in  Fig.  189),  der  dann  demarkiert,  abgestoßen  wird  und  ein 
Geschwür  hinterläßt.  Im  Grunde  des  Geschw-ürs  sieht  man  die  Platte  des 
Ringknorpels,  die  oft  verkalkt  ist  und  häufig  Perichondritis  zeigt,  zerfasert 
und  nekrotisch  wird  und  zum  Teil  losgelöst  oder  ausgestoßen  werden  kann. 
Im  Grunde  des  eventuell  vorhandenen  korrespondierenden  Ulcus  der  hinteren 
Pharynxwand  kann  der  Wirbelkörper  liegen.  —  Die  Veränderung  entsteht 
bei  sehr  geschwächten  Individuen  dadurch,  daß  in  der  Rückenlage  der  Kehl- 
kopf sich  nach  hinten  senkt  und  auf  der  Wirbelsäule  aufliegt.  Bei  ge- 
schwächter Circulation  genügt  das  zuweilen,  um  an  den  gedrückten  Stellen 
völligen  Stillstand  der  Circulation  und  damit  Gewebstod  herbeizuführen. 

Durch  Traumen  z.  B.  beim  Sondieren  oder  durch  Einkeilen  von  festen 
Speisebrocken  kann  gelegentlich  eine  Drucknekrose  von  ähnlichem  Verhalten 
wie  die  typische  Decubitalnekrose  entstehen. 

Daß  die  Entstehung  der  D.  durch  Lordose  der  Hals  Wirbelsäule  unterstützt 
wird  (Koschier),  hält  auch  Verf.  (Corr.  f.  Schw.  17,  1906)  für  zutreffend.  —  Durch 
Übergreifen  auf  das  Cricoarytenoidalgelenk  kann  Fixation  der  Stimmbänder  und  dadurch 
Larynxstenose  entstehen;  selten  ist  akutes  Larynxödera. 

Eine  ungewöhnliche  Decubitalnekrose  sah  Verf.  bei  einem  51jährigen,  an  Pneumonie 
verstorbenen  Mann,  der  an  Schlingbeschwerden  gelitten  hatte.  Es  fand  sich  rechts  eine 
Perichondritis  arytenoidea,  mit  eckig  herausragendem  Aryknorpel  und  fehlender  Cart. 
Santorini  —  und  als  Abklatsch  ein  Ulcus  rechts  an  der  seitlichen  Pharynxwand 
Kehlkopfinneres  ohne  Veränderung.  Es  gibt  auch  noch  andere  atypische  Formen 
so  sah  Verf.  Fälle,  wo  sich  nur  an  der  hinteren  Pharynxwand  ein  durch  den 
harten,  höckerig  prominierenden  Cricoidknorpel  veranlaßtes  tiefes,  erbsengroßes 
Ulcus  mit  breitem,  faltigem  Rande  fand,  während  die  Schleimhaut  über  dem  Cricoid- 
knorpel selbst  intakt  war. 

YII.  Mund-  und  Rachengebilde  bei  Vergiftungen. 

Nach  Verätzung  der  Mund-  und  Rachenteile*)  durch  Flüssigkeiten 
entstehen  in  der  Regel  keine  tiefgreifenden  Zerstörungen,  weil  die  Einwirkung 
der  Substanzen  hier  von  zu  kurzer  Dauer  ist.  Gewöhnlich  sieht  man  nur 
entzündliche  Erscheinungen,  eventuell  jedoch  Epithelnekrosen  und  manchmal 
reinste  pseudomembranöse  Entzündung  der  oberflächlich  verätzten  Schleim- 
haut.    Die  verätzten  Teile  sind  zuweilen  charakteristisch  gefärbt. 

Nach  Kobert  bewirken  1.  von  ätzenden  Alkalien:  Kali-  und  Natronlauge: 
Anätzung  und  weißliche  Verfärbung  der  Mundschleimhaut,  Ammoniak:  Schwellung 
und  Blasenbildung;  2.  von  ätzenden  8äuren:  Schwefelsäure:  äußerlich  braune 
Schorfe;  im  Munde  weißgraue  Ablösung.  Salpetersäure:  bei  mehr  als  SOprozentiger 
Lösung  gelbe  Anätzung  an  Lippen,  Mund,  Schlund.  Salzsäure:  Anätzung  und  weiß- 
liche Verfärbung  von  Mund  und  Schlund;  3.  Schwermetalle,  deren  Salze  stark  ätzen: 
Quecksilber  (Sublimat  und  rotes  Oxyd):  schwarzer  Saum  am  Zahnfleisch,  Glossitis. 
[Dieselbe  Wirkung  auch,  wenn  das  Hg  nicht  per  os  einverleibt  ist.]  Silber  (als  Argen- 
tum  nitricum,    Höllenstein  AgNO^:    weiße   Schorfe  im   Munde.     Kupfer    (als   Kupfer- 


*)  Vgl.  das  Kapitel  der  Verätzungen  des  Oesophagus  S.  387  und  des  Magens. 
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Vitriol  CuSO*):  bei  akuter  Vergiftung  grüne  Schorfe  im  Munde.  Zink  (als  Chlorzink 
ZnCi^  u.  a.):  bei  akuter  Vergiftung  Schleimhaut  blutig  oder  weiß  und  gerunzelt. 

Bei  Blei-  und  Wismutvergiftung  sind  die  Veränderungen  im  Munde  —  bei 
Blei  weißgraue  Verfärbung,  Bleisaum,  bei  Wismut  Schwarzfärbung  des  Zahnfleisches 
und  auch  sonstige  Veränderungen  —  kein  lokaler  Atzeffekt,  sondern  nur  Ausdruck  der 
Allgemeinintoxikation  (ebenso  wie  bei  Quecksilbervergiftung). 

VIII.  Divertikel  des  Pharynx  s.  bei  Oesophagus,  S.  399. 


C.  Oesophagus. 


Anatomie.  Die  Wand  der  Speiseröhre  besteht  aus  3  Hauptschichten:  Schleimhaut, 
Muscularis  (mit  innerer  cirkulärer,  äußerer  longitudinaler  Schicht),  Tunica  fibrosa. 
Zwischen  die  beiden  ersten  schieben  sich  Muscularis  mucosae  und  Submucosa.  Die 
Schleimhaut  ist  mit  geschichtetem  Plattenepithel  bedeckt  (beim  Embryo  trägt  es  bis 
zur  18. — 32.  Woche  Flimmerhaare,  zuerst  auf  cylindrischem,  dann  zu  platten  Zellen 
metaplasiertem  Epithel  —  E.  Neu  mann)  und  enthält  in  unterbrochenen  Längsreihen 
zu  3 — 5  gruppierte,  unter  der  Muscularis  mucosae  liegende  spärliche,  traubenförmige 
Schleimdrüsen,  circa  2—300,  von  denen  2/3  «".uf  die  obere  Hälfte  kommen  (Schaffer). 
Im  untersten  Teil  liegen  häufig  den  Cardiadrüsen  analoge  sog.  untere  Cardiadrüsen 
des  Oesophagus.  —  Ferner  kommen  im  oberen  Oesophagus  Alagenschleimhaut- 
inseln  vor,  die  Erosionen  ähnlich  sehen,  rundlich-länglich,  etwas  erhaben,  bräunlich- 
gelblich  oder  graugelblich  aussehen  und  scharf  abgegrenzt  sind.  Zuweilen  bilden  sie 
Aggregate.  Sie  können  fast  kleinfingernagelgroß  sein  oder  sind  sehr  klein  mit  leichter 
Delle  und  liegen  oft  symmetrisch  meist  in  den  Seitenbuehten  der  Speiseröhre.  Mikro- 
skopisch zeigt  sich,  daß  sie  mit  Cylinder-  oder  Plattenepithel  bedeckt  sind  und  aus 
verzweigten,  von  lymphoidem  Gewebe  umgebenen  Schlauchdrüsen  mit  Haupt-  und 
Belegzellen,  wie  die  Cardiadrüsen  des  Magens,  bestehen  und  in  der  Mucosa  propria 
(oberhalb  der  Muscularis  mucosae)  liegen.  Gliiiski,  der  sie  in  3 — 6%  der  Sektionen 
makroskopisch  (Scbridde  in  157o?  Schwalbe-Lubarsch  in  13%),  in  50%  mikro- 
skopisch fand,  nennt  sie  obere  Oesophaguslabdrü  sen.  Während  Eberth  sie 
auf  Verirrung  von  Magenepithel  bezog,  entstehen  sie  nach  Schaffer  (Lit.)  dadurch,  daß 
sich  das  in  frühesten  Stadien  indifferente  Oesophagusepithel  an  diesen  Stellen  nicht  in 
flimmerndes  Oylinderepithel,  sondern  in  Drüsenepithel  umwandelt;  es  liegt  also  eine 
heterotope  Magendrüsenentwicklung  vor  (vgl.  auch  H.  Hildebrand,  Ruckert). 
Schridde,  der  den  Standpunkt  vertritt,  daß  die  definitive  Auskleidung  des  Oesophagus 
durch  herabwanderndes  ektodermales  Epithel  erfolge,  hält  die  Inseln  für  Reste  der 
ursprünglichen  entodermalen  Speiseröhrenauskleidung.  Doch  wiesen  Schaffer  und 
K  ei  bei  das  aus  entwicklungsgeschichtlichen  Gründen  zurück.  —  Im  oberen  Teil  sind  auch 
quergestreifte  Muskelfasern  in  der  Wand,  sonst  nur  glatte.  Die  Dicke  der  Muscularis 
nimmt  nach  unten  zu. 

Die  Läiige  des  Oesophagus  beträgt  25  cm.  Entfernung  von  der  Zahnreihe  bis 
zur  Cardia  (Höhe  des  11.  Brustwirbels)  40  cm.  Zahnreihe  bis  Beginn  des  Oesophagus 
(Bandscheibe  zwischen  6.  und  7.  Halswirbel  oder  entsprechend  dem  unteren'  Rand  des 
Ringknorpels)  15  cm.  Die  Kreuzungsstelle  von  Oesophagus  und  linkem  Bronchus  liegt 
23  cm  hinter  der  Zahnreihe  oder  8  cm  abwärts  vom  oberen  Ende  des  Oesophagus. 

I.  Angeborene  Mißbildungen  des  Oesophagus. 

Diese  sind  selten.     Es  siud  zu  nennen: 

Oesopliago-Trachealflstelii,  abnorme  Verbindungen  von  Oesophagus  und  Trachea, 
ohne  sonstige  Mißbildungen.     Sie  sind  sehr  selten. 


I 
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In  anderen  Fällen  erfährt  die  Speiseröhre  eine  fast  typische  Unterbrechung 
(kongenitaler  Verschluß  der  Speiseröhre),  indem  ein  oberes,  zuweilen  etwas 
erweitertes,  Stück,  etwa  dem  oberen  Drittel  (Pharynxteil)  des  Oesophagus  entsprechend, 
blind  endet,  während  sich  das  zuweilen  trichterförmig  zugespitzte  untere  Stück 
mit  seinem  oberen  Ende  in  die  Hinterwand  der  Trachea  (oberhalb  der  Bifurkation) 
eröffnet.  Oberes  und  unteres  Stück  können  zuweilen  durch  einen  soliden  Muskelstrang 
verbunden  sein.  Die  Kinder,  welche  im  übrigen  wohlgebildet  sein  können,  sterben  an 
Inauition  (durch  Verdursten),  an  Sauerstoffmaugel  oder  an  Schluckpneumonie.  (Lit  bei 
Happich.)  — [Ein  dieser  Mißbildung  ziemlich  ähnliches  Bild  kann  durch  Vereiterung 
von  Lymphdrüsen  hervorgerufen  werden,  welche  zwischen  Oesophagus  und 
Trachea  liegen.  Es  kann  sich  dann  der  obere  Teil  des  Oesophagus  narbig  abschließen, 
während  der  untere  mit  der  Trachea  in  Kommunikation  tritt]. 

Auch  Stenose  (des  oberen  oder  des  unteren  Oesophagusabschnittes)  und  circum- 
scripte  Dilatation  (eine  Art  Vormagen)  kommen  angeboren  vor.  —  Selten  hat  man 
Verdoppelung  des  Oesophagus  (Dioesophagie)  beobachtet,  wobei  zwei  getrennte 
Cardiae  in  den  Magen  mündeten.  —  Über  Pharynxdivertikel  vgl.  S.  399. 

IT.  Oesopliagomalacie. 

Kadaveröse  Erweichung  des  Oesophagus  kommt  durch  Eindringen 
von  verdauungskräftigem  Magensaft  zustande  (Oesophagomalacia  acida). 
Zuerst  wird  das  Epithel  abmaceriert  und  aufgelöst,  dann  die  Wand  selbst 
verflüssigt;  dieselbe  kann  perforiert  werden,  worauf  der  Magensaft  in  die 
Pleurahöhle  eindringt.  —  Geringe  Grade  der  Veränderung  sieht  man  sehr 
oft;  das  Epithel  zeigt  dann  streifige  Substanzverluste,  entsprechend  den 
Längsfalten  der  kontrahierten  Speiseröhre  oder  ist  auf  größere  Strecken  ganz 
abgelöst. 

Intravitale  Oesophagomalacie  von  größerer  Ausdehnung  ist  selten. 

Doch  sind  einzelne  Fälle  bekannt  (Lit.  bei  Glockner),  wo  sich  im  unteren  Teil 
des  Oesophagus  circuläre,  scharf  gegen  den  Magen  abgesetzte  ülcera  fanden.  Diese 
Geschwürsform  ist  als  t'lcus  ex  digestione  (Quincke)  zu  bezeichnen.  Verf.  sah  einen 
frischen,  hierher  gehörigen  Fall  (78j.  M.  mit  Lebercirrhose  und  varicösen,  zum  Teil 
frisch  thrombosierten  unteren  Oesophagiisvenen).  Das  Bild  der  dunkelbraunen,  erweichten 
und  vertieften  Stelle,  die  in  einer  scharfen  Zickzacklinie  gürtelförmig  fingerbreit  unter 
der  Cardia  endete  und  handbreit  im  Oesophagus  nach  oben  reichte,  erinnerte  sehr  an 
eine  Verätzung,  die  jedoch  auch  auf  Grund  der  chemischen  Untersuchung  (Kautons- 
chemiker  Dr.  Kreis)  auszuschließen  war.  Wesentlich  für  das  Zustandekommen  der 
Malacie  waren  hier  die  durch  die  Lebercirrhose  bedingten  Circulationsstörungen,  welche 
zu  Varicositäten,  hier  und  da  zu  Thrombosen,  Durchblutung  der  Wand  und  Blutung 
an  die  freie  Oberfläche  geführt  hatten.  Aus  dem  erweichten  Oesophagus  waren  250  ccm 
braunroter,  trüber  Flüssigkeit  in  die  1.  Pleurahöhle  getreten.  Der  Magen  war  leer,  bis 
auf  Spuren  kaffeesatzartiger  Flüssigkeit.  Im  Dickdarm  fand  sich  reichlich  teerartiger 
Inhalt. 

Wie  das  Ulcus  ex  digestione  hier  das  Analogon  der  gleichen  Veränderung  am 
Magen  ist,  so  finden  sich  auch  in  seltenen  Fällen  typische  hämorrhagiscbe  Erosionen. 
Man  sieht  dann  im  unteren  Teil  des  Oesophagus  scharf  umschriebene,  punktförmige 
bis  bohnengroße,  mehr  oder  weniger  längs  verlaufende,  zuweilen  in  mehreren  Längs- 
reihen angeordnete,  oberflächliche  oder  bis  in  die  Submucosa  reichende  bräunliche 
Substanzverluste,   oft  in   großer  Zahl.     Die   Schleimhaut   der   Umgebung  kann,  wie   ein 
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Basler  Präparat  zeigt  (20j.  Mädchen,  nach  ausgedehnter  Verbrennung  gestorben),  stellenweise 
unterminiert  sein. 

III.  Circulationsstörungen. 

Aktive  Hyperämie  kommt  im  Beginn  von  Entzündungen  vor. 
Passive  Hyperämie   sieht  man   am    häufigsten   bei  Herz-   und  Lungen- 
kranken.    Auch  hämorrhagische  Erosionen  (s.  oben)  kommen  dabei  vor. 

Die  Oesophagus venen  haben  2  Abflüsse:  die  im  unteren  Teil  liegenden  (1) 
durch  die  Venae  intercostales  zur  Azygos,  die  im  oberen  Teil  (2)  ergießen  sich  in  die 
Vena  thyreoid.  inf.,  und  diese  in  die  Cava  sup.  Bei  Pfortaderverschluß  tritt  die  Vena 
azygos  nur  unvollkommen  vikarierend  ein,  und  das  Blut  staut  sich  im  Plexus  oesophageus. 

Varicen  kommen  im  oberen  Teil  nicht  selten  vor,  in  Form  von  blauen 
kleinen  Knötchen  oder  Säckchen  oder  geschlängelten  blauen  Streifen.  Man 
sieht  das  teils  im  höheren  Alter,  teils  bei  Stauung  in  der  Cava  sup.  (z.  B. 
bei  malignen  Strumen).  Im  unteren  Teil  dagegen  kommen  hauptsächlich 
bei  Lebercirrhose,  nicht  selten  auch  bei  syphilitischer  Lappenleber  in  der 
Submucosa  und  an  der  Außenwand  selbst  bis  bleistiftdicke,  kollaterale 
Phlebektasien  oder  Varicen  vor.  Besonders  die  am  hinteren  unteren 
Umfang  hervortretenden  Ektasien  führen,  wenn  sie  zerreißen,  wobei  trau- 
matische Momente  bei  der  Deglutination  wohl  häufig  mitspielen,  gelegentlich 
zu  schweren,  selbst  tödlichen  Blutungen. 

Bemerkenswert  ist  die  oft  geringe,  kaum  sichtbare  Größe  der  Perforationsstellen 
in  solchen  letalen  Fällen.  So  sah  Verfasser  bei  einem  41j.  M.  (Lebercirrhose  mit 
darin  entstandenem  Oarcinora  —  Milz  312  g  — ,  Verblutung  in  circa  6  Stunden)  drei 
stecknadelspitzengroße,  siebförmige  Öffnungen  der  Schleimhaut;  von  einer  gelangte  mau 
mit  einer  feinsten  Borste  in  der  Richtung  nach  oben  in  einen  an  der  hinteren  Wand, 
gleich  oberhalb  der  Cardia  gelegenen,  submucösen  Varix.  Einen  ähnlichen  Befund  zeigte 
ein  Präparat  eines  26j.  syphilitischen  Mädchens  mit  Hepar  lobatum.  Ebenfalls  1  cm 
über  der  Cardia,  aber  an  der  vorderen  Wand,  fand  sich  eine  nur  feine  Öffnung  in  einem 
weiteren  Fall  von  Hepar  lobatum  mit  Peripylephlebitis  fibrosa,  bei  einem  25j.  M.  mit 
der  klin.  Diagnose  chronischer  Milzturaor  (Milz  960  g).  Bei  einer  35j.  syphilitischen 
Frau  mit  Hepar  lobatum  (Milz  720  g)  war.  die  an  der  hinteren  W^and,  4  cm  oberhalb 
der  Cardia  gelegene  Öffnung  rund,  scharf  und  hanfkorngroß,  und  führte  in  eine  strick- 
nadeldicke submucüse  Vene.     Alle  diese  Beobachtungen  stammen  aus  Basel. 

Kongenitale  Varicen  sind  selten.  CJrössere  Blutungen  können  ferner  noch 
entstehen  bei  Verletzungen,  Usuren  und  Ulcerationen.  Es  sind  meist  größere 
Gefäße  in  der  Umgebung  des  Oesophagus,  weniger  die  Oesophagusgefäße  selbst  (höchstens 
bei  Krebs),  aus  welchen  Uämorrhagien  erfolgen.  So  können  Fremdkörper  die  Aorta 
perforieren,  oder  es  kann  ein  Aortenaneurysma  nach  Druckusur  der  Oesophaguswand  in 
die  Speiseröhre  durchbrechen,  wobei  unter  Brechbewegungen  hellrotes  Blut  entleert  wird; 
oder  umgekehrt  werden  die  Aorta  oder  andere  Gefäße  (A.  pulmonalis,  Carotis,  Thyre- 
oidea inf.,  linker  Vorhof  u.  a.)  vom  Oesophagus  aus  zur  Ruptur  gebracht,  was  durch 
Traumen  und  Ulcerationen,  vor  allem  carcinomatöse,  veranlaßt  werden  kann. 

In  einem  in  Basel  sezierten  Fall  von  Exstirpation  eines  Pharynxcarcinoms 
(32j.  M.)  wurde  die  abnorm,  hinter  dem  Oesophagus  verlaufende  Arteria 
subclavia  dext.  durch  den  Druck  einer  mehrere  Tage  verweilenden  Magensonde 
usuriert.     Verblutungstod. 
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IV.  Entzüiidungeii. 
a)  Einfacher,  akuter  Katarrh. 

Infolge  der  Armut  der  Schleimhaut  an  Drüsen  wird  wenig  Sekret 
geliefert,  aber  es  wird  viel  Epithel  desquamiert  (desquamativer  Katarrh). 
Die  Schleimhaut  darunter  ist  hyperämisch.  Der  Katarrh  kann  infolge  des 
Reizes  von  Speisen  und  Getränken,  durch  Fortleitung  aus  dem  Pharynx 
oder  symptomatisch  bei  den  verschiedensten  Infektionskrankheiten  entstehen. 

Eine  totale,  schnell  entstehende  Desquamation  der  ganzen  Epitheldecke 
des  Oesophagus,  in  Form  einer  zusammenhängenden  Röhre  (Oesophagitis 
exfoliativa  oder  dissecans  superficialis)  hat  Birch-Hirschfeld  in  einem  Falle 
beschrieben:  die  Ablösung  erfolgte  durch  eine  höchst  akute,  ätiologisch  unklare,  sub- 
epitbeliale  Eiterung  bei  einer  sonst  gesunden,  hysterischen  Dame.  Bei  einem  Breslauer 
Präparat  erfolgte  die  Ablösung  vielleicht  infolge  einer  Verbrühung.  An  einem  Präp. 
der  Basler  Sammlung  (28 — 30  cm  lang,  erbrochen  von  einem  42j.  Manne)  zeigt  die 
durchscheinende,  längsfaltige  Röhre  zahllose  kleinste  Höckerchen  (Papillenabdrücke).  An 
einer  von  einer  64j.  Frau  nach  einer  voraufgegangenen  Pharyngitis  ausgebrochenen, 
30  cm  langen  Epithelröhre  fand  Verf.  die  unteren  Schichten  von  Rundzellen  infiltriert; 
ähnliches  sah  Stern.  In  einem  Fall  von  Sclavuuos  erfolgte  die  Ablösung  infolge 
Genusses  von  starkem  Spiritus.  —  Nicht  zu  verwechseln  ist  diese  oberflächliche  Exfoliation 
mit  röhrenförmiger  Abstoßung  der  Schleimhaut  (Oesophagitis  dissecans 
profunda),  wie  das  nach  Verätzungen  mit  Säuren  und  Laugen  beobachtet  wird 
(Lit.  bei  Grau),  sowie  ferner  mit  seltenen  croupösen  Pseudomembranen. 

b)  Chronischer  Katarrh. 

Derselbe  findet  sich  besonders  bei  starker  Stauung  infolge  von  Herz- 
und  Lungenleiden,  ferner  bei  Potatoren,  sowie  im  erweiterten  Oesophagus 
oberhalb  von  Stenosen.  Die  Schleimhaut  ist  venös  hyperämisch,  blaurot, 
das  Epithel  oft  in  Längsstreifen  oder  in  Form  von  flachen,  blauweißen 
Quaddeln  verdickt  (Leukoplakie).  In  älteren  Fällen  ist  auch  die  Schleim- 
haut verdickt,  streifig  oder  leicht  polypös  und  wird  von  der  stark  verdickten 
Epithelschicht  überzogen  (Fig.  190).  Letztere  maceriert  in  der  Leiche  oft 
in  zusammenhängenden  Fetzen  ab.  Die  Muskulatur  kann  zum  Teil  erschlaffen, 
wodurch  eine  Dilatation  entsteht,  zum  Teil  kann  sie  auch  gleichzeitig  nicht 
unbeträchtlich  hypertrophieren,  wobei  sie  auf  dem  Durchschnitt  fächerig  wird. 

In  Fällen  von  spastischer  Stenose  (vgl.  Kap.  VIII)  und  auch  in  solchen  von 
Paralyse  des  Oesophagus  (bedingt  durch  destruktive  Prozesse  im  Gehirn,  ver- 
längerten Mark,  Halsmark,  ferner  durch  Vaguskompression  oder  Intoxikationen,  wie 
Alkohol  und    Blei),    wobei   die   Speisen  stagnieren,    kommt  es  zu  chronischem  Katarrh. 

Sog.  follikulärer  Katarrh  besteht,  wenn  sich  die  relativ  spärlichen  Schleim- 
drüsen (s.  S.  382)  vorwiegend  an  der  Entzündung  beteiligen.  Die  Ausführungsgänge 
sind  dabei  häufig  durch  Sekret  verstopft,  so  daß  kleine,  mit  glasigem  Schleim  gefüllte, 
selten  vereinzelte  bis  erbsengroße  Retentionscysten  entstehen.  Um  die  Drüsen  findet 
man  Rundzelleninfiltration;  wird  dieselbe  sehr  stark,  so  kann  Vereiterung  und 
Geschwürsbildung  entstehen,    welcher    mitunter  Phlegmone   der  Umgebung  folgt. 

c)  Pseudomembranöse  Entzündung. 

Die  oberflächliche  fibrinöse  oder  croupöse  Form  und  die  tiefe  oder 
diphtherische  Form  sind  am  Oesophagus  selten  und  werden  dann  vom  Pharynx 
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fortgeleitet.  Man  findet  sie  zuweilen  bei  den  verschiedensten  schweren 
Infektionskrankheiten  und  anderen  Leiden.  Der  graugelbe  Belag,  der  sich 
bei  der  Oesophagitis  fibriuosa  entweder  nur  in  streifenförmiger  Aus- 
breitung, entsprechend  der  Höhe  der  Falten,  oder  als  Röhre  auf  der  ganzen 
Oberfläche  findet,  hat  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Soor  (s.  S.  344). 

Echt  diphtherische  Affektionen  (im  klinisch-bakteriologischen  Sinne) 
sind  sehr  selten,  aber  meist  von  tödlichem  Ausgang.  Der  Oesophagus  ist  in  gewissem 
Grade  immun  gegen  den  Diphtheriebacillus:  eher  noch  wird  der  Magen  infiziert. 

Tiefe,  durch  Streptokokkeueinwanderung  hervorgerufene  Speiseröhren-  zugleich 
mit  Magenwand-Nekrosen  sah  E.  Fränkel  bei  Scharlach.  Auch  Verf.  sah  das 
wiederholt  am  Oesophagus.  So  bei  einem  6j.  Mädchen.  Die  Innenfläche  des  verdickten, 
erweiterten  Oesophagus  war  bis  herab  zur  Cardia  von  meist  läogsstreifigen,  bis  tief  in 
die  Submucosa  reichenden  Defekten  dicht  bedeckt,  was  an  eine  Verätzung  erinnerte. 
In  einem  zweiten  Fall  bestanden  2  circuläre,  mehrere  cm  lange,  bis  in  die  Muscularis 
reichende  ulcerosa  Defekte.  —  Kleine,  herdförmige,  die  ganze  Mucosa  durchsetzende 
Nekrosen  sahen  wir  sowohl  bei  Scharlach,  als  auch  bei  einem  Kind  mit  Erysipelas  faciei. 

d)  Pustnlöse  Entzündung. 

Bei  Pocken  (s.  bei  Haut)  kommen  papelartige  Erhebungen  der  Schleim- 
haut vor,  über  welchen  das  Epithel  getrübt,  verdickt,  gelockert  ist  und  sich 
häufig  frühzeitig  abstößt,  wodurch  Geschwürchen  entstehen. 

e)  Phlegmonöse  Entzündung'. 

Hierbei  tritt  zunächst  in  der  Submucosa  eitrige  Infiltration,  dann 
eitrige  Schmelzung  ein.  Die  Schleimhaut  wird  beulenartig  oder  hügelig 
verdickt  und  vorgewölbt  (bis  zu  1  cm  Dicke),  oft  in  größerer  Ausdehnung 
unterminiert  (Oesophagitis  dissecans  profunda)  und  dann  nicht  selten 
von  der  so  gebildeten  spaltförmigen  Höhle  aus  von  unten  her  mehrfach, 
oft  geradezu  siebartig  durchlöchert  (phlegmonöses  Geschwür),  wobei 
die  Löcher  zuweilen  vorwiegend  in  der  Längsrichtung  liegen.  Geht  die 
Eiterung  auf  die  Umgebung  über  (Perioesophagitis  phlegmonosa),  so 
kann  eventuell  Perforation  in  Larynx  oder  Trachea  oder  seltener  in  die 
Mediastinen  und  in  die  Pleura  folgen. 

Ätiologie.  Die  Phlegmone  kann  direkt  vom  Pharynx  fortgeleitet  sein,  oder  sie 
wird  durch  Fremdkörper,  Atzgifte  und  andere  reizende  Substanzen  (Alkohol)  unter 
Hinzutritt  von  Eitererregern  veranlaßt.  Sie  entsteht  ferner  durch  Fortleitung  eines  ent- 
zündlichen Prozesses  der  Umgebung  (Perichondritis  des  Kehlkopfs,  Wirbelcaries,  ver- 
eiterte und  verkäste  tuberkulöse,  selten  krebsige  Drüsen)  auf  die  äußeren  Schichten 
des  Oesophagus;  in  letzterem  Fall  beginnt  sie  also  zunächst  als  Perioesophagitis,  um 
sich  dann  jedoch  hauptsächlich  in  der  Submucosa  zu  entfalten.  Fortleitung  von  der 
Cardia  aus  ist  selten,  jedoch  gelegentlich  bei  Potatoren  zu  sehen. 

Phlegmone  des  Oesophagus  endet  meist  tödlich  in  8 — 14  Tagen.  Heilen  phleg- 
monöse Geschwüre,  so  bilden  sich  von  Strängen  durchzogene  Höhlen,  welche  durch 
mehrfache,  oft  nur  sehr  enge  Löcher  mit  der  Speiseröhre  kommunizieren.  Diese  intra- 
parietalen Höhlen  sind  in  ihren  Folgen  in  der  Regel  ohne  Belang,  trotzdem  diese  Maschen 
zum  Steckenbleiben  von  Ingesta  oder  eventuell  der  Sonde  beim  Sondieren  höchst  geeignet 
zu  sein  scheinen. 
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V.  Infektiöse  Graimlationsgeschwiilste  (selten). 

Es  kommen  vor:  Tuberkulose  (1),  in  Form  von  zackig  oder  rundlich-bogenförmig 
begrenzten,  flachen  lenticulären  oder  vonkraterförmigen,  meist  symptomlosen,  selten  durch 
narbige  Schrumpfungen  zu  Stenose  (K.  Zenker)  führenden  Geschwüren,  in  deren  Grund 
häutig  käsige  Lymphdrüsen  liegen,  von  denen  der  Prozeß  auf  den  Oesophagus  übergriff. 
Selten  geschieht  das  von  einem  kalten  Absceß  bei  Wirbelcaries  aus.  Übrigens  kann 
man  auch  Fälle  sehen,  wo  ein  offenbar  durch  Lymphdrüsenanthrakose  bedingtes  Traktions- 
divertikel  bestand,  in  dessen  Umgebung  eine  tuberkulöse  Infektion  Platz  griff.  In  der 
Umgebung  größerer  ülcera  kann  man  kleinere  Lenticulärgeschwüre  sehen.  Auch  ring- 
förmige stenosierende  Infiltrate  können  so  entstehen  (selten).  In  anderen  Fällen  ist 
keine  solche  Beziehung  zu  Lymphdrüsen  vorhanden,  und  die  Annahme  einer  hämatogenen 
oder  lymphogenen  Entstehung  oder  (bei  oberflächlichen  ülcera)  einer  Inokulation  (durch 
verschluckte  Sputa)  nahegelegt.  Hämatogene  Miliartuberkel,  auch  vorwiegend  in  der 
Muskulatur,  sind  äußerst  selten  (Glockner).  Die  Muskulatur  des  Oesophagus  kann 
bei  bestehendem  Ulcus  weithin  von  einer  Unzahl  von  (lymphogenen)  Miliartuberkeln  dicht 
durchsetzt  sein  (selten).  Gelbe  flache  käsige  Herde  in  der  Wand  sah  Verf.  in  einem 
Falle  von  in  den  Oesophagus  perforiertem  kaltem  Absceß  bei  Caries  der  Wirbelsäule. 
Nach  G  liiiski  können  die  Mageninseln  (s.  S.  382)  tuberkulös  infiziert  werden. 

Syphilis  (2),  in  Gestalt  geschwürig  zerfallender  Gummata  oder  strikturierender 
Narben,  welche  aus  geheilten  Gummata  hervorgehen;  sie  ist  selten  (Lit.  bei  Kraus). 

Der  Aktinoiiiycespilz  (3)  kann  vom  Oesophagus  aus  in  den  Körper  eindringen, 
wie  u.  a.  der  Fall  von  Soltmann  zeigt,  wo  eine  Getreidegranne,  und  zwar  eine  Ähre 
der  Mauergerste,  die  sich  später  aus  einem  Rückenabsceß  entleerte,  den  Import  ver- 
mittelt hatte.  (Vgl.  auch  Abbee  und  v.  Baracz  Lit.)  —  Die  weitere  Ausbreitung  vom 
perioesophagealen  Gewebe  aus  (prävertebrale  Phlegmone)  erfolgt  in  der  auf  S.  297 
geschilderten  Art.     Eventuelle  Beteiligung  der  Lunge  s.S.  295. 

YI.  Yerätzuiigen  des  Oesophagus. 

Diese  sind  häufig  und  werden  durch  die  sich  anschließenden  Struk- 
turen zu  einem  überaus  schweren  Leiden.  Die  Wirkung  ätzender  Gifte  ist 
einmal  Entzündung,  das  andere  Mal  Nekrose  (vgl.  bei  Magen  S.  410) 
oder  beides  zusammen.  Sind  die  ätzenden  Substanzen  stark  verdünnt,  so 
entsteht  nur  Entzündung,  sind  sie  konzentriert,  so  entsteht  zunächst  nur 
Nekrose.  Der  Grad  der  Nekrose  ist  abhängig  von  der  Konzentration  des 
Giftes  und  der  Dauer  der  Einwirkung.  Die  schwersten  Veränderungen 
finden  sich  auf  der  Höhe  der  Längsfalten  der  Schleimhaut,  die  bei  der 
starken  Kontraktion  der  Muscularis  entstehen.  Bei  einer  oberflächlichen, 
leichten  Verätzung  wird  zunächst  das  Epithel  nekrotisch  und  bedeckt 
als  trübe,  croupähnliche  Membran  die  injizierte  Mucosa.  Bei  stärkerer 
Verätzung  werden  dann  auch  die  tieferen  Schichten  der  Wand  nekrotisch 
(verschorft).  Um  die  Nekrose  entsteht  eine  demarkierende  Eiterung;  nach 
Abstoßung  des  Schorfes  bildet  sich  ein  Geschwür;  eventuell  schließt  sich 
Phlegmone  an.  Nach  leichten  Verätzungen  folgt  später  durch  Epithel- 
regeneration restitutio  ad  integrum.  Stärkere  Verätzungen  heilen  durch 
Oranulationsgewebsbildung  als  ringförmige  Narben,  oft  von  mächtiger  Dicke 
und  bedeutender,  zuweilen  den  ganzen  Oesophagus  betreffender  Länge.     Es 
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entstehen  Strikturen,  welche  mit  zunehmender  narbiger  Retraktion  imper- 
meabel werden  können;  oberhalb  erfolgt  Dilatation  und  Hj^pertrophie. 

Für  die  Lokalisation  ringförmiger  Verätzungen  sind  die  physiologischen 
Engen  der  Speiseröhre  (vgl.  Anm.  S.  390)  maßgebend  (v.  Hacker,  Mehnert). 

Vgl.  die   Bemerkungen   über  ätzende  Gifte  auf  Seite  381  und  bei  Magen. 

VII.  Geschwülste. 

a)  Gutartige  Geschwülste. 

Sie  sind  selten  und  meist  ohne  Bedeutung. 

Es  kommen  Polypen  und  Papillome  der  Schleimhaut  vor;  erstere,  oft  lang 
gestielt  und  oben  am  vorderen  Umfang  fußend,  sind  glatte  Schleimhautwucherungen, 
von  Epithel  überzogen;  leztere  sind  papilläre  Fibrome,  zuweilen  gefäßreich  und  zu 
Blutungen  geneigt.  Adenome,  von  pankreasartiger  Lappung  und  von  geringer  Größe, 
sind  sehr  selten,  desgleichen  Leiomyome  oder  Fibromyome  der  Wand,  bis  bohnen- 
groß, seltener  größer,  und  Lipome,  meist  sehr  kleine  Knötchen,  welche  in  der  Sub- 
mucosa  sitzen.  —  Bei  einiger  Größe  wird  die  Gestalt  dieser  Tumoren  gestielt,  polypös. 

[Auch  seltene  Flimmere pithelcysten  des  Oesophagus  wären  hier  beiläufig  zu 
erwähnen,  welche  nach  Zahn  durch  Abschnürung  in  embryonaler  Zeit,  als  das  Epithel 
noch  flimmerndes  Cylinderepithel  war,  entstehen,  nach  Trespe,  der  Knorpel  in  der 
Wand  fand,  aber  vom  Schlunddarm  ausgehen.] 

b)  Bösartige  Geschwülste. 

Primäre  Sarcome  (1)  sind  sehr  selten;  sie  können  aber  rasch  größeren  Umfang 
erreichen  und  zu  Kompression  der  Trachea  und  Larynxödem  führen.  Sie  sind  oft 
knollig,  glatt  und  derb  und  weniger  zu  Ulceration  geneigt  als  Krebse;  die  makro- 
skopische Unterscheidung  von  diesen  kann  aber  —  was  auch  für  ähnliche  Tumoren  des 
Magens  gilt  —  mitunter  unmöglich  sein  (vgl.  Starcb,  Lit.).  Ein  großes  Rhabdomyom 
beschrieb  Wolfensberger,  eine  polypöse  Mischgeschwulst  mit  quergestreifter  Muskulatur 
Gliiiski.  —  Ein  sekundäres  Lymphosarcom  sah  Schlagenhaufer  (Lit.). 

Häufig  und  von  größter  Wichtigkeit  ist  dagegen  das  Carcinom  (2). 
Der  primäre  Krebs  der  Speiseröhre  ist  fast  immer  ein  von  dem  Schleim- 
hautdeckepithel ausgehender  Plattenepithelkrebs,  bei  dem  sehr  häufig 
zwiebeiförmige  Schichtung  und  Verhornung  der  Krebszellen  (Fig.  191), 
ähnlich  wie  bei  vielen  Krebsen  der  äußeren  Haut  zu  sehen  sind. 

Seltener  sind  weiche  (medulläre)  Krebse,  bei  denen  die  Zellen  rundlich-eckig 
und  kleiner  sind  und  oft  sehr  große  Alveolen  bilden,  während  Verhornung  fehlt.  Selten 
kommen  von  den  Drüsenepithelien  oder  von  heterotopen  Magendrüsen  (vgl.  S.  382)  aus- 
gehende, verschleimende  Cylinderzellkrebse  vor  (Fischer,  Franke).  Auch  ver- 
hornende Plattenepithelkrebse  machen  in  seltenen  Fällen  schleimige  Metastasen  (vgl.  die 
bei  sekundären  Lebercarcinomen  erwähnte  Beobachtung  des  Verf.). 

Der  Krebs  hat  am  häufigsten  die  Tendenz,  sich  ringförmig  auszu- 
breiten und  Stenose  zu  bewirken.  Seltener  findet  man  die  insulare, 
wandständige  Form,  die  als  ulceriertes  Infiltrat  oder  als  rundliches  oder 
längliches  Plateau  oder  als  Fungus  vorkommt.  Ein  Teil  der  Krebse  ist 
weich,  üppig  wuchernd  und  zerfällt  bald  zu  einem  unregelmäßigen,  nicht 
selten  verjauchenden  Geschwür;  andere  sind  harte  Scirrhen,  zellärmer,  mit 
starker  bindegewebiger  Umwandlung.  Die  scirrhösen  Formen  sind  oft  nur 
von    geringer   Ausdehnung,    bewirken    aber    die    stärksten  Stenosen.     Sehr 
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selten  sind  Formen,  welche  makroskopisch  wie  ein  Ulcus  simplex  aussehen. 
—  Die  Ausdehnung  des  Krebses  kann  zwischen  2 — 10  cm  schwanken,  selten 
ist  sie  größer  (bis  ganze  Länge,  Caesar)  oder  kleiner.  Gewöhnlich  besteht 
nur  ein  Krebsherd,  selten  trifft  man  neben  dem  Hauptherd  bedeutendere 
Nebenherde,    während   kleine  Herdchen,   die   disseminiert  in  der  Umgebung 


Fig.  190  u.  191. 
Fig.  190.     Strikturiereiider,    ringförmiger    Oesoiiliaguskrebs  (Scirrhus)    im  unteren 

Teil  (c).     Oberhalb  spindelförmige  Dilatation.     Starke  Hypertrophie  der  Muscularis 
(innere  Schicht).    Chronische  Oesophagitis  mit  Epithelverdickung  im  diktierten  Teil. 
Unterhalb  "vom  Carcinom  Hegt  der  Cardiateil  des  Magens.     Vs  ^^^-  Größe.    Samml. 
Breslau. 
Fig.  191.     Yerhornender  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus.     Mittlere  Vergr. 

des  Haupttumors  oder  submucös  kettenartig  in  der  Längsrichtung  verlaufen, 
häufig  sind. 

Selten  aber  kommen  zwei  durch  eine  scheinbar  gesunde  Strecke  getrennte  isolierte, 
wie  selbständige  Herde  zugleich  vor;  doch  ist  hier  stets  genau  nachzusehen,  ob  nicht 
ein  Zusammenhang  auf  dem  Lymphweg  und  eine  dadurch  vermittelte  Entstehung  des 
einen  Tumors  vom  andern  aus  vorliegt,  wie  das  für  die  allermeisten  Fälle  zutrifft. 
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Gelegentlich  kann  auch  zugleich  ein  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  und 
ein  Cylinderzellkrebs  des  Magens  zu  finden  sein.  Verf.  sah  2  solcher  Fälle.  In 
einem  anderen  Fall  (42jähr.  M.)  fand  sich  ein  Oeso  phaguskre  bs  mit  Lebermetastasen 
und  zugleich  ein  Carcinom  der  linken  Ferse  mit  Lymphdrüsenkrebs  der  linken  Leiste. 
Es  gibt  3  Prädilektionsstellen  des  Oesophaguskrebses:  Lim  u  n  teren  Drittel, 
besonders  dicht  oberhalb  der  Cardia.  Diese  Krebse  können  sich  auf  den  Magen  fort- 
setzen, und  es  kann  das  Carcinom  zuweilen  den  Eindruck  eines  primären  Cardiakrebses 
machen;  2.  im  mittleren  Drittel,  entsprechend  der  Kreuzungsstelle  mit  dem  linken 
Bronchus  (Fig.  193);   3.  im   oberen  Drittel,   an   der  Grenze   des  Pharynx.     Das  untere 

und  mittlere  Drittel  sind  am  meisten  bevorzugt. 
Verf.  notierte  unter  113  eigenen  Fällen  den 
Sitz  14 mal  oben,  45 mal  Mitte,  47 mal 
unten  (Kraus  aus  derLit.unter857  Fällen,  158 
mal  oberes,  699  mittleres  oder  unteres  Drittel). 
Es  ist  ätiologisch  vielleicht  vonBedeutung, 
daß  die  Speiseröhre  an  den  genannten  Stellen 
relativ  am  engsten*)  und  in  ihrer  Aus- 
dehnung beschränkt  ist.  Durchpassierende 
gröbere  Speiseteile  finden  daher  hier  einen 
gewissen  Widerstand,  und  das  mag  möglicher- 
weise einen  die  Krebsbildung  begünstigenden 
chronischen  Reiz  ausüben.  (In  ähnlicher  Weise 
sollen  auch  vorspringende,  die  Passage  ver- 
engernde (Zahn)  Höcker  bei  Spondylitis  de- 
formans  wirken  —  Wolf.)  Ferner  hat  man 
Fremdkörper,  Hitzeeinwirkung,  sowie  den 
chronischen  Reiz,  welchen  Alkohol,  reizende 
Speisen  und  Tabak  ausüben,  verantwortlich 
gemacht.  Potatoren  zeigen  unleugbar  eine 
gewisse  Prädisposition.  Auch  Traktionsdiver- 
tikel  (s.  S.  896)  können  nach  Heller- Arndt, 
Ritter  u.  a.  den  Ausgang  bilden,  was  Verf. 
bestätigen  kann;  der  Krebs  kann  hier  am  Rand 
oder  in  der  Tiefe  entstehen.  In  einem  vom 
Verf.  beobachteten  Fall  (76 jähr.  M.)  saß  ein 
kleiner  längsovaler,  flachschüsseiförmiger  in- 
sularer Krebs  an  der  Vorderwand  des  Oeso- 
phagus. Im  Centrum  des  blaß  graurötlichen 
Carcinoms  war  eine  längliche  Vertiefung  von 
schiefergrauer  Farbe,  die,  sich  trichterförmig 
verjüngend,  auf  einer  anthrakotisch-kreidigen 
Bronchialdrüse  (r.  auf  dem  r,  Bronchus  gelegen) 


Fig.  192. 

Infiltration  der  Wand  des  Oesophagus 

durch  Krebs. 

K  Krebszapfen,  hier  und  da  mit  Krebs- 
perlen (ju),  nehmen  die  Mucosa  ein. 
Sin  Submucosa,  g  Blutgefäß,  i/  Mus- 
cularis  mit  innerer,  circulärer  (e)  und 
äußerer,  longitudinaler  Schicht  (/).  Tf 
Tunica  fibrosa.    Lupenvergrößerung. 


*)  Die  drei  genannten  Engen  des  Oesophagus,  unter  denen  die  in  der  Höhe  des 
Ringknorpels  die  engste  ist,  sind  zwar  die  häufigsten,  aber  nicht  die  einzigen.  Nach 
Mehnert  kann  man  vielmehr  13,  in  Abständen  von  etwa  2  cm  von  einander  entfernte, 
physiologische,  aber  inkonstant  vorkommende  Engen  annehmen,  entsprechend  der  Zahl 
der  Zwischenwirbelscheiben,  resp.  der  segmentalen  Natur  der  Speiseröhre.  Am  häufigsten 
sind  folgende  Engen,  die  auch  Prädilektionsstellen  für  ringförmige  Ver- 
ätzungsnarben sind:  Ringknorpel-,  Aortenenge,  Bifurkationsenge,  linke  Bronchial- 
enge, Zwerchfellenge. 
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endete.  Selten  entsteht  ein  Krebs  am  Eingang  eines  Pulsionsdivertikel;  Verf.  sah  einen 
solchen  Fall  bei  einer  5Sjähr.  Frau.  Ferner  können  Leukoplakie,  Narben,  tuberkulöse 
Ulcera  den  Boden  abgeben.  Männer  werden  ungleich  viel  häufiger  betroii'en  als 
Frauen;  unter  103  Basler  Fällen  waren  10,  unter  41  Breslauer  Fällen  6  Frauen  (Kraus 
notiert  unter  772  Fällen  188  Frauen,  584  Männer). 

Der  Beginn  des  Oesophaguskrebses  fällt  meistens  in  das  höhere  Alter, 
selten  vor  das  40.  Jahr,  am  häufigsten  in  die  50er  Jahre.*)  Die  Dauer 
des  Leidens  beträgt  meist  nur  ein  Jahr,  oft  weniger.  Die  Inanition  infolge 
der  Behinderung  der  Nahrungszufuhr  genügt  oft  allein  um  den  Exitus 
herbeizuführen;  jedoch  können  eine  Reihe  schwerer  Komplikationen,  welche 
sich  aus  dem  Verhalten  des  Krebses  zur  Nachbarschaft  (s.  S.  B92)  ergeben, 
den  letalen  Ausgang  sehr  beschleunigen.  —  Oberhalb  eines  stenosierenden 
Krebses  kann  eine  Dilatation  des  Rohres  und  starke  Hypertrophie  der  Wand 
erfolgen.  Die  Ingesta  stagnieren  vor  der  Stenose,  und  die  Schleimhaut  ist 
daher  meist  im  Zustande  des  chronischen  Katarrhs  (Fig.  192). 

Art  des  Wachstums  des  Oesophaguskrebses. 

Der  Krebs  beginnt  als  Infiltration,  wobei  vom  Epithel  ausgehende  Zapfen  in 
die  Wand  eindringen,  zwischen  den  Muskelfasern  hindurch  sehr  bald  bis  zur  Serosa 
gelangen  und  so  die  Wand  verdicken  (Fig.  192).  Die  normalen  Wandbestandteile 
werden  auseinander  gedrängt,  später  völlig  erdrückt,  und  eine  weiße,  homogene,  krebsige 
Masse  von  weicher  oder  derberer  Konsistenz  nimmt  ihre  Stelle  ein.  Diese  Infiltration 
tritt  fleckweise,  inselförmig  auf,  erhebt  sich  als  Knoten  oder  wird  häufiger  bald  ring- 
oder  gürtelförmig,  und  es  folgt  Stenose. 

Meist  beginnt  dann,  begünstigt  durch  Ingesta,  ein  geschwüriger  Zerfall  der 
Neubildung  (Fig.  193).  Beim  üppig  wuchernden  weichen  Krebs  ist  der  Geschwürs- 
grund weich,  sehr  uneben  und  höckerig,  der  Rand  derb  infiltriert,  meist  wallartig  auf- 
geworfen (Fig.  193).  Der  Verfall  kann  so  weit  fortschreiten,  daß  nicht  selten  sogar  die 
Stenosebeschwerden  nachlassen.  Beim  zellärmereu,  harten  Scirrhus  ist  der 
geschwürige  Zerfall  oft  nur  sehr  gering,  der  Geschwürsboden  hart,  narbig,  ein  Rand 
manchmal  kaum  zu  erkennen.  Im  Bereich  eines  circulären  Scirrhus  ist  das  Rohr  ver- 
engt (Fig.  190),  dabei  die  Wand  nicht  nur  infolge  der  scirrhösen  Infiltration,  sondern 
auch  durch  Hypertrophie  der  Muscularis  oft  stark  verdickt,  fächerig,  von  weißen,  fibrös- 
epithelialen  Geschwulstmassen  durchwachsen.  Die  krebsige  Infiltration  kann  sich 
zuweilen  in  der  Serosa  oder  Submucosa  weit  vom  Standort  des  ulcerösen  Krebses  aus- 
breiten und  z.  B.  bis  zur  Serosa  des  Magens  (besonders  in  die  Gegend  der  kleinen 
Kurvatur)  vordringen. 

Verhalten  zur  Umgebung  (vgl.  die  topographische  Fig.  59  S.  82). 

Die  größte  Gefahr  für  die  Umgebung  liegt  in  Perforation  des  krebsigen  Ulcus. 
Der  Durchbruch  erfolgt  meist  so,  daß  die  betreffenden  Nachbarteile  vorher  vom  Carcinom 
infiltriert  werden;  dann  zerfällt  das  Infiltrat,  indem  die  Ulceration  vom  Haupttumor  sich 
auf  dasselbe  fortsetzt.  In  anderen  Fällen  geschieht  die  Perforation  direkt,  indem  der 
Tumor  verjaucht.     Mediastinitis   und  jauchige  Phlegmone   können  folgen.     Am   meisten 


*)  Von  unsern  144  Fällen  55;  31  kamen  auf  die  60er,  36  vor  50  Jahre,  11  vor  40, 
10  nach  70;  das  älteste  Individuum  war  eine  Frau  von  90  Jahren  7  Monaten  mit  ganz 
kleinem  insularem  Infiltrat,  das  jüngste  ein  21jähr.  Mädchen  (Heimann  sah  ein 
Carcinom  bei  einem  19jähr.  Mädchen). 
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gefährdet  sind  die  RespirationsorKane  (Trachea,  Bronchien  und  Lungen,  bes.  rechts  — 
Fig.  193).  Meistens  gelangen  dann  Zerfallsmassen  des  Krebses  in  die  Lunge  und  erzeugen 
eitrige  oder  brandige  Bronchopneumonie,  selten  auch  Geschwulstmetastasen.  —  Zuweilen 

schreitet  das  Carcinom  in 
infiltrierender,  diffuser 
Weise  auf  Trachea  und 
Bronchien  fort.  Pleura 
und  Pericard,  selbst  die 
Yorhöfe  (s.  Fig.  59,  9 
linker  Vorhof)  sind  ge- 
fährdet. 

Seltener  erfolgt  üsur 
großer  Blutgefässe  mit 
tödlicher,  profuser  Blutung. 
Wir  sahen  das  an  der 
Aorta  unter  126  Fällen 
viermal  (wobei  die  Perfo- 
ration die  Gestalt  eines 
kleinen,  rundlichen  Loches 
oder  eines  unregelmäßigen 
Schlitzes  haben  kann),  an 
derArteria  pulraonalis, 
Carotis  (Fig.  59, 6)  Thyre- 
oidea inf.  u.  a.  In  Fällen 
letzterer  Art  erfolgt  die 
Usur  indirekt,  von  einer 
krebsigen  perioesophage- 
alen  Höhle  aus. 

Die  Lymphdrüsen 
entlang  dem  Oesophagus, 
und  zwar  aufwärts  bis 
zum  Hals  (s.  Sakata)  und 
herab  ins  Epigastrium,  sind 
häufig  ergriffen,  selten  aber 
so  stark,  daß  sie  oberhalb, 
oder  viel  häufiger  unterhalb 
des  Tumors  an  der  Cardia 
dicke  Pakete  bilden,  welche 
eine  Stenose  des  Oeso- 
phagus oder  der  Gardia  be- 
wirken (Fig.  194).  Sekun- 
därer Durchbruch  solcher 
Lymphdrüsentumoren  in 
das  Lumen  des  Oesophagus 
oder  Magens  ist  selten; 
Verf.  sah  zugleich  Durch- 
bruch in  die  Trachea  und 
mit  einem  daumenweiten 
Loch  in  den  Oesophagus. 
In  manchen  Fällen  sind  die  Halslymplidrüsen  und  das  Bindegewebe  des 
Halse     ganz   enorm   krebsig  infiltriert.      Es    ist  das  in  diagnostischer  Beziehung 


Fig.  193. 
Vlceröser,  weicher,  stenosierender  Gürtelkrebs  des  Oeso- 
phagus in  der  Höhe  der  Bifurcation.  Durchbruch 
in  die  rechte  Lunge.  Krebsgeschwür  mit  wallartigem 
Rand  und  höckerigem  Grund.  SL  Sonde,  aus  der  breiten 
Perforationsstelle  in  die  rechte  Lunge  führend.  RB  Rechter 
Bronchus.  Im  1.  Bronchus,  über  dem  das  Carcinom  liegt, 
steckt  eine  zweite  Sonde,  die  in  die  Trachea  (T)  führt. 
Oe  Erweiterter,  oberer  Teil  des  Oesophagus.  /  Bronchial- 
drüseu.     Samml.  Breslau. 
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wichtig,  da  die  krebsige  Lympbdrüseniufiltration,  welche  sich  oft  bald  auch  in  die 
umgebenden  Weichteile  fortsetzt,  zu  den  schwersten  Stenosen  der  oberen  Wege  führen 
kann  und  sich  mitunter  lange  vor  dem  Auftritt  stenotischer,  auf  einen  Oesophagustumor 
hinweisender  Beschwerden  bemerkbar  macht. 

Zwei  Beispiele  mögen  das  illustrieren:  Kräftiger  50j.  Mann;  vor  4  Monaten  be- 
merkte er  zuerst  einen  Knoten  an  der  rechten  Halsseite,  der  sich  rapid  vergrößerte. 
6  Wochen  darauf  bereits 
mächtiger  Tumor,  der  sich 
beiderseits  vom  Kieferwin- 
kel bis  zur  Clavicula  er- 
streckte. Heiserkeit.  Acht 
Wochen  darauf  Tod  unter 
Erstickungserscheinungen. 
Sektion:  Oesophaguscar- 
cinom  im  mittleren  Teil, 
von  4  cm  Ausdehnung,  ohne 
Stenose;  mehrfache  Perfo- 
rationen in  die  Bronchien; 
Durchbruch  von  Lymph- 
drüsen in  die  beiden  Ju- 
gulares;  keine  Lungen- 
metastasen; dagegen  mehr- 
fache Metastasen  in  der 
Serosa peritonei;  ümwachs- 
ung  beider  Recurrentes 
Vagi.  Tod  au  Glottisödem. 
—  Noch  mehr  Interesse 
bietet  ein  zweiter  Fall: 
Mädchen  von  21  Jahren. 
Faustgroßer  Tumor  an  der 
linken  Seite  des  Halses,  mit 
den  Gefäßen  verwachsen. 
Operation:  Exstirpationmit 
Gefäßen  und  Vagus.  Mikro- 
skopische Untersuchung: 
Carcinom.  Erst  die  Sek- 
tion ergab  als  Primärtumor 
ein  makroskopisch  kaum 
erkennbares,  ganz  flaches, 
von  einem  niedrigen  Wall 
umgebenes,  ulcerösesCarci- 
nom  im  obersten  Teil  des 
Oesophagus;  mikroskop. : 
typischer  Hornkrebs.     (Der  Fall  ist  auch  selten  wegen  des  jugendlichen  Alters.) 

Von  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  ferner  die  häufige  Veränderung  der  Nervi 
recarreutes  vagi,  welche  auf  einer  oder  auf  beiden  Seiten  entweder  direkt  von 
dem  Haupttumor  aus  durchwuchert  oder  von  krebsigen  Drüsen  eingeengt  oder  durch- 
wachsen werden  können.  Lähmung  eines  Recurrens  hat  Stimmbandlähmung  auf 
der  betreffenden  Seite  zur  Folge.  Die  dadurch  bedingte  Heiserkeit  tritt  oft  vor  den 
lokalen  Beschwerden  im  Oesophagus  auf  (z.  B.  in  dem  oben  erwähnten  Fall  des  50  jähr. 
Mannes). 


Flg.  194. 
Carcinom  des  Oesophagus  (0)  mit  mächtiger  Infiltration  der 
abwärts  gelegenen  Lymphdrüsen  (L),  derjenigen  unterhalb 
des  Zwerchfells  {Z)  und  hinter  dem  Magen  (M);  starke  Vor- 
wölbung, Infiltration  und  superficielle  ülceration  der  hinteren 
Magenwand.     57j.  Fr.    Samml.  Basel. 
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[Die  Recurrentes  (s.  S.  81)  verlaufen  am  Halse  beiderseits  zwischen  Trachea  und 
Oesophagus.  Man  sucht  sie  bei  der  Sektion  am  besten  beiderseits  dicht  neben  der 
Trachea  und  verfolgt  sie  dann  nach  abwärts.] 

Differentialdiagnostisch  sei  noch  an  die  Einengung  des  Oesophagus  durch 
Aortenaneurysmen  erinnert.  Es  kommt  vor,  daß  beim  Sondieren  eines  vermeintlichen 
Oesophaguskrebses  ein  Aortenaneurysma  perforiert  wird. 

Sehr  selten  ist  ein  kontinuierliches  Übergreifen  auf  die  Brustwirbel,  was  von 
Kompressionsmyelitis  gefolgt  sein  kann.  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  von  einem 
40j.  Mann,  der  keine  Erscheinungen  von  Seiten  des  Oesophagus  geboten  hatte  und 
10  Tage  vor  seinem  Tode  plötzlich  zusammenbrach.  Der  4.  und  5.  Wirbelkörper  waren 
total  krebsig,  weich  und  mit  Zerquetschung  der  Medulla  zusammengebrochen. 

Das  Verhalten  des  Oesophaguscarcinoms  zum  Magen  kann  verschieden 
seia:  einmal  kann  sich  der  Krebs,  meist  als  Ulcus,  in  den  Cardialteil  fortsetzen  (1), 
das  andere  Mal  erfolgt  wesentlich  eine  knötchenförmige  oder  diffuse  Infiltration  der 
Magenserosa  (2),  selten  sieht  man  zahllose  (lymphogene)  münzenförmige  Metastasen  in 
der  Magen  wand,  in  Submucosa,  Mucosa  und  Muscularis  (3).  Krebsige,  stark  vergrößerte 
Lymphdrüsen  um  die  Cardia  können  dieselbe  stenosieren  (4)  und  den  Magen  bis  in  die 
Mucosa  hinein  infiltrieren  (5);  ulceriert  letztere  dann,  so  kann  ein  primäres  Magen- 
carcinom  vorgetäuscht  werden. 

Metastasen  in  entfernteren  Organen  können  zuweilen  fehlen;  sie  treten  in 
der  Lunge,  ferner  in  der  Leber  auf  (am  ersten  bei  tiefem  Sitz  des  Carcinoms),  kommen 
gelegentlich  aber  auch  in  den  verschiedensten  Organen,  z.  B.  im  Pankreas  oder  in  den 
Knochen,  oder  selbst  im  Gehirn  (in  circa  4  7o  der  Fälle),  selten  fast  in  allen  Organen 
inclusive  Haut  vor.  Mit  geringen  Ausnahmen  findet  man  fast  regelmäßig  einige  krebsige 
Lymphdrüsen  (bronchiale,  tracheale,  epigastrische). 

Sekundärer  Oesophaguskrebs  kommt  zuweilen  bei  Magenkrebs  (s.  diesen)  sowie 
bei  Kehlkopf-,  Schilddrüsen-,  Bronchial-,  Pharynxkrebs  vor. 

VIII.  Störungen  des  Lumens  und  der  Kontinuität. 

A.  Stenose 

kommt  vor  1.  aogeboren,  2.  infolge  obturierender  Momente,  Fremd- 
körper, Polypen,  Krebs,  Soor,  3.  infolge  von  Veränderungen  in  der 
Wand,  Narben  (bei  Atzgiften,  Syphilis,  Traumen),  Phlegmone,  Geschwülsten, 
4.  infolge  von  Kompression  von  Seiten  der  Umgebung  (Strumen, 
Tumoren  der  Lymphdrüsen,  Lunge,  Pleura,  des  Mediastinums,  Aneurysmen, 
und  zwar  solcher  der  Aorta,  Subclavia,  Carotis  u.  a.). 

B.  Dilatation  oder  Ektasie  und  Divertikelbildnng. 

Man  unterscheidet  allgemeine  und  partielle  Dilatation  oder  Ektasie, 
wobei  der  ganze  Oesophagus  oder  nur  ein  Stück  desselben  in  seiner  ganzen 
Circumferenz  erweitert  ist.  Ist  nicht  die  ganze  Circumferenz,  sondern  nur 
ein  umschriebener  Teil  der  Wand  herausgestülpt,  so  spricht  man  von 
Divertikel.  —  Allgemeine  oder  oft  nur  den  unteren  Teil  betreffende, 
nicht  selten  spindelförmige,  diffuse,  i  diopathische  Dilatation  ohne 
organische  Stenose  kommt  (1.)  angeboren,  als  Entwicklungsstörung, 
vor,  oder  (2.)  erworben:   das  Rohr  erweitert  sich  infolge  primärer  Atonie 
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(Netter),  paralytische  Form,  oder  die  Erweiterung  bildet  sich  infolge 
zeitweiser  spastischer  Verengerung  der  Cardia  (Meltzer)  auf  rein 
nervöser  Grundlage  aus;  letztere  Fälle  sind  selten  und  bieten  klinisch 
das  Bild  der  Dysphagia  spastica, 
des Oesophagismus(Strüm pell,  Leich- 
tenstern,  Merkel,  Starck,  v.  Mi- 
kulicz u.  a.).  Die  Ektasie,  zuweilen  nur 
gering,  kann  ganz  enorm  werden,  den 
Umfang  eines  Männerarms  erreichen 
und  mit  Verlängerung  und  Schlängelung 
verbunden  sein  (Fig.  195).  Die  Sektion 
vermag  in  solchen  Fällen  keinen  anderen 
Grund  für  die  Dilatation  anzugeben 
(Lit.  bei  Gregersen). 

Beneke  rät  unter  diesen  Umständen  die 
Sektion  in  situ  vorzunehmen  unter  Berücksichti- 
gung eines  etwaigen  Klappenverschlusses ;  event. 
sei  der  Oesophagus  mit  Wasser  anzufüllen. 

In  Fällen  der  zweiten  Gruppe  ist 
die  Wand,  vor  allem  in  ihrer  circulären 
Muskellage,  verdickt,  und  wenn  ein 
sekundärer  chronischer  Katarrh  besteht, 
was  wohl  die  Regel  ist,  wird  sie  von 
fibrösen  Herden  und  Zügen  durchsetzt. 

Die  Inneniläche  kann  mit  Soorbelag  be- 
deckt oder  ulceriert,  die  verdickten  Muskel- 
bündel können  teilweise  exfoliiert  und  ver- 
kalkt sein  (Fig.  195).  —  In  einem  Fall  von 
Kumpel  starb  der  Patient  an  Perforations- 
peritonitis  nach  Selbstsondierung. 

Es  kommen  Fälle  vor,  wo  im  Leben  die 
Erscheinungen  der  spastischen  Stenose 
(Oesophagismus)  bestanden,  und  wo  man 
bei  der  Sektion  den  Oesophagus  oft  nur  in 
geringem  Grade  spindelig  oder  diffus  dilatiert 
und  hypertrophisch  findet  und  makro- 
skopisch und  mikroskopisch  nur  die  beim  chro- 
nischen Katarrh  gewohnten  Veränderungen 
konstatieren  kann.  In  einem  solchen  vom  Verf. 
sezierten  Fall  (72jähr.  M.)  war  der  aufgeschnit- 
tene Oesophagus  oben  4,  in  der  Mitte  b^/^, 
unten  an  der  Cardia  3  cm  breit;  die  größte 
"Wanddicke  in  der  Mitte  betrug  0,6  cm.  (In 
mancher  Hinsicht  erinnert  an  diese  Beob- 
achtung Blies sen 's  Fall  von  ,idiopathischer  Hypertrophie'  des  Oesophagus.) 

Sekundär  kann  sich   eine  diffuse  Stauungsektasie  hinter  Strikturen 
ausbilden.    Es  ist  das  jedoch  nicht  in  allen  Fällen  zu  sehen.   Die  Dilatation 


Fig.  195. 
Diffuse  (spasmogene)  Ektasie  und 
Hypertrupbie  des  unteren  Hauptteils 
des  Oesopiiagus.  54  j.  Köchin  mit  Dia- 
betes. Gestorben  an  Schluckpneumonie. 
Länge  des  Oesophagus  31  cm,  innerer 
circulärer  Umfang  der  Ektasie  20  cm. 
Cardia  normal  weit.  W^anddicke  im 
Bereich  der  Ektasie  4  mm.  Der  erweiterte 
Oesophagus  enthielt  Kartoffelbrei.  Die 
teilweise  ulcerierte  Innenfläche  war  mit 
Soor  bedeckt.  Die  Muskelbündel  zum 
Teil  exfoliiert  und  verkalkt.  Ys  ^^^'  Gr. 
t/Uvula,  i?Epiglottis,  5'^ Struma, 4  Aorta, 
C  Cardia,  iJf  Magen. 
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kann  cylindrlsch  oder  spindelig  sein;  es  ist  meist  eine  Hypertrophie  der 
circulären  Muscularis  damit  verbunden,  die  zugleich  mit  der  Erweiterung 
nach  oben  mehr  und  mehr  abnimmt  (Fig.  190). 

Die  Dilatation  ist  meist  gering,  da  die  Regurgitationen  sie  verhindern  (Rosen- 
heim). —  Verf.  sah  einigemal  eine  nicht  unerhebliche  Erweiterung  unterhalb  der 
Striktur;  diese  muß  durch  aufsteigende  Mageningesta  bewirkt  werden.  Vielleicht  besteht 
in  diesen  seltenen  Fällen  Atonie  des  Cardialmuskels,  so  daß  die  Cardia  dauernd  offensteht. 

Nach  Zenker  teilt  man  die  Divertikel  des  Oesophagus  ein  in  a)  Trak- 
tions- und  b)  Pulsionsdivertikel.  Die  einen  entstehen  durch  Zug  von 
außen,  die  anderen,  meist  im  Gebiet  des  Pharynx  gelegenen,  vergrößern 
sich  wesentlich  durch  Druck  von  innen. 

a)  Traktionsdivertikel  des  Oesophagus  (Zenker)  (Fig.  196). 
Diese    finden    sich    gar    nicht    selten    an   der  vorderen   oder  seitlichen 
Wand  der  Speiseröhre,  meist  im  mittleren  Drittel,  in  der  Nähe  der  Bifur- 

kation,  wo  die  Bronchialdrüsen  dem 
Oesophagus  anliegen,  selten  im  oberen 
oder  unteren  Drittel.  Man  sieht  eine 
runde  oder  längliche  faltige  Öffnung, 
welche  in  eine  zeltartig  oder  trichter- 
förmig sich  verjüngende,  meist  nur 
wenig,  etwa  0,5  cm,  selten  bis  1  cm 
tiefe  Ausbuchtung  der  Wand  führt. 
Die  Richtung  des  Divertikels  ist  meist 
schräg  nach  oben,  selten  in  anderer 
(z.  B.  horizontaler)  Richtung.  An  der 
Spitze  des  Trichters  liegt  fast  konstant 
schwieliges  Gewebe,  das  meist  einer 
geschrumpften  Bronchialdrüse  oder 
deren  Umgebung,  zuweilen  auch  nur 
einem  kaum  erkennbaren  Rest  einer 
solchen  angehört,  oder  von  einer  chro- 
nischen Mediastinitis  herstammt  und 
sich  oft  als  Narbenstrang  in  der  Rich- 
tung auf  die  Trachea  oder  einen  Bron- 
chus fortsetzt.  Zu  allermeist  sind  die 
Lymphdrüsen  einfach  anthrakotisch,  in- 
duriert  oder  erweicht  und  geschrumpft, 
und  betreffen  naturgemäß  in  der  Regel 
ältere  Individuen;  seltener  sind  sie 
tuberkulös  (käsig-kreidig-fibrös). ' 

Auch  an  der  Schleimhaut  des  zeltartigen 
Divertikels  kann  nahe  der  Spitze  eine  anthrakotische  Färbung  durch  eingeschlepptes 
Pigment  entstehen  (vgl.  S.  148).  Sehr  oft  ist  die  Spitze  auch  narbig,  was  auf  eine  vor- 
ausgegangene uiceröse  Lymphdrüseu-Oesophagusfistel  hinweist. 


Fig.  196. 

Typisches    Traclionsdivertikel     des 

Oesophagus.      Spitze     des     zeltartigen 

Divertikels  ananthrokotischenBronchial- 

driisen  (6)  fixiert,     t  Trachea.      Samml. 

Breslau.     Nat.  Gr. 
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Das  Divertikel  entsteht  nach  Rokitansky  durch  Übergreifen  einer  Peri- 
lymphadenitis auf  die  Umgebung  und  die  Wand  des  Oesophagus  und  durch 
folgende  narbige  Retraktion  des  daselbst  gebildeten,  mit  dem  Oesophagus 
verwachsenen  Granulationsgewebes.   Zuweilen  finden  sich  mehrere  Divertikel. 

[Klebs  sprach  bereits  die  Vermutung  aus,  daß  ein  Teil  der  Tralitionsdivertikel 
auf  fötalen  Anomalien  beruhe,  und  Ribbert  versuchte  die  meisten  Traktionsdivertikel 
auf  eine  embryonale  Störung  zurückzuführen.  Infolge  ungenügender  Trennung  von 
Oesophagus  und  Trachea  persistiere  eine  strangförmige  Verbindung.  Da,  wo  der  Strang 
ansetzt,  bestehe  ein  Muskeldefekt  am  Oesophagus  und  dort  stülpe  sich  die  Schleimhaut 
aus.  Die  Verwachsung  mit  den  entzündeten  Lymphdrüsen  soll  meist  sekundär  eintreten. 
V^'enu  es  auch  zugegeben  ist,  daß  einmal  Traktionsdivertikel  wirklich  so  entstehen 
können,  so  steht  diese  interessante  Theorie  doch  für  das  Gros  der  Fälle  mit  den 
Befunden,  welche  einfach  und  ungezwungen  für  die  Zenk  ersehe  Auffassung  sprechen, 
nicht  in  Einklang.  So  sprechen  sich  auch  Hausmann,  Riebold,  Brosch,  Bever- 
mann  aus.  Auch  die  zahlreichen  Erfahrungen  der  Basler  Anstalt,  die  seit  der  Arbeit 
von  Oekonomides  diesen  Divertikeln  ganz  besondere  Aufmerksamkeit  schenkt,  reden 
durchaus  der  älteren  Auffassung  das  Wort.] 

Aleist  verlaufen  diese  Divertikel  symptomlos.  Sie  können  jedoch  durch  Per- 
foration der  Spitze,  was  z.  B.  durch  Decubitus  oder  Einbohren  von  Fremdkörpern 
bewirkt  werden  kann  —  schwerste  Folgen  nach  sich  ziehen  und  sind  praktisch 
wichtig.  Nach  der  Perforation  kann  sich  in  der  Umgebung  des  Oesophagus,  ein 
Eiter-  oder  Jaucheherd  von  oft  chronischem  Verlauf,  also  eine  Mediastinitis, 
etablieren,  welche  Pleura,  Pericard,  Bronchien,  Lungen,  selbst  die  großen  Gefäße  in 
Mitleidenschaft  ziehen  und  zu  sekundärer,  meist  mehrfacher  Perforation  führen  kann. 
Etabliert  sich  diese  fistulöse  Kommunikation  zwischen  Oesophagus  und  Bronchus,  so 
kann  durch  Aspiration  von  Jauche  Lungenbrand  entstehen.  (Schlagenhauf er 
fand  in  den  Wiener  Protokollen  in  5  Jahren  13  Fälle  von  Lungengangrän  nach  Trak- 
tionsdivertikeln.)  —  Auch  Carcinome  können  davon  ausgehen  (vgl.  S.  390).  Lit.  bei 
Riebold. 

Wird  ein  Traktionsdivertikel  nachträglich  durch  Druck  von  innen  ausgebuchtet, 
so  spricht  man  von  Traktionspulsionsdivertikel  (Oekonomides,  Brosch). 

b)  Zenkersches  Pulsionsdivertikel  (Fig.  197),  sehr  selten. 

Dieses  bildet  eine  sackartige  oder  flaschenförmige  Ausstülpung,  mit 
enger  oder  weiter  Öffnung;  das  typische  Pulsionsdivertikel  sitzt  konstant 
an  der  hinteren  Pharynxwand.  Der  Zugang  liegt  gerade  an  der  Grenze 
zwischen  Pharynx  und  Oesophagus,  hinter  dem  Ringknorpel. 

Man  nennt  es  auch  Sackdivertike!  (Huber)  und  dorsales  Divertikel  im 
Gegensatz  zu  den  lateralen  Pharynxdivertikeln.  Starck  nennt  es  „pharyngo-oeso- 
phageales  Divertikel",  W.  Rosenthal  „Grenzdivertikel". 

In  der  Wand  finden  sich  von  Elementen  der  Oesophaguswandung  vorwiegend  die 
Mucosa  und  Submucosa,  welch'  letztere  stark  verdickt  ist.  Muskelfasern  sollen 
nach  der  einen  Ansicht  fehlen  oder  höchstens  am  Hals  des  Div.  vorkommen,  und  Sub- 
mucosa und  Mucosa  sollen  sich  nur  herniös  zwischen  den  Fasern  des  Constrictor  pharyngis 
inf.  vorstülpen  (Pharyngocele).  Andere  fanden  mikroskopisch  Muskelfasern  in  der  Wand 
und  bezeichnen  das  Div.  als  Pharyngektasie,  d.  h.  eine  Aussackung  der  ganzen  Wand. 

(Nach  Starck  betrafen  75%  dieser  Divertikel  Männer.) 

Die  typischen  dorsalen  Divertikel  senken  sich  nach  hinten  zwischen 
Oesophagus  und  Wirbelsäule    und    sind   selten   länger    als   einige  Zoll.  — 
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Füllt  sich  der  Sack  mit  Ingesta,  so  drückt  er  auf  den  obersten  Teil  des 
Oesophagus  und  kann  Schlingbeschwerden  machen  und  Würgen  und 
Erbrechen  hervorrufen.  Bei  leerem  Sack  kann  die  Sonde,  wenn  sie  senk- 
recht herabsteigt,  an  demselben  vorbeigleiten  oder  sie  fährt,  wenn  sie  wie 


Fig.  197. 

<iirosses  Pulsionsdiver- 
tikel  des  Schlundes  (Sei- 
tenansicht) Yon  einem  80j. 
Mann.  Der  Sack  (D)  von 
8  cm  Länge,  (mit  Watte 
ausgestopft),  tritt  bei  a 
zwischen  den  untersten 
Fasern  des  Constrictor  pha- 
ryngis  inf.  hindurch;  Fa- 
sern dieses  gehen  auf  den 
Hals  des  Sackes  über  und 
verlieren  sich  auf  dessen 
Oberfläche,  kreuzen  sich 
hier  teilweise  mit  Fasern 
6,  welche  vom  Oesophagus 
abschwenkend  auf  das  Di- 
vertikel übergehen,  auf 
dessen  Oberfläche  sie  sich 
bald  verlieren,  c  Muse, 
crico-pharyngeus  und  th 
Muse,  thyreo-pharyngeus, 
zusammen  C,  den  Muse, 
constrictor  pharyngis  inf. 
bildend.  d  Cornu  sup. 
cartil.  thyreoid.  e  Cornu 
raajus  ossis  hyoid.  l  Ner- 
vus laryngeus  sup.  0  Oeso- 
phagus. T  Trachea.  M 
Constrictor  pharyngis  me- 
dius  und  Teile  des  superior. 
Z  Zunge.    Schleimhaut  des 

Divertikels  vollkommen 

glatt,  etwas  verdickt.  Dicke 

der  SackwandO,5 — 0,6  mm. 

Samml.  Breslau. 

Circa  Vs  der  nat.  Größe. 


gewöhnlich  an  der  hinteren  Wand  hinabgleitet,  in  den  Sack  und  zerrt  ihn; 
stets  ist  das  der  Fall,  wenn  bei  gefülltem  Sack  sondiert  wird.  Oft  bestehen 
diese  Divertikel  symptomlos,  oder  aber  viel  seltener  schließt  sich  Zer- 
setzung des  Inhalts,  dadurch  bedingte  Maceration  des  Epithels,  Infektion 
durch  Eitererreger,  Geschwürsbildung  und  perioesophageale   Phlegmone    an. 
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Über  die  Entwicklung  der  Pulsiousdivertikel  lierrsclieu  verschiedene  Ansichten; 
Nach  der  einen  (Zenker)  handelt  es  sich  um  eine  Pharyngocele,  eine  Schleimhau t- 
hernie,  d.  h.  Ausstülpung-  der  Submucosa  und  Mucosa;  daß  diese  gerade  hier  zustande 
kommt,  liegt  an  einer  anatomischen,  durch  die  Dünnheit  und  querparallele  Anordnung 
der  Fasern  des  Constrictor  pharyugis  Inf.  bedingten  Prädisposition.  Die  direkte 
Veranlassung  für  die  Ausbildung  des  Divertikels  bieten  mechanische  Momente, 
Traumen  im  weiteren  Sinne,  sowohl  heftiges  Verschlucken,  Einklemmung  großer,  fester 
Bissen,  als  auch  sogar  der  erhöhte  exspiratorische  Luftdruck  (nach  Rosenthal  Niesen, 
Husten,  Blasen  von  Blasinstrumenten),  wodurch  die  Muskelfasern  auseinander  gedrängt 
werden,  zum  Teil  auch  einreißen,  worauf  dann  die  herniöse  Vorstülpung  der  Submucosa 
und  Schleimhaut  vor  sich  gehen  kann.  Für  diese  Auffassung  treten  auch  die  gründ- 
lichen Untersuchungen  von  Starck  ein.  — Andere  nehmen  eine  Pharyngektasie,  Aus- 
stülpung der  gesamten  Wand,  ^an.  Diese  Ansicht  wird  auf  Fälle  gestützt,  in  denen  man 
quergestreifte  Muskelfasern  in  der  Sackwand  fand.  Die  erste  Anlage  dieser  Ektasien, 
deren  direkte  Veranlassung  durch  die  eben  erwähnten  mechanischen  Läsionen 
gegeben  wird,  ist  man  geneigt,  auf  eine  Störung  in  der  Schließung  einer  fötalen  Spalte 
zurückzuführen  und  vermutet,  daß  es  sich  um  Überreste  der  einzelnen  inneren  Kiemen- 
furchen (Visceraltaschen)  handelt  (König,  v.  Bergmann). 

Die  lateralen  Pharynxdivertikel  stellen  nach  v.  Kostaneck i  entweder  nur 
Kiemengangsreste  oder  aber  unvollkommene  Kiemenfisteln  mit  sekundärer  Erweiterung 
dar.  Sie  liegen  stets  höher  als  die  Grenzdivertikel  und  nie  unterhalb  der  Sinus  pyri- 
formes.  Sie  sind  die  Analoga  der  branchiogenen  Cystentumoren  und  Halsfisteln  (vgl. 
S.  195).     Starck  bezeichnet  sie  als  pharyngeale  Pulsionsdivertikel. 

Brosch  beschrieb  epilironchiale  Pulsionsdivertikel  des  Oesophagus,  welche  an 
typischer  Stelle  an  der  vorderen  und  linken  Peripherie  des  Oesophagus  auf  dem 
linken  Stammbronchus  liegen.  —  Andere  oesophageale  Pulsionsdivertikel,  die  auffallend 
oft  am  unteren  Ende  vorkommen,  bezeichnet  Rosenthal  als  epiphrenale.  Für  ihre 
Entstehung  werden  sowohl  Traktionsdivertikel  (Rosenthal),  als  auch  ähnliche  mecha- 
nische Momente  wie  für  die  Grenzdivertikel  verantwortlich  gemacht  (Riebold).  In  ihrer 
groben   Form   gleichen   die   epibronchialen  und   epiphrenalen  P.  D.  den  Zenkerschen. 

IX.   Fremdkörper.    Perforation  des  Oesophagus. 

Besonders  gefährlich  sind  kleine,  spitze  Fremdkörper  (Knochenstückchen, 
Zwetschenkerne  usw.),  die  sich  in  die  Wand  eiuspießen;  sie  können  nach 
Hinzutritt  von  Eiterbakterien  perioesophageale  Phlegmone  (Mediastinitis)  her- 
vorrufen. Abgesehen  von  den  schlimmen  Folgen,  welche  diese  Phlegmone 
meist  nach  sich  zieht  (eventuell  jauchige  Pleuritis,  Pericarditis,  Lungen- 
absceß,  -Gangrän  usw.),  kann  auch  ein  Fremdkörper  selbst,  indem  er  mehr 
und  mehr  in  die  Nachbarteile  eingebohrt  wird  und  z.  B.  Perforation  der 
Aorta  oder  Pulmonalis  bewirkt,  direkt  den  Tod  herbeiführen.  Fremdkörper 
bleiben  am  häufigsten  in  der  Ringknorpelenge  (vgl.  S.  390)  stecken. 

Ganz  spitze,  dünne  Fremdkörper  (z.  B.  Nadeln)  können  durch  die  Wand  hindurch- 
treten, , wandern',  und  später  bei  der  Sektion  zufällig,  z.  B.  im  Herzbeutel,  wieder- 
gefunden werden.  —  Zuweilen  werden  Fremdkörper  abgekapselt,  umwachsen. 

Bei  großen  Fremdkörpern  kommt  Druckwirkung  auf  die  Schleimhaut  (Druck- 
gangrän) mit  in  Betracht.  Dieselbe  kann  auch  bei  kleineu,  harten  Fremdkörpern,  z.  B. 
Knochenstückchen,  eine  wichtige  Rolle  spielen.  —  Sehr  folgenschwer  kann  der  seltene 
Eintritt  von  harten  Fremdkörpern  in  Traktionsdivertikel  werden  (s.  S.  397). 

Über  den  Import  von  Aktinorayces  in  die  Oesophaguswand  vgl.  S.  387. 
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Über  Perforation  des  Oesophagus  ist  nur  noch  wenig  hinzuzufügen.  Sie  kann 
(1)  von  innen  nach  außen  stattfinden,  infolge  von  Fremdkörpern  und  perforierenden 
Geschwülsten  (s.  bei  Krebs),  Sondierungstraumen  (vgl.  B.  Fischer  und  den  S.  384 
erwähnten  Fall),  sowie  bei  der  seltenen  Selbstverdauung,  oder  (2)  von  außen  nach 
innen  erfolgen.  Hier  ist  an  Aneurysmen  der  Aorta  zu  erinnern  (s.  S.  81).  Die  Mehrzahl 
der  Perforationen  wird  aber  durch  Lymphdrüsen  bedingt,  und  zwar  meist  entweder 
durch  tuberkulöse  oder  durch  ant hrakotische,  die  besonders  in  der  Bifurkation 
gelegen  sind.  Erstere,  die  oft  gleichzeitig  in  Oesophagus  und  Trachea  perforieren, 
führen  meist  zum  Exitus  —  oder  es  kommt  zu  Fistelbildung  oder  zu  Vernarbung  der 
Fisteln  und  Bildung  von  Traktionsdivertikeln,  was  aber  öfter  bei  Anthrakose  stattfindet. 
Selten  ist  Durchbruch  erweichter  Lymphdrüsen,  so  z.B.  nach  Scharlach;  Verf.  sah 
hier  bei  einem  4jähr.  Knaben  eine  Perforation  zugleich  in  den  Oes.  und  in  die  Aorta  an 
deren  r.  vorderm  Umfang.  Krebsige  L.  können  gelegentlich  sowohl  beiprim.  Oesophagus- 
krebs  (s.  S.  392)  als  auch,  wie  Verf.  z.  B.  bei  einer  45jähr.  Frau  sah,  wenn  sie  von  einem 
Magencarcinom  aus  infiltriert  wurden,  fistulös  oder  breit  in  den  Oesophagus  durchbrechen. 

[Über  die  seltenen  -spontanen  Rupturen  der  Speiseröhre  s.  bei  Brosch  (Lit.) 
und  Beneke.] 

X.    Parasiten. 

Von  Wichtigkeit  ist  der  Soor  (vgl.  S.  343),  der  sich  meist  nur  in  der 
Epithelschicht  etabliert  und  hier  weißliche  oder  bei  größerem  Reichtum  an 
Sporen  gelbliche,  sauer  reagierende,  klebrige,  locker  anhaftende  Belege,  sog. 
Soormembranen  veranlaßt.  Der  Belag  ist  streifig  oder  ditfus  ausgebreitet, 
mitunter  so  mächtig,  daß  er  dicke  breiige  Klumpen  bildet,  welche  das  Lumen 
ausfüllen.     Selten  dringen  die  Pilze  tiefer  in  die  Wand  (vgl.  S.  153). 

Soor  des  Oesophagus  ist  meist  mit  Soor  der  obersten  Teile  des  Digestionstraktus 
verbunden.  Die  Soormembranen  reichen  bis  zur  Cardia  hinab,  sind  sehr  selten  im  Magen 
eher  noch,  mit  Überspringen  des  letzteren,  im  Duodenum  zu  sehen. 


D.  Magen, 


Anatomie.  Die  Magenwand  setzt  sich  aus  verschiedenen  Schichten  zusammen: 
a)  Mucosa,  mit  Drüsen  und  kleinen  Vertiefungen,  Gruben  an  der  Oberfläche,  b)  Mus- 
cularis  mucosae,  c)  Submucosa,  d)  Muscularis  (innere  circuläre,  äußere  longi- 
tudinale  Schicht),  e)  Subserosa,  f)  Serosa  (das  Bauchfell).  Die  Schleimhaut  ist 
mit  einem  einfachen  Belag  scbleimbereitender  Cylinderepithelien  bekleidet,  die,  wenn 
ihr  Inhalt  ausgetreten  ist,  Becherzellen  darstellen.  Sie  ist  reich  an  Drüsen.  Diese 
stellen  einfache  oder  gabelige  Blindschläuche  dar,  die  mit  Cylinderzellen,  welche  auf 
einer  Membrana  propria  sitzen,  ausgekleidet  sind  und  einzeln  oder  zu  mehreren  in  die 
Grübchen,  den  sog.  Halsteil,  an  der  Oberfläche  einmünden.  Im  Pylorusteil  stehen  die 
Drüsen  weiter  auseinander.  Man  teilt  die  Drüsen  ein  in:  1.  Glandulae  gastricae 
propriae,  deren  etwa  100  auf  1  mm^  kommen,  und  die  den  Körper  und  Fundus  ein- 
nehmen und  2.  Pylorusdrüsen;  letztere  haben  nur  eine,  erstere  zwei  Arten  von  Zellen, 
nämlich  außer  den  cylindrischen  Hauptzellen  noch  die  Belegzellen,  größere,  eckige 
der  Zahl  nach  die  Nebenrolle  spielende,  teils  in  der  Reihe  der  Hauptzellen  eingeordnete, 
teils  gegen  die  Peripherie  gedrängte  Zellen,  welche  sich  mit  Anilinfarben  besonders 
intensiv  färben;  die  Belegzellen  liefern  die  Salzsäure  (Heidenhain),  die  Hauptzellen, 
das  Pepsin  des  Magensaftes.     Die  Pylorusdrüsen,  nur  in  einer  schmalen  Zone  in  der 
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Gegend  des  Pylorus  gelegen,  haben  viel  längere  Alisführungsgänge  als  die  Labdrüsen; 
die  dazwischen  stehenden  Schleimhautstellen  nennt  man  , Zotten'.  Die  Mucosa  enthält 
zahlreiche  arterielle  Gefäße,  Endarterien,  welche,  aus  der  Submucosa  aufsteigend, 
nahe  der  Oberfläche  in  kapillare  Netze  übergehen,  von  welchen  venöse  Zweige  aus- 
gehen (Genauere,  interessante  Angaben  bei  Disse).  Die  grölleren  Arterien  liegen 
zwischen  Serosa  und  Muscularis  und  schicken  Ästchen  in  schräger  Richtung  zur  Sub- 
mucosa.—  Lymphfollikel  kommen  in  individuell  verschiedener  Zahl  und  Größe  vor. 
Relativ  die  meisten  liegen  im  Pylorusteil  der  Schleimhaut. 

Lymphgefäße  bilden  in  der  Mucosa,  Submucosa,  ferner  intermuskulär  und  sub- 
peritoneal Netzwerke,  das  submucöse  Netz  ist  besonders  weit  (Cuneo).  —  Bei  der 
Kontraktion  des  Magens  legt  sich  die  Schleimhaut  in  grobe,  geschlängelte  Längs- 
falten; zugleich  entstehen  kleine,  kreisförmig  oder  eckig  begrenzte  Feldchen,  welche 
sich  durch  Zug  ausgleichen  lassen. 

Über  Form  und  Lagerung  des  Magens  unter  normalen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen vgl.  His,  C.  Hasse,  Strecker  u.  Ponfick  (s.  auch  dessen  Topographischen 
Atlas  der  mediz.-chirurg.  Diagnostik,  Jena,  G.  Fischer). 

I.    Kadayeröse  Veränderungen  des  Magens. 

Mit  diesen  muß  man  bei  Beurteilung  pathologischer  Befunde  beim  Magen 
mehr  wie  bei  irgend  einem  anderen  Organ  rechnen.     Es  handelt  sich  um: 

Hypostase;  Senkung  des  Blutes  in  die  abhängigen  Partien  (Fundus) 
bedingt  dunkelrote  Flecken,  welche  aus  zahlreichen  Gefäßen  (Venen) 
bestehen,  in  deren  Umgebung  der  Blutfarbstoff  diffundieren  kann.  Diese 
hypostatischen  Leichenflecken  sind  nicht  mit  Blutungen  zu  verwechseln! 
Saure  Erweichung,  Gastromalacia  acida  ist  Folge  von  Selbstverdauung, 
wenn  Pepsin  und  Salzsäure  in  genügender  Menge  oder  wenn  gar  saure 
pathologische  Zersetzungsprodukte  im  Mageninhalt  enthalten  sind.  Die 
Affektion  beginnt  viel  früher  als  die  eigentliche  Leichenfäulnis.  Bei 
geringem  Grade  der  Einwirkung  des  Magensaftes  findet  nur  eine  Trübung 
und  Maceration  des  Cylinderepithels  des  Magens  und  häufig  auch  des 
Plattenepithels  am  Übergang  in  den  Oesophagus  statt.  Bei  der  Gastro- 
malacie  tritt  erst  eine  Quellung  ein,  welcher  dann  Erweichung  folgt. 
Xur  die  Teile  erweichen,  welche  unter  dem  Flüssigkeitsspiegel  liegen,  daher 
vor  allem  der  Fundus.  Die  Magenerweichung  ist  meist  sehr  prononciert 
bei  kleinen  Kindern,  deren  Magen  im  Tode  voll  Milch  war.  Unterstützend 
kann  dabei  noch  saure  Gärung  der  Milch  wirken;  die  Magenwand  wird 
gelatinös  und  ist  meist  blaß. 

Die  Schleimhaut  wird  weich,  abstreifbar.  Ist  sie  arm  an  Blut,  so  entsteht  die 
gelatinöse,  weiße,  ist  sie  blutreich,  die  braune,  pulpöse,  breiige  Erweichung.  Häufig 
entsteht  letztere  nur  fleckweise.  Die  hraune  Färbung  beruht  auf  Umwandlung  des 
diffundierten  Blutfarbstoffs  unter  Einwirkung  des  sauren  Magensaftes.  Auch  Sub- 
mucosa und  Muscularis  können  erweichen  und  schwinden;  die  Wand  wird  durch- 
scheinend, zerreißlich,  oder  sie  erweicht  total,  und  es  entstehen  in  derselben  fetzige 
Löcher  mit  zerfließenden  Rändern.  Die  Erweichung  setzt  sich  zuweilen  in  die  Um- 
gebung und  benachbarten  Organe  (Milz,  Leber,  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Lungen,  Pericard)  fort.  Häufig  gelangt  der  Mageninhalt  zunächst  in  den  Oesophagus, 
kann  diesen  auflösen,  oder  fließt  aus  demselben  (z.  B.  beim  Transport  der  Leiche)  in 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ■^" 
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die  Luftwege.  Dadurch  können  große  Höhlen  in  den  Lungen  entstehen,*)  deren  Inhalt 
sauer  reagiert,  im  Gegensatz  zu  Brandherden,  die  ähnlich  aussehen  können,  aber  alka- 
lisch reagieren;   durch  saure  Gärung  werden  die  Lungen  dabei  häufig  emphysematös. 

Nach  Untersuchungen  von  Bamberger  kommt  eine  intravitale  Selbstverdauung 
an  dem  vorher  unveränderten  Magen  nicht  vor.  Tritt  sie  auf,  so  müssen  Circulations- 
störungen  schwerer  Art,  wie  Thrombose  der  Coeliaca  und  A.  mesenterica  sup.  vorliegen. 
An  circumscripten  Stellen,  welche  infolge  von  Verschluß  der  Arterien  für  den  Magen- 
saft angreifbar  geworden  sind,  sehen  wir  eine  intravitale  Selbstverdauung  beim  Ulcus 
rotundum  eintreten  (s.  bei  diesem  S.  414). 

Eniphysema  cadaverosuni  des  Magens  entsteht  hauptsächlich  in  der  lockeren 
Submucosa  und  kommt  durch  Bakterien  zustande,  welche  durch  die  Schleimhaut  hin- 
durch drangen  oder  in  den  Blutgefäßen  Gasbildung  hervorrufen.  Die  Magenwand  wird 
schaumig  oder  blasig  und  knistert  beim  Darüberstreichen.  —  Es  existieren  auch  wenige 
Fälle  von  intravitaleni  interstitiellem  Emphysem  des  Magens,  hervorgerufen  durch 
gasbildende  Bakterien.  Vom  Darm  sind  mehrere  Fälle  dieser  Art  bekannt.  [Orlandi 
(Pneumatoma  intestinale,  mit  Abbildung),  Dupraz  (mit  Experimenten  und  Lit.),  Hahn 
(Pneumatosis  cystoides  intestinorum  hominis).]  Vgl.  Emphysem  der  Vagina  und  Harnblase. 

Hadaveröse  Verfärbungen  der  Schleimhaut.  Nicht  selten,  und  zwar  besonders 
in  Fällen  von  venöser  Stauung  und  chronischem  Magenkatarrh  findet  man,  wenn  Fäulnis 
und  Schwefelwasserstoffbildung  in  der  Leiche  sich  etabliert  haben,  die  Schleimhaut  dunkel- 
grüngrau bis  schwarz  gefärbt  (Pseudomelanose).  Das  Pseudomelanin  entsteht  nach 
E.  Neumann  da,  wo  bereits  im  Leben  vom  Zerfall  von  Hämoglobin  stammendes,  eisen- 
haltiges Pigment  (Hämosiderin)  abgelagert  war,  wie  das  in  obigen  Fällen  vorkommt.  Das 
Pigment  wird  durch  den  Schwefelwasserstoff  schwarz.  Diese  Pseudomelanose  verschwindet 
nach  Aufgießen  verdünnter  Salzsäure.  [Echtes  Melanin,  wie  es  in  Haut-  und 
Chorioidealpigment,  dann  auch  in  melanotischen  Tumoren  auftritt,  ist  ein  eisenfreies, 
S  und  N  haltiges  Produkt  einer  komplizierten  Zersetzung  von  Eiweißstoffen  und  vom 
Blutpigment  wesentlich  verschieden.] 

Vorsicht  ist  auch  bei  Beurteilung  makroskopischer  Bilder  der  Magen-  (und 
Darm-)  Schleimhaut  geboten  wegen  des  wechselnden  Kontraktionsgrades,  der  Verdauungs- 
phasen, kadaverösen  Veränderungen  und  mechanischen  Läsionen  bei  der  Sektion  (vgl. 
Tugend  reich). 

II.   Angelborene  Anomalien.    Lageveränderungen. 

Agastrie,  Mangel,  Mikrogas trie,  angeborene  Kleinheit  des  Magens  sind  selten. 

Sanduhrforra,  die  durch  Verkürzung  der  Ringmuskulatur  zwischen  Cardia  und 
Pylorus  zustande  kommt.  —  Erworbener  Sanduhrmagen  s.  S.  419  und  429.  —  Atresie 
der  Cardia  oder  des  Pylorus  ist  meist  mit  anderweitigen  Mißbildungen  verbunden. 

Die  angeborene  Stenose  des  Pylorus  (Landerer),  meist  mit  starker  muskulärer 
Hypertrophie  am  Pylorus,  der  dann  portioartig  in  das  Duodenum  ragt  (Maier),  ver- 
bunden, wird  neuerdings  klinisch  mehr  beachtet  (Finkelstein,  Rosenheim  u.  a.), 
ist  aber  in  ihrer  ätiologischen  Deutung  strittig.  Man  denkt  teils  an  eine  organische 
Verengerung  mit  kompensatorischer  Hypertrophie,  oder  nur  an  eine  spastische  Kon- 
traktur, analog  dem  Cardiospasmus  (Pfaundler,  Langemak),  wogegen  aber  z.  B. 
Hirschsprung  und  Nordgren  energisch  polemisieren,  oder  an  eine  Funktions- 
störung der  Nerven,  welche  die  koordinierte  Muskelbewegung  von  Magen  und  Pylorus 
besorgen,  was  einen  Antagonismus  und  schon  in  utero  (bei  Aufnahme  des  Fruchtwassers) 
eine  fortwährende  Arbeit  seitens  der  Magenmuskulatur  veranlasse  (Thomson).  Andere 
machen    eine    geschwulstartige    Hypertrophie    der   Ringmuskulatur    (Äshby  u.  a.)  und 


*)  Vgl,  kadaveröse  Veränderungen  bei  diesen  S.  215. 
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gleichzeitige  Bindegewebsveriuehrung  (llirschspruiig)  oder  eine  wulstige  Verdickung 
der  Mucosa  (Arregger),  oder  wie  Magnus- Alsleben  in  einem  Falle,  der  allerdings 
etwas  von  dem  gewöhnlichen  Bild  abweicht,  jedenfalls  nicht  angeborene  Stenose  genannt 
werden  kann,  gutartige  schleimhäutige  Adenomyome,  bei  denen  die  Drüsen  von  den 
Brunuerschen  Drüsen  abstammten,  verantwortlich.     (Lit.  im  Anhang.) 

Situs  sagittalis,  wobei  die  ursprünglich  senkrechte  Lage  beibehalten  wird. 

Ektopie  des  Magens  in  die  Pleurahöhle  beobachtet  man  bei  Zwerchfellhernien 
(s.  dort).  Noch  seltener  ist  Verlagerung  in  eine  äufiere  Bauch-  oder  Nabelhernie  (Till- 
manns).—  Situs  inversus  beobachtete  Verf.  in  einem  seltenen  Fall  (s.  Halff,  Lit.). 

III.  Circulatioiisstöruiigen  des  Magens. 

a)  Anämie  kommt  bei  allgemeiner  Anämie  vor.  Die  Schleimhaut  sieht 
weißlich  aus;  bei  chronischer  Auämie  ist  sie  atrophisch  (verdünnt). 

b)  Hyperämie.  Aktive  H.  wird  durch  den  Reiz  verschiedener  Ingesta, 
z.  B.  von  verdünntem  Alkohol,  hervorgerufen  und  leitet  jede  akute  Ent- 
zündung der  Schleimhaut  ein;  es  tritt  eine  rosige  Färbung  auf.  Auf  dem 
irjektionstisch  ist  die  akute  Kongestion  oft  nur  noch  schwer  nachzuweisen. 
Am  häufigsten  ist  der  Pylorusteil  diffus  oder  fleckig  lebhaft  gerötet. 

Passive  oder  Stauungshyperämie  ist  sehr  häufig.  Sie  entsteht 
bei  Stauung  im  Gebiet  der  Pfortader,  wozu  Lebercirrhose  die  häufigste 
Veranlassung  gibt,  und  ferner  bei  Herz-  und  Lungenleiden.  Die  Schleim- 
haut wird  blauviolett  oder  bei  Gegenwart  von  saurem  Mageninhalt  bräunlich; 
häufig  finden  sich  dabei  fleckige,  dunkle,  braune  bis  scliwarzgraue  Verfär- 
bungen, welche  von  Blutungen  und  Umwandlung  des  Hämoglobins  herrühren. 
Das  submucöse  Gewebe  kann  ödematös  sein,  so  daß  die  Magenwand  ver- 
dickt erscheint. 

c)  Blutungen.  Kleine  Blutungen  in  der  Mucosa  sind  am  häufigsten 
eine  Folge  von  Stauung,  wie  sie  bei  Herzfehlern,  Lebercirrhose,  Emphysem 
sowie  bei  häufigem  Erbrechen  auftritt. 

Man  erinnere  sich,  daß  die  zahlreichen  kleinen  Schleirahautvenen  spärliche  Ana- 
stomosen besitzen,  und  daß  daher  schon  eine  kräftige,  länger  anhaltende  (krampfhafte) 
Kontraktion  der  Muscularis  genügt,  um  strotzende  venöse  Stauung  in  der  Mucosa  (bes. 
auf  der  Faltenhöhe)  zu  veranlassen. 

Die  Blutungen  sind  nicht  selten  eine  agonale  Erscheinung.  Die  Blutungen 
in  der  Mucosa  sind  entweder  klein,  multipel,  oft  zahllos  und  rundlich- 
fleckig oder  aber  streifenförmig,  der  Höhe  der  Falten  des  kontrahierten 
Magens  entsprechend.  Die  hämorrhagischen  Partien,  von  roter,  brauner 
oder  fast  schwarzer  Farbe  werden  nekrotisch  und  können  wie  steife,  platten- 
artige Infarkte  aussehen;  sie  werden  dann  vom  Magensaft  wegverdaut,  so 
daß  Substanzverluste,  sog.  hämorrhagische  Erosionen,  entstehen;  die  Defekte 
sind  scharfrandig,  mehr  oder  weniger  tief;  der  Grund  der  Erosionen  kann 
blutrot  oder  durch  den  Einfluß  des  Magensaftes  bräunlich,  oder  dunkel 
rotbraun  bis  schwarz  gefärbt  sein,  oder,  wenn  die  blutig-nekrotische  Partie 
vollständig  weg  verdaut  ist,  blaß  erscheinen. 

Stets  ist  mit  der  hämorrhagischen  Erosion  auch  eine  Blutung  —  meist  nur 
geringen  Grades   —  in    die  Magenhöhle    verbunden.     Gelegentlich    sind    die   Erosionen 
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Fig.  198. 
Hämorrhagische  Erosionen  des   Magens. 

Stück    der    hinteren  Wand    nahe    der    kleinen    Curvatur.     58  j.  M.    mit    Pylorusstenose. 
(S.  595.     1905.    Basel.)    Ve  nat.  Gr. 


sehr  ausgebreitet  und  tief,  können  lange,  fast  einen  Centimeter  breite,  tiefe  Längs- 
streifen bilden,  zuweilen  durch  Konfluenz  eine  sehr  unregelmäßige,  landkartenartige 
Zeichnung  bewirken  und  durch  ihre  tief-rotbraune  bis  schwarze  Farbe  und  ihre  Anord- 
nung an  Verätzungen  erinnern.  Solche  Erosionen  können  zu  ernsten  und,  wie  Verf. 
wiederholt  sah,  selbst  tödlichen  Blutungen  führen. 

Kleine  parenchymatöse  Blutungen  können  ferner  auftreten  bei  Blutaltera- 
tionen, wie  wir  sie  bei  oder  nach  schweren  Infektionskrankheiten  (z.  B.  Typhus),  sowie 
bei  hämorrhagischer  Diathese,  ferner  statt  oder  während  der  Menstruation  (s.  unten) 
und  bei  verschiedenen  Vergiftungen  sehen,  mag  das  Gift,  wie  bei  Urämie  und  Cholämie, 
im  Körper  gebildet  oder  aber  eingeführt  sein,  wie  Phosphor,  Arsen,  Sublimat,  Säuren, 
Alkalien.  In  seltenen  Fällen  werden  die  Blutungen  hierbei  erheblich,  ja  tödlich 
(Ewald). 

Kleine  kapilläre  Blutungen  können  auch  in  multipler  Weise  embolisch  ent- 
stehen. Man  beobachtet  das  bei  Endocarditis,  aber  auch  z.  B.  bei  Pneumokokkämie 
(Dieulafoy);  in  ausgesprochenen  Fällen  ist  die  Magenschleimhaut  dicht  besät  mit  punkt- 
förmigen Hämorrhagien  oder  daraus  hervorgegangenen,  bräunlich  gefärbten,  grübchen- 
artigen Erosionen  oder  Geschwürchen  der  Mucosa  (die  Beneke  als  , Stigmata' bezeichnet). 
Verf.  sah  in  einem  solchen  Fall  (4ojähr.  M.  mit  Streptokokken-Nekrose  des  Pharynx)  die 
Schleimhaut  des  Magens  dunkelrot,  besät  mit  miliaren  und  submiliaren  grauen  Punkten 
(Mikroskopisch:  Nekrosen  mit  hyalinen  Thromben  und  Streptokokken). 

Zuweilen  bewirken  Emboli  bei  Endocarditis  Verlegungen  von  arteriellen  End- 
ästchen,  mit  folgender  Nekrose  und  tieferen  typischen  Magengeschwüren  (s.  S.  414). 

Experimentell  zeigten  Schiff  und  Ebstein,  dall  gewisse  Verletzungen  des  Zen- 
tralnervensystems (vordere  Vierhügel,  verlängertes  Mark,  oberes  Rückenmark) 
Blutungen  der  Magenschleimhaut  hervorrufen  können  (s.  Lunge  S.  228).  [Magen- 
blutungen können  bei  Hysterie  auch  vikarierend  für  die  Menstruation  eintreten  (vgl. 
Ewald).] 

Als  Melaena  neonatorum  bezeichnet  man  Magen-  und  Duodenalblutungen 
(ganz  selten  Oesophagealblutungen,  Lit.  bei  Meyer),  die  zu  Geschwürsbildung  führen 
und  in  den  ersten  Lebenstagen  oder  -Wochen  auftreten.  Nach  v.  Preuschen  sind  sie 
von  cerebralen  Störungen,    während    der  Geburt  auftretender   Hirnblutungen,   abhängig 
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(vgl.  S.  228),  nach  Landau  dagegen  Folgen  embolischen  Gefäßverschlusses.  (Nabelvenen- 
thrombus soll  durch  das  r.  Herz,  den  Duct.  Botalli,  die  Aorta,  in  eine  Magenarterie  fahren.) 
von  Franque  weist  dagegen  auf  den  viel  einfacheren  Weg  einer  bei  heftigen  Atem- 
und  Schreibewegungen  der  Neugeborenen  erfolgenden  retrograden  venösen  Embolie  aus  der 
ümbilicalvene  per  Pfortader  in  Magen-  und  Darmvenen  hin. 

Von  Interesse  sind  auch  postoperative,  selbst  tödliche  Magen- und  Darm- 
blutungen, die  nach  Eingriffen  am  ganzen  Körper,  besonders  jedoch  am  Abdomen 
(bes.  Gefäßunterbindungen  am  Netz),  gelegentlich  vorkommen  (v.  Eiseisberg).  Sie 
werden  durch  direkte  und  retrograde  Verschleppung  von  Thromben  sowohl  im  arteriellen 
wie  im  venösen  System  veranlaßt.  Die  Blutungen  (Hämatemesis)  treten  einmal  oder 
mehrmals,  meist  in  der  ersten  Woche  auf,  und  die  Veränderungen  bestehen  in  Hämo- 
rrhagien,  Erosionen  oder  Ulcerationen  (Lit.  bei  Busse  u.  v.  Franque,  vgl.  auch  Disse). 
Auch  bei  Appendicitis  kommen  ähnliche  Veränderungen  durch  retrograde  Embolie 
vor,  wobei  die  Emboli  aus  Venen  des  Netzes,  des  Wurms  oder  Mesenteriolums  stammen 
(Payr).     Vgl.  auch  S.  465. 

Größere  Magenblutungen  können,  wie  erwähnt,  gelegentlich  infolge 
von  hämorrhagisclien  Erosionen  und  bei  hämorrhagischer  Diathese  (z.  B.  bei 
Cholämie)  auftreten.  Aber  auch  hochgradige  venöse  Stauung,  wie  sie  sich 
kollateral  infolge  von  Störung  der  Pfortadercirculation  (Lebercirrhose,  Pyle- 
thrombose),  selten  bei  Herzfehlern  entwickelt,  und  die  sich  bis  zu  einer 
hämorrhagischen  Infiltration  steigern  kann,  vermag  erhebliche,  ja  tödliche 
Blutungen  zu  bewirken.  In  tödlich  endenden  Fällen  dieser  Art  sieht  man 
den  Magen  stark  ausgedehnt  und  entweder  mit  einem  braunschwarzen, 
innigen  Gemisch  von  Blut  und  Mageninhalt  oder  einem  steifen,  gallertigen 
Blutklurapen  erfüllt,  und  man  ist  erstaunt,  zunächst  keine  gröbere  Gefäß- 
ruptur aufdecken  zu  können,  und  bezeichnet  die  Blutung  als  eine  paren- 
chymatöse; versucht  man  aber  eine  Injektion  von  der  Pfortader  aus,  so 
wird  man  wohl  gelegentlich  eine  Varixruptur  einer  Magenvene  und  eine 
Pfortaderverlegung  dartun  können. 

Die  Basler  Sammlung  besitzt  das  seltene  Präparat  eines  mit  einer  2  mm  großen 
Öffnung  in  den  Magen  perforierten  submucösen  bohnengroß  en  Varix  der  hinteren 
Wand,  3  cm  unterhalb  der  Gardia  an  der  kleinen  Kurvatur  gelegen,  von  einem  an 
Hämatemesis  verstorbenen  19jähr.  Jüngling  mit  Hepar  lobatum  und  schwieliger  Peri- 
pylephlebitis  (Milz  842  g).  Der  Varix  gehört  der  Vena  coron.  ventr.  sup.  sin.  an. 
Auch  Saxer  u.  Heller  berichten  über  einen  rupturierten  Varix  bei  Pfortaderverlegung 
(s.  bei  Leber). 

Größere  bis  tödliche  Blutungen  infolge  von  Rhexis  von  Arterien  oder 
Venen  erfolgen  bei  ulcerativen  Veränderungen  (Ulcus  simplex,  Carcinom, 
Sarcom),  sehr  selten  infolge  Aneurysmen  der  Magenarterien. 

Teränderangen  des  ergossenen  Blutes  im  Magen  (und  Darm). 

Gelangen  kleinere  Blutmengen  in  den  Magen,  so  werden  sie  alsbald  durch  den 
Magensaft  in  eine  kaffeesatzähnliche  Flüssigkeit  umgewandelt,  oder  sie  färben  den 
flüssigen  Mageninhalt  tintenartig  schwarz  oder  grau  und  bilden  in  dem  auf  der  Mucosa 
vorhandenen  Schleim  schwarze  Streifen  und  Pünktchen.  Bei  größeren  Blutungen  (z.  B. 
1,5  1,  wie  Verf.  in  einem  Fall  von  Perforation  der  Aorta  durch  Oesophaguscarcinom  sah, 
wo  nach  prämonitorischen  kleinen  Blutungen  früher  bereits  1,5  1  in  einem  Blutsturz 
erbrochen  worden  waren),  bilden  sich  mächtige  Klumpen  von  geronnenem  Blut,  welche 
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selbst  die  Nahrungsaufnahme  und  Verdauung  erschweren  können.  —  Im  Dünndarm, 
den  das  Blut  sehr  rasch  passieren  kann,  findet  man  zuweilen  nur  noch  wenig  flüssiges 
Blut  oder  schaumigen  roten  Brei;  im  Dickdarm  dagegen  wird  das  Blut  zu  einer  braun- 
roten Pflaumenmus-  bis  teerartigen  Masse  eingedickt. 

IV.  Entzündungen. 

a)  Trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration  s.  S.  434. 
b)  Akuter  und  chronischer  Katarrh. 

Akuter  Magenkatarrh  tritt  selbständig  auf  (z.  B.  durch  Diätfehler,  wie 
zu  kaltes  Trinken,  zu  heiß  und  zu  viel  Essen,  oder  durch  den  Reiz  von 
Alkohol  hervorgerufen)  oder  im  Anschluß  an  die  verschiedensten  Erkran- 
kungen, vor  allem  die  fieberhaften  Infektionskrankheiten.  Die  Schleimhaut 
ist  geschwollen,  gerötet,  mit  fest  anhaftendem,  glasigem  Schleim  bedeckt.  Die 
Epithelien  füllen  sich  mit  Schleim,  welcher  auch  die  Drüsenlumina  ausfüllt. 
Die  Veränderungen  betreffen  hauptsächlich  den  Pylorusteil.  Ein  leichter 
Katarrh  ist  in  der  Leiche  oft  nicht  mehr  zu  erkennen. 

Chronischer  Magenkatarrh  entsteht  im  Anschluß  an  einen  akuten 
Katarrh  oder  entwickelt  sich  schleichend.  Besonders  häufig  ist  er  bei  Pota- 
toren, bei  Circulationsstörungen  (Lebercirrhose,  Herzfehler)  und  wird  hier 
auch  Stauungskatarrh  genannt,  ferner  neben  Ulcus  oder  Carcinom  des  Magens, 
sowie  bei  chronischen  Dyskrasien.  —  Auch  hier  ist  oft  der  Pylorusteil  haupt- 
sächlich oder  ausschließlich  verändert.  Die  chronische  Gastritis  beschränkt 
sich  nicht  auf  die  Oberfläche  der  Mucosa,  wie  der  akute  Katarrh,  sondern 
kann  alle  Häute  ergreifen.  Das  Wesentliche  der  anatomischen  Veränderungen 
besteht  in  einem  Teil  der  Fälle  in  Gewebsproduktion  (hypertrophischer 
Katarrh)  (1),  der  später  Atrophie  folgen  kann.  In  einem  anderen  Teil 
der  Fälle  herrscht  der  Schwund  der  spezifischen  Drüsenelemente  von  vorn- 
herein vor.  —  Beim  hypertrophischen  Katarrh  (1)  ist  die  Schleim- 
haut meist  mit  einem  dicken,  zähen,  grauweißen  Schleimüberzug  bedeckt, 
welchem  abgelöste  Epithelien  der  Oberfläche  (größtenteils  postmortaler 
Effekt)  und  Leukocyten  beigemischt  sind;  sie  ist  grau,  graurot,  und  wenn 
Stauung  besteht,  dunkelrot,  violett  oder  bräunlich  bis  schiefergrau;  letztere 
Färbungen  beruhen  auf  Umwandlung  von  Blutpigment,  welches  von  kleinen 
Extravasaten  stammt.  Die  Schleimhaut  ist  etwas  verhärtet  und  verdickt; 
manchmal  ist  die  Verdickung  nur  gering,  führt  aber  zur  Bildung  um- 
schriebener, von  seichten  Furchen  begrenzter,  warziger,  felderartiger  Er- 
hebungen. Man  nennt  das  Catarrhus  verrucosus  oder  Etat  mamelonne 
(Fig.  199).  Die  Höckerchen  lassen  sich  durch  Dehnen  nicht  ausglätten 
und  unterscheiden  sich  dadurch  von  den  kleinen  Höckerchen  und  Feldchen, 
dem  sog.  Chagrin,  welchen  man  an  dem  kontrahierten,  normalen  Magen 
sieht;  die  Wärzchen  sind  aber  auch  größer  (breiter  und  höher)  als  jene 
normalen  Feldchen. 

Mikroskopisch  zeigt  sich,  daß  zwar  mitunter  die  Drüsen  durch  Wucherung  ihrer 
Elemente    sowie    durch  Anfüllung    ihrer  Zellen    und   Lumina    mit   Schleim    oder    durch 
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tonnliehe  Ektasie  zu  der  Verdickung  der  Schleimhaut  beitragen  könuen,  —  die  Haupt- 
sache macht  aber  eine  Wucherung  des  interstitiellen  resp.  interglandulären  Binde- 
gewebes aus;  in  frühen  Stadien  ist  dasselbe  besonders  in  den  oberen  Schichten  dicht  von 
Rundzelleu  durchsetzt,  die  zum  Teil  auch  au  die  Oberfläche  und  in  die  Drüseu  gelangen; 
es  besteht  Hyperämie  und  Dilatation  der  Gefäße;  auch  Extravasation  roter  Blutkörper- 
chen fehlt  nicht.  Das  Oberflächenepithel  ist  meist  stark  verschleimt  (Ä.  Seh ra  idt).  Im 
weiteren  Verlauf  tritt  dann  immer  deutlicher  der  Charakter  einer  Gastritis  interstitialis 
in  den  Vordergrund.  Überall  zeigt  sich  eine  deutliche  Zunahme  des  Bindegewebes. 
Auch  die  rudimentären  Lymphfoliikel  sind  beträchtlich  vergrößert  und  vermehrt.  Die 
verdickte  Submucosa  ist  fest  an  die  Muscularis  geheftet,  so  daß  die  Schleimhaut  nicht 
mehr  verschieblich  ist.  —  Die  Muscularis  ist  in  vielen  Fällen  sehr  erheblich  verdickt 
und  von  breiten  Bindegewebszügen  durchsetzt.  Auch  die  Serosa  kann  verdickt,  getrübt 
und  feinfaltig  oder  runzelig  sein. 

Zuweilen  entstehen  circumscripte,  lebhaftere  Wucherungen  der  Mucosa  und  der 
Submucosa,  welche  sich  polypös  erheben  (Oastritis  polyposa  oder  Gastritis  pro- 
liferans); die  Polypen  sind  breitbasig  und  dick  oder  knopfförraig,  mit  dünnem  Stiel. 
Da  sich  auch  aktive  Wucherungsvorgänge  an  den  Drüsenepithelien  zeigen  können,  so 
stehen  diese  polypösen  Wucherungen  auf  der  Grenze  zu  den  Geschwülsten  (poly- 
pösen Adenomen).  Manchmal  vergrößern  sich  nur  die  zwischen  den  Drüsenmündungen 
gelegenen  Magenzotten  und  bilden  starke  Villositäten,  was  Verstopfung  des  Aus- 
führungsgangs und  cystische  Dilatation  der  Drüsen  herbeiführen  kann. 

Selten  ist  eine  eigentliche  CSastritis  cystica  (das  Analogon  der  Colitis  cystica), 
wobei,  wie  Verf.  z.  B.  bei  einer  45jähr.  phthisischen  Frau  sah,  an  der  Innenfläche  des 
glatten,  dünnwandigen  Magens  nach  Entfernung  des  zähen  Schleims  zahllose,  oft  sehr 
dicht  sitzende,  kleinste  tautröpfchenartige,  transparente,  graue  Cystchen  sichtbar  werden, 
die  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Miliartuberkeln  haben,  beim  Anstechen  aber  zähen 
Schleim  entleeren.  Mikroskopisch  sieht  man,  daß  es  sich  um  Schleimretention  in 
einzelnen  Drüsen  handelt,  die  durch  eine  periglanduläre  produktive  Entzündung  verlegt 
sind,  und  sich  bei  ihrer  Vergrößerung  durch  (entzündliche)  Schleimsekretion  mehr  und 
mehr  kugelig  herausheben,  wobei  die  Nachbardrüsen  verschoben  werden. 

Nicht  so  selten  ist  die  Verdickung  der  Wand  besonders  stark  in  der  Pars  pylo- 
rica,  auf  welche  ja  der  chronische  Katarrh  so  oft  beschränkt  ist.  Die  Wanddicke  kann 
hier  fast  zwei  Centimeter  betragen  und  zum  großen  Teil  auf  Hypertrophie  der  Mus- 
cularis beruhen.  Stellt  sich  Schrumpfung  des  hyperplastischen  Bindegewebes  ein,  so 
kann  Pylorusstenose  (sog.  gutartige  Pylorusstenose)  folgen,  an  die  sich  sekundär 
Ektasie  des  Magens  anschließt.  Die  verdickte,  stenosierte  Pars  pylorica  kann  makro- 
skopisch mit  einem  scirrhösen  Carcinom  Ähnlichkeit  haben;  besonders  ist  das 
der  Fall,  wenn  die  Mucosa  geschrumpft  ist  und  der  Muscularis  innig  anhaftet,  weiße, 
sehnige  Züge  die  verdickte  Muscularis  durchziehen,  und  die  Serosa  schwielig  verdickt 
und  leicht  gefaltet,  runzelig  aussieht.  —  Wie  Hauser,  Tilger  und  Meinel  zeigten, 
verstecken  sich  häufiger,  wie  das  Mikroskop  nachweist,  u.  auch  Verfasser  in  mehreren 
Fällen  sah,  sehr  zellarme  scirrhöse  Carcinome  unter  diesem  Bilde.  Es  kann  aber  auch 
umgekehrt  makroskopisch  eine  Verwechslung  mit  stenosierendem  Gallertkrebs 
vorkommen,  wenn  die  den  Pylorusteil  umgebende  hypertrophische  Muscularis  sich  glasig 
(hyalin)  umwandelt,  wobei  sie  leicht  gelblich  gefärbt  sein  kann. 

Führt  die  Gastritis  zu  Atropiiie  der  Drüsen,  fibröser  Umwandlung, 
Abglättung  und  Verdünnung  der  Schleinahaut,  deren  Epithel,  wenn  auch 
meist  verschleimt,  in  der  Regel  erhalten  bleibt,  so  spricht  man  von  atro- 
phischem Katarrh  (2).  Dieser  kann  das  Ausgangsstadium  einer  zuerst 
mit  Verdickung  der  Mucosa  verbundenen  Gastritis  interstitalis  sein  (a). 
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und  dann  ist  die  atrophische  graue  Schleimhaut  hart,  und  die  übrigen 
Wandbestandteile  können  durch  interstitielle  Wucherung  dauernd  verdickt 
bleiben.  Gewöhnlich  ist  das  aber  nicht  der  Fall,  sondern  die  Drüsen  ver- 
öden primär  (b),  ihr  Epithel  wird  trüb,  schwillt  an  und  verfettet.  Die 
Mucosa  wird  blaß,  opak  und  gelblich,  mehr  und  mehr  verdünnt,  schließlich 
makroskopisch  ganz  unkenntlich  und  zu  einer  zuweilen  serosaähnlich  glatten, 
dünnen  Bindegewebsschicht  umgewandelt,  in  welcher  oft  nur  noch  Spuren 
zum  Teil  verfetteter  Drüsen  erhalten  sind.  Man  kann  diese  Veränderung 
mit  Virchow  Gastritis  parenchymatosa  nennen.  Da  eine  normale 
Magenfunktion  (Sekretion  und  Resorption)  hierbei  unmöglich  ist,  so  kommt 
es  häufig  bei  der  Gastritis  atrophicans,  vor  allem  bei  der  primären  Form, 
zu  Stagnation  des  Inhaltes  und  zu  Ektasie. 

Selten  schrumpft  (bei  a)  das  fibröse  Gewebe  in  der  ganzen  Magenwand  so  stark, 
dai3  sich  das  Gesamtvolumen  des  Magens  erheblich  verkleinert  (cirrliotische  Atrophie). 
Er  sieht  dann  ganz  ähnlich  verkleinert  aus  wie  bei  manchen  Formen  von  scirrhösem  Carcinom 
(Fig.  212).     Zuweilen  muß  erst  das  Mikroskop  entscheiden. 

c)  Gastritis  pseudomembranacea  (fibrinosa  nnd  diplitlierica). 

Diese  Affektion  ist,  abgesehen  von  dem  Vorkommen  membranöser  Entzündungen 
infolge  von  Verätzungen,  selten.  Auf  der  hyperämischen,  geschwollenen  Schleimhaut 
bilden  sich,  zuweilen  nur  auf  der  Höhe  der  Falten,  Belege,  welche  durch  veränderten 
Blutfarbstoff  bräunlich  gefärbt  sind  und  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Ätzschorfen  haben. 
Greift  bei  der  tiefen,  nekrotisierenden  (diphtherischen)  Form  die  Verschorfung  auf  das 
Schleimhautgewebe  selbst  über,  so  können  Ülcera  entstehen.     Perigastritis  kann   folgen. 

Die  pseudomembranöse  Gastritis  kommt  selten,  und  zwar  hauptsächlich  bei  dekre- 
piden  Kindern  nach  Verschlucken  von  diphtherischen  Rachenmembranen  vor. 
In  seltenen  Fällen  tritt  sie  bei  schweren  Infektionskrankheiten,  wie  Pocken, 
Pyämie,  Typhus,  Endocarditis  ulcerosa,  Puerperalfieber  u.  a.,  auf.  —  Nekrotisierende 
Prozesse  bei  Scharlach  s.  S.  386. 

d)  Gastritis  purulenta  (circnuiscripta,  abscedens  et  diffusa,  plilegmonosa). 

Primär  ist  diese  Affektion  selten.  Auch  Verf.  sah  sie  bei  Potatoren.  (In  einem 
Fall  von  einem  43j.  Mann,  wo  die  Phlegmone  auf  den  Gardialteil  beschränkt  und 
von  Peritonitis  gefolgt  war,  wurden  Streptokokken  nachgewiesen.)  Jeder  Substanzverlust 
an  der  Schleimhaut  ermöglicht  den  Eintritt  von  Eitererregern  in  das  submucöse  Gewebe. 

Wird  die  Submucosa  in  einem  Bezirk  eitrig  infiltriert  und  das  Gewebe 
eitrig  eingeschmolzen  (Absceß),  so  wird  die  geschwollene,  succulente 
Schleimhaut  unterminiert,  polster-  oder  beulenartig  emporgehoben 
und  kann  in  Form  von  rundlichen  Löchern  vielfach  perforiert  werden; 
dehnt  sich  die  circumscripte  Magenwandvereiterung  auch  auf  die  Muskulatur 
aus,  so  kann  der  Absceß  die  Serosa  perforieren.  Bei  der  eigentlichen 
Phlegmone  bleibt  die  Submucosa  der  Hauptsitz  einer  diffusen,  eitrigen 
oder  eitrig-fibrinösen  Entzündung;  es  kann  aber  auch  dabei  zu  Absceß- 
bildung  kommen.  Dringt  die  Aftektion  zur  Serosa  vor,  so  folgt  Peritonitis. 
Die  Mucosa  kann  blutig  gefleckt  und  stellenweise  kleienartig  fibrinös  be- 
legt sein. 
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Phlegmone  kann  einen  ulcerösen  Krebs  und  selten  ein  Ulcus  simplex  oder  eine 
Verätzung  begleiten;  auch  bei  schweren  pyäraischen  Infektionen,  Typhus,  Variola,  wurde 
sie  beobachtet.  Bei  einem  50j.  M.  mit  verjauchtem  Pyloruskrebs  sah  Verf.  im  Anschluß 
an  die  Anlegung  einer  Gastroentero-Anastomose  eine  Phlegmone  des  ganzen 
Magens;  die  Submucosa  war  feucht,  gelbweiß  und  bis  1  cm  dick.  Mucosa  zum  Teil  blutig 
infiltriert,  stellenweise  fibrinös  belegt  (kulturell  Streptokokkennachweis).  Die  Phlegmone 
setzte  sich  auf  den  untersten  Teil  des  Oesophagus,  der  hier  erweitert  war,  fort.  Vor- 
dringen bis  zum  Bauchfell;  Peritonitis  fibrinosa-purulenta  (I.-Diss.  Schnarrwyler,  Lit.). 

Ein  Absceß  kann  nach  Perforation  durch  die  Mucosa  narbig  ausheilen.  Eine 
Phlegmone,  selbst  eine  diffuse,  heilt  in  seltenen  Fällen  auch  aus,  wobei  das  Bild 
eines  Schrumpf magens  mit  stark  verdickter,  schwieliger  Submucosa  und  von  Narben- 
zügen durchzogener  Muskulatur  und  trüber,  verdickter  Serosa  entstehen  kann;  Verf. 
beobachtete  einen  solchen  Fall  (I.-Diss.  v.  Sury,  Lit.). 

Lit.  im  Anhang. 

V.  Spezifische  Infelitionen. 

Milzbrand  erzeugt  zuweilen  karbunkelähnliche,  blutrote,  knotige,  buckelige  An- 
schwellungen oder  zahlreiche  kleine,  blutige  Infiltrate  mit  ödematöser  Umgebung.  Die 
Knoten,  welche  in  Mucosa  und  Submucosa  sitzen,  werden  bald  in  der  Mitte  nekrotisch 
(ähnlich  wie  Karbunkel).  In  den  Knoten,  ebenso  wie  in  deren  nächster  Nachbarschaft 
finden  sich  Milzlirandbacillen.  Diese  kommen  entweder  primär  in  die  Magenwand 
infolge  von  Genuß  von  infizierter  Nahrung  (railzbrandigem  Fleisch)  oder  sekundär 
(hämatogen),  wobei  die  Eingangspforte  an  einer  beliebigen,  entfernten  Stelle  des  Körpers, 
z.  B.  an  der  Hand,  gelegen  sein  kann. 

Tuberkulose  der  Magenschleimhaut  in  Form  meist  kleiner,  zuweilen 
multipler,  selten  sehr  großer,  unregelmäßiger  Ulcera,  mit  rissigem,  zerfetztem, 
unterminiertem  Rand,  käsigem  oder  körnigem  Grund,  ist  relativ  selten. 

Das  ist  im  ersten  Moment  auffallend,  da  doch  bei  schwerer  ulceröser  Lungen- 
phthise  zahllose  Tuberkelbacillen  mit  verschluckten  Sputa  in  den  Magen  gelangen  und  im 
Darm  doch  so  häufig  Infektionen  bewirken.  Der  saure  Magensaft  verhindert  jedoch  die 
Cberimpfung  auf  die  Magenschleimhaut,  indem  er,  wenn  auch  nicht  vernichtend,  so  doch 
hemmend  auf  das  Wachstum  der  Bacillen  wirkt.  Nur  abnorme  Sekretionsverhältnisse  machen 
eine  tuberkulöse  Infektion  möglich;  auch  größerer  Foliikelreichtum,  vielleicht  auch  Ero- 
sionen mögen  dieselbe  begünstigen  (vgl.  Przewoski).  Andere  denken  an  eine  hämatogene 
Entstehung,  welche  durch  tuberkulöse  Endarteriitis  zur  Ulceration  führe  (Arloing). 

Ungewöhnlich  ist  der  Befund  von  multiplen  kleinen  polypösen  Exkreszenzen  auf 
dem  überhängenden  Rand  und  im  Grunde  von  tuberkulösen  Geschwüren.  Verf.  sah 
das  an  einem  markstückgroßen  Konfluenzgeschwür  an  der  hinteren  Magenwand  in  der 
Pars  cardiaca  bei  einer  41jährigen  phthisischen  Frau.  Simmonds  beschrieb  ein  Ulcus 
von  20  cm  Länge  und  ferner  auch  tuberkulöse  Ulcera  neben  Carcinom. 

Bei  Miliartuberkulose  sind  hämatogene  Tuberkel  in  der  Magenwand  (vor  allem 
in  der  Schleimhaut)  häufig;  Verf.  sah  das  besonders  bei  Kindern  mit  hochgradigster 
allgemeiner,  chronischer  Miliartuberkulose.  Auch  Wilms  und  Simmonds  bestätigen  das. 
Über  primäre  Magentuberkulose  (?)  handelt  Rüge,  Lit. 

Bei  Typhus  entsteht  sehr  selten  an  den  Lymphfollikeln,  deren  Zahl  und  Aus- 
breitung äußerst  wechselnd  ist,  Schwellung,  Nekrose  und  Geschwürsbildung. 

Syphilis  des  Magens  ist  bei  Erwachsenen  sehr  selten  (Fälle  von  Birch-Hirsch- 
feld,  Chiari,  Stolper,  Flexner,  E.  Fränkel).  Es  können  sich  gummöse 
Infiltrate  in  der  Submucosa  entwickeln,  welche  auch  in  die  Schleimhaut  oder  in  die 
Muscularis  bis  zur  Serosa  vordringen.  Hierdurch  entstehen,  wie  auch  Verf.  sah,  beet- 
oder  platten-  oder  faltenartige,  zuweilen  mehrere  Centimeter  lange  Erhebungen,  die  sich 
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hart  anfühlen.  Zerfällt  dann  das  gummöse  Infiltrat,  so  können  sich  auf  der  Höhe  der 
Verdickungen  Ulcera  bilden,  welche  oft  ganz  flach  sind  und  einen  harten,  glatten, 
speckigen,  gelblichen  Grund  haben.  Es  kommen  auch  Heilungen  durch  Narbenbildung 
vor;  zuweilen  sieht  man  Ulcera  und  Narben  nebeneinander.  —  Bei  kongenitaler  S. 
kommen  kleinzellige  Infiltrate  sehr  häufig,  gummöse  Knoten  und  Platten 
selten  vor  (Aristoff,  Oberndorfer,  Lit.). 

VI.   Veränderungen  des  Magens  bei  Vergiftungen.*) 

Ein  Teil  der  durch  Gifte  hervorgerufenen  Magenveränderungen  ist  rein 
entzündlicher  oder  degenerativer  Art,  ein  anderer  beruht  auf  Ver- 
ätzung (Korrosion  oder  Verschorfung),  einer  chemischen  Veränderung, 
Abtötung,  Nekrose  der  Teile. 

Die  Ätzgifte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  zwei  Gruppen  teilen: 

I.  Gifte,  welche  verätzen  durch  Wasserentziehung  und  Koagulation  der 
Eiweißkörper.  Die  Struktur  kann  teilweise  noch  da  sein,  selbst  die  Keru- 
färbung  kann  bei  Sublimat-  und  Karbolsäure  eventuell  noch  erhalten  sein. 
Meist  sind  die  Teile  aber  trüb,  körnig,  für  Kerntinktion  unzugänglich,  wenn 
auch  die  Gewebsumrisse  noch  gut  zu  sehen  sind;  Blutgefäße  erweitert.  — 
Es  gehören  hierher  Mineralsäuren,  metallische  Atzgifte,  ferner 
Karbolsäure  und  Oxalsäure.  Der  erste  Atzeffekt  ist  eine  trübe, 
trockene  Veränderung  der  Schleimhautoberfläche. 

II.  Gifte,  "welche  verätzen  durch  Lösung,  Quellung,  Erweichung  der 
Gewebe.  Die  Teile  werden  zerstört,  verflüssigt:  KoUiquation,  Maceration. 
—  Es  gehören  hierher  die  ätzenden  Alkalien,  Ätzkali  und  Ätznatron, 
resp.  die  Kali-  und  die  Natronlauge.  Der  erste  Ätzeffekt  ist  eine  Trübung, 
der  bald  Aufhellung  und  Quellung  der  Teile  folgt,  die  weich,  seifenartig 
anzufühlen  sind  (Hofmann,  Straß  mann).  Das  Eiweiß  wird  in  flüssiger 
Verbindung  den  Geweben  entzogen.  Die  Alkalialbuminate,  welche  auf- 
quellen, bewirken  eine  transparente,  gelatinöse,  weiche  Beschaffenheit. 
Der  Blutfarbstoff  wird  ausgelaugt  und  in  die  Gewebe  der  Wand  auf- 
genommen. Die  Gewebe  zerfließen,  je  mehr  sich  jene  Albuminate  bei 
reichlicher  Anwesenheit  von  Wasser  verflüssigen.  Die  Ätzalkalien  wirken 
sehr  stark  in  die  Tiefe  und  Umgebung.  Konzentrierte  Lösungen  erzeugen 
auch  harte  Schorfe. 

Mikroskopisch  findet  man:  Schnitte  gut  färbbar,  Blutgefäße  kontrahiert:  Homo- 
genisierung des  Bindegewebes,  Verwischung  der  Zellgrenzen,  Aufhellung  des  Proto- 
plasmas und  Verzerrung  der  Kerne  (vgl.  Walbaum). 

Entzündliche  oder  degenerative  Veränderungen  allein  sieht  man  bei 
verdünnten  Ätzgiften,  sowie  meist  auch  bei  Arsenik  und  Phosphor. 

Bei  den  beiden  letzteren  entsteht,  nach  Resorption  vom  Magen  aus,  als  Teil- 
erscheinung    einer    Allgemeinvergiftung     einmal    Injektion     und    Ekchymosierung    der 


*)  Vgl.  die  Kapitel  Vergiftungen  bei  Mundhöhle  (S.  381)  und  Oesophagus  (S.  387). 
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Sehleimhaut  (vor  allem  bei  Arsenik),  das  andere  Mal  dazu  noch  akute,  fettige 
Degeneration  der  Drüsen  (bei  Phosphor),  wobei  die  Schleimhaut  verdickt,  trübe, 
undurchsichtig  ist.  Arsenik  -vermag  jedoch  auch  durch  lokale  Wirkung  Entzündung 
hervorzurufen,  sowie  auch  zu  Verätzung,  meist  nur  oberflächlicher  Natur,  zu  führen,  wenn 
die  Substanz  (weiße  Arsenikkörnchen  von  oktaedrischer  Gestalt,  bei  deren  Verbrennen 
Knoblauchgeruch  entsteht)  au  einer  Stelle  des  Magens  längere  Zeit  liegen  bleibt.  Diese 
mikroskopischen  Kristalle  kommen  auch  in  Flocken  des  Darminhaltes  bei  Arsenik- 
vergiftung  vor.  (Bei  Phosphorvergiftung  beobachtet  man  einen  eigentümlichen, 
knoblauchartigen  Geruch,  Leuchten  der  aus  dem  Magen  aufsteigenden  Dämpfe  und 
einzelner  Leichenteile.) 

Konzentrierte  Atzgifte  bilden  durch  kaustische  Wirkung  Atzschorfe 
(A.  Lesser)  und  rufen  gleichzeitig  eine  lebhafte  Entzündung  der  unterhalb 
der  Schorfe  gelegenen  Teile  hervor.  Die  Magenwand,  besonders  Mucosa  und 
Submucosa  schwellen  infolge  hämorrhagisch-seröser  oder  gar  phlegmonöser 
Entzündung  erheblich  an.  Der  Eft'ekt  der  einzelnen  Atzgifte  hängt  zu  sehr 
von  der  Konzentration  und  dem  Zustand  des  Magens  zur  Zeit  der  Ver- 
giftung, besonders  von  dessen  Gefäßfüllung  ab,  um  immer  ganz  gleichmäßig 
und  charakteristisch  sein  zu  können.  Die  Atzschorfe  sind  sehr  verschieden 
in  bezug  auf  Farbe  und  sonstige  Beschaffenheit.  Schwarze  Färbung  rührt 
vom  Blut  der  verätzten  Teile  her. 

Das  Verhalten  der  Atzgifte  gegenüber  dem  Blut  ist  verschieden,  und  bei  den 
koagulierenden  Ätzgiften  maßgebend  für  das  weitere  Aussehen  der  verätzten  Stelle. 
Sublimat  und  Karbolsäure  koagulieren  dasselbe  nur,  lösen  es  nicht  auf,  während 
Schwefelsäure,  Salzsäure,  Oxalsäure  das  Blut  nicht  nur  koagulieren,  sondern  schon  nach 
kurzer  Zeit  den  Blutfarbstoff  teilweise  zu  Hämatin  umwandeln,  wodurch  die  Schorfe 
sich  schwarzbraun  bis  schwarz  imbibieren.  —  Die  Ätzalkalien  lösen  das  Blut  auf, 
welches  die  Schorfe  durchtränkt  und  ihnen  eine  dunkle,  lohfarbige  oder  schwarzgelbe 
Farbe  verleiht. 

Die  Ausbreitung  der  Verätzung  ist  sehr  verschieden,  was  von  dem  ein- 
geführten Quantum  und  von  der  Ausdehnung  des  Magens  abhängt.  Zuweilen 
gelangt  das  Ätzgift  von  der  Cardia  direkt  auf  die  Mitte  der  großen  Kurvatur, 
wo  sich  dann  die  stärksten  Veränderungen  finden.  In  anderen  Fällen  sehen 
wir  die  korrosive  Wirkung  nur  an  Cardia  und  Pylorus,  und  der  intermediäre 
Teil  wurde  übersprungen.  Manchmal  ziehen  Atzlinien  oder  breite  verätzte 
Straßen,  den  Falten  des  oft  sehr  stark  kontrahierten  Magens  entsprechend, 
von  der  Cardia  nach  dem  Pylorus  hin.  Es  kann  jedoch  auch  die  ganze 
Innenfläche  des  Magens  und  sogar  ein  Teil  des  Dünndarms  gleichmäßig 
verätzt  sein.  Gewöhnlich  findet  man  jedoch  am  Fundus  die  eingreifendsten 
Veränderungen.  Wohl  am  häufigsten  wird  der  Pylorus  verätzt,  nicht  selten 
sogar  ausschließlich. 

Letzteres  ist  sogar  sehr  häufig  und  erklärt  sich  daraus,  daß  beim  leeren,  auf  den 
Reiz  des  eingeführten  Giftes  hin  sich  zusammenziehenden  Magen  der  Pylorus  den 
tiefsten  Punkt  bildet,  und  die  kleine  Curvatur  vertikal  gestellt  ist. 

Starke  Mineralsäuren  und  Alkalien  können  tiefste,  zu  Perforation 
führende  Verschorfungen  bewirken.  Die  Ätzwirkung  dauert  noch  in  der 
Leiche  fort,  so  daß  manche  der  bei  Sektionen  gesehenen  Perforationen,  bei 
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denen  (besonders  bei  Schwefelsäure)  bis  zu  zwei  Drittel  des  Magens  voll- 
kommen verschwunden  sein  können,  postmortale  Effekte  sind.  Findet  man 
bei  der  Sektion  pralle  Injektion  der  Gekrösgefäße  oder  fibrinöses  Exsudat, 
also  deutliche  Zeichen  von  Peritonitis^  so  ist  die  Perforation  mit  Sicherheit 
als  intravital  entstanden  anzusprechen.  —  Schicksal  der  verätzten 
Stellen:  Wenn  die  Intoxikation  nicht  vorher  durch  Allgemeinwirkung  zum 
Tode  führt,  werden  die  Ätzschorfe  durch  demarkierende  Eiterung  ab- 
gestoßen. Kommen  die  nach  der  Demarkation  entstehenden  Geschwüre 
zur  Heilung,  so  entstehen  deformierende  Narben,  und,  w^enn  diese  an  der 
Cardia  oder  am  Pylorus  sitzen,  bilden  sich  Stenosen  dieser  Ostien.  In 
manchen  Fällen  schrumpft  der  Magen  bis  zu  Faustgröße. 

Schwefelsäure  bewirkt  in  kouz.  Lösung  eine  Verkohlung  und  derbe,  schwarze, 
trockene,  rissige  Schorfe.  Die  Schleimhaut  ist  in  eine  auffallend  dicke,  kohlenähnliche 
Masse  umgewandelt  und  in  schweren  Fällen  siebartig  durchbrochen.  Die  eindringende 
Säure  bewirkt  eine  Verkohlung  des  Blutes  (vgl.  8.  411)  in  den  Magenvenen, 
die  als  schwarze  Streifen  zu  sehen  sind.  Innerhalb  der  Gefäße  dringt  die  Säure  in  die 
Nachbarorgane,  vor  allem  in  das  Netz,  die  Milz,  die  Leber  ein.  Perforation  der 
Magenwand  ist  sehr  häufig;  manchmal  ist  sie  eine  postmortale  Erscheinung  (s.  oben).  — 
Bei  geringerer  Konzentration  kann  Ablösung  der  Schleimhaut,  Bildung  von  grau- 
weißen, gelbbraunen  oder  hellgelben  nekrotischen  Fetzen  erfolgen. 

Salpetersäure  bewirkt  gelbe  Schorfe,  jedoch  nur  da,  wo  konzentrierte  Säure 
einwirkte,  sonst  braune. 

Salzsäure  in  starker  Konzentration  bedingt  kohlschwarze  Färbung. 

Karbolsäure  erzeugt  in  stärkerer  Konzentration  einen  weißlichen  bis  weißlich- 
rötlichen (durch  die  Farbe  des  koagulierten  durchschimmernden  Blutes  bedingten), 
wie  gegerbt  aussehenden  Schorf.  Die  Verätzung  ist  selten  sehr  tief.  Schwache  Lösungen 
hinterlassen  am  Magen  keine  Spuren. 

Sublimat  (Quecksilberchlorid),  direkt  in  den  Magen  aufgenommen,  kann  sehr 
verschieden  wirken,  je  nach  der  Konzentration  und  dem  Fiillungszustand  des  Magens. 
In  manchen  Fällen  wird  die  Lösung  resorbiert,  ohne  Spuren  im  Magen  zu  hinterlassen. 
(Es  können  sich  dann  im  Darm,  vor  allem  im  Dickdarm,  hochgradigste  diphtherische 
Veränderungen  finden.)  Wenn  der  Magen  mit  einer  dicken  Schleimhaut  bedeckt  ist 
(z.  B.  bei  Potatoren),  so  entstehen  schwer  lösliche  Verbindungen  des  Metalloxyds  mit 
den  Eivveißstoffen,  weißes  Quecksilberalbuminat  (in  Wasser  unlöslich);  es  kann  dann 
selbst  nach  kolossalen  Dosen,  wenn  der  Mageninhalt  alsbald  entleert  wird,  zuweilen 
Genesung  eintreten.  Ist  die  Schleimhaut  blutarm,  so  können  weiße  Quecksilberalbuminat- 
schorfe  entstehen,  wobei  das  lebende  Organeiweiß  in  die  tote  Metallalbuminatverbindung 
eintritt;  sie  sieht  dann  wie  bei  Karbolsäureätzung  oder  wie  mit  absolutem  Alkohol 
berührt  aus:  meist  gerinnen  nur  die  obersten  Zelllagen,  und  es  entsteht  Ähnlichkeit 
mit  trüber  Schwellung,  doch  fehlt  die  Succulenz  (Durchfeuchtung).  Bei  Vergiftung  mit 
Sublimatpastillen  können  sich  die  Epithelien  oft  auffallend  eosinrot  färben.  Ist  die 
Schleimhaut  blutreich,  so  sehen  die  verätzteu  Stellen  bräunlich  aus.  Es  ist  dabei 
zu  berücksichtigen,  daß  Metallsalze  einmal  die  erwähnte  Eiweißverbindung  bewirken, 
daß  es  sich  aber  dabei  auch  zweitens  um  Wirkung  der  Säure,  hier  Salzsäure, 
handelt  (Kobert);  diese  wirkt  dann  entzündungerregend  und  wandelt  auch  den  Blut- 
farbstoff teilweise  in  Hämatin  um.  Je  intensiver  die  Ätzwirkung,  d.  h.  je  fester  der 
Albuminatschorf,  um  so  eher  wird  die  Resorption  in  den  darunter  gelegenen  Teilen 
unmöglich. 
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Sind  die  Schorfe  weich,  so  kann  die  Giftwirkung  und  auch  die  Resorption  ungehindert 
in  der  Tiefe  vor  sich  gehen. 

Verf.  sezierte  einen  üOjähr.  Anatomiediener,  der  in  selbstmörderischer  Absicht 
circa  S— 10  g  Sablimat  (^in  physiologischer  Kochsalzlösung)  nüchtern  zu  sich  nahm.  Als 
darauf  Erbrechen  und  lebhafteste,  reißende  Leibschmerzen  eintraten,  wurde  dem  Manne 
ungeeigneterweise  Salzwasser  in  größeren  Quantitäten  gegeben,  später  erst  Milch.  Zwei 
Stunden  nach  der  Vergiftung  trat  der  Tod  ein.  Bei  der  Sektion  fand  Verf.  die  Mucosa 
des  Oesophagus,  besonders  im  unteren  Teil,  in  großer  Ausdehnung  abgestoßen.  Die 
Magenschleimhaut  zeigte  einen  ganz  gleichmäßigen,  schleimig-krümeligen  Belag  und 
war  wie  dieser  von  dunkelbraunrotem  Aussehen.  Die  kleinen  Gefäßchen  der 
Magenwand  waren  zum  Teil  thrombosiert,  meist  stark  gefüllt.  Ganz  besonders  stark 
war  die  nekrotische  Äbstoßung  der  Mucosa  in  Form  eines  schwarzbraunen 
Breies  im  Duodenum,  sowie  in  einem  großen  Teil  des  Jejunum  und  Ileum; 
erst  gegen  die  Valvula  Bauhiui  hin  nahm  die  schwere  Verätzung  der  Mucosa  ab.  Im 
Dickdarm  nur  geringe  Verschorfung,  aber  hier  und  da  diffuse  Blutungen  in  der  Mucosa. 
Der  Tod  erfolgte  hier  außergewöhnlich  prompt,  was  durch  die  Aufnahme  in  den  nüchternen 
Magen  und  vor  allem  durch  die  Mengen  des  nachträglich  getrunkenen  Salzwassers  zu 
erklären  ist.  —  In  vielen  Fällen  erfolgt  der  Tod  selbst  bei  kolossalen  Dosen  nicht  so 
schnell,  weil  die  Sublimatmassen  oft  gar  nicht  vollständig  zur  Lösung  kommen  oder 
alsbald  eine  schützende  Ätzschicht  hervorrufen.  So  nahm  ein  vom  Verf.  sezierter 
24jähr.  Mann  15  Pastillen  ä  1  g  in  Wasser,  Tod  nach  2  mal  24  Stunden,  und  eine  25jäbr. 
Wärterin  10  Pastillen  ä  1  g,  dazu  noch  unbekannte  Mengen  von  Morphiumpulver;  Tod 
am  4.  Tage.     [Als  Dosis  letalis  führt  Kobert  0,18  Sublimat  an.] 

Ebenso  wenig  konstant  oder  charakteristisch  ist  der  Effekt  der  Allgemein- 
wirkung des  Sublimats  bei  Aufnahme  von  den  Genitalien,  der  Haut,  von  der  Bauch- 
höhle usw.  aus.  Man  sieht  dabei  nicht  selten  Hämorrhagien  und  Erosionen  des  Magens. 
Verf.  sah   in  einem  Fall  gelbweiße,   durch  Kalkkrümel  im  Epithel  bedingte  Pünktchen. 

Argentam   nitricuin   bewirkt   starke    weiße,   violette    oder  schwarze  Schorfe. 

Hupferpräparate,  wie  Kupfervitriol,  Grünspan  u.  a.,  färben  die  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut grün.  (Das  Erbrochene  ist  grün.)  Die  grünliche  Darmschleimhaut  wird 
bei  Betupfen  mit  Ammoniak  tiefblau.  Bei  chronischer  Grünspanvergiftung  (Kupfersaum 
der  Zähne),  wie  sie  infolge  Benutzung  kupferner  Kochgeschirre  vorkommt,  findet  man 
im  Magen-Darmkanal  schwere  dysenterische  Veränderungen. 

Oxalsäure  kann  weißliche  oder  bei  längerem  Bestehen  der  Vergiftung  grüngelbe, 
und  durch  Hämatinbildung  schwärzliche,  oberflächliche  Nekrosen  hervorrufen. 

Cyankaliuni  (GNK)  wirkt,  wenn  es  unzersetzt  in  den  Magen  kommt,  wie  Atz- 
kali, bildet  aber  mit  dem  Blutfarbstoff  eine  auffallend  rote  bis  blaurote  Verbindung 
(Cyanmethämoglobin,  Kobert).  Die  Veränderung  ist  (nach  v.  Hofmanu)  sehr  cha- 
rakteristisch: die  Schleimhaut  seifenartig  schlüpfrig,  blutrot  oder  braunrot,  mit  blutig 
tingiertem  Schleim  bedeckt,  gequollen,  auf  der  Höhe  der  Falten  transparent.  Ähnlich 
können  Oesophagus  und  Duodenum  aussehen.  Intravital  entstanden  von  diesen  Verände- 
rungen nur  Hyperämie  und  Ekchymosen;  das  andere  ist  postmortal.  —  Wird  das  CNK, 
diese  lockere  Verbindung  des  Gyans  mit  Kaliumhydroxyd,  im  Magensaft  durch  dessen 
Säuren  gelöst,  so  fallen  die  laugenhaften  Eigenschaften  weg,  und  Blausäure(CNH)wirkung 
tritt  allein  in  die  Erscheinung.  CNH  bewirkt  nach  Kobert  „eine  innere  Erstickung  der 
Organe  bei  Gegenwart  von  überschüssigem  Sauerstoff".  Auf  Cyanmethämoglobin  beruhen 
auch  die  hellroten  Totenflecken.     Spezifischer  CNHGeruch  der  Leichenteile. 

Pflanzengifte  sind  hier  ohne  bedeutenden  oder  charakteristischen  Effekt.  Häufig 
beteiligt  sich  der  Magen  an  der  allgemeinen  Kongestion  der  Organe,  welche  eine 
Folge  der  durch  Asphyxie  sich  äußernden  Wirkung  dieser  Gifte  auf  das  Nervensystem  ist. 
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VIT.  Ulcus  ventriculi  rotundum  s.  chronicum  s.  Simplex 
s.  perforans,  Ulcus  ex  digestione.*) 

Pathogenese.  Die  Ulceration  wird  hier  durch  die  peptische  Wirkung 
des  Magensaftes  hervorgebracht.  Es  liegt  eine  analoge  Wirkung  vor,  wie 
beim  Zustandekomncien  der  hämorrhagischen  Erosionen.  Während  dort  die 
Schleimhaut  von  einer  Ilämorrhagie  durchsetzt  und  dadurch  nekrotisch  und 
für  den  Magensaft  angreifbar  Avurde,  kommen  für  die  Entstehung  des  Ulcus 
siraplex  verschiedenartige  lokale  Ernährungsstörungen  der  Magen- 
wand in  Betracht;  die  ihrer  Ernährung  beraubte,  in  ihrer  Vitalität  herab- 
gesetzte Schleimhaut  wird  vom   Magensaft  aufgelöst.     Es  entsteht  dadurch 

ein  zunächst  ganz  reaktionsloser  De- 
fekt, der  sich  mehr  und  mehr  in  die 
Tiefe  ausbreiten  kann.  Entzündliche 
Erscheinungen  schließen  sich  erst  an, 
wenn  sich  das  Ulcus  der  Serosa  nähert. 
Die  Ernährungsstörungen  in  der  Magen- 
wand sind  wohl  am  häufigsten  durch  Ge- 
fäßveränderungen bedingt,  und  zwar 
durch  Thrombose,  Arteriosklerose  (das 
gilt  namentlich  für  die  im  höheren  Alter, 
bes.  bei  Männern,  auftretenden  Ulcera), 
Verfettung  der  Intima  und  hyaline  Degene- 
ration der  Arterien.  Auch  Stauungsblutun- 
gen und  dadurch  yeranlaßte  hämorrha- 
gische Erosionen  und  hämorrhagi- 
sche und  einfache,  nekrotische 
Infarkte,  die  sich  an  Embolien  (bei 
Endocarditis,  Endarteriitis  deformans  und 
auch  an  venöse  Embolie  —  vgl.  S.  405)  an- 
schließen, können  zur  Bildung  von  ülcera 
führen.  Ferner  werden  Veränderungen 
des  Blutes,  wie  bei  Chlorose,  und 
mangelhafte  Ernährung  der  Wand,  ferner 
Krampf  der  Arterien,  sowie  Läsionen 
der  Schleimhaut  durch  heißes  Essen  oder  Läsionen  mechanisch  er  Art  für  die  Patho- 
genese des  Ulcus  herangezogen.  E.  Neu  mann  ist  der  Ansicht,  daß  man  der  mykotischen 
Entstehung  (Böttcher)  mehr  Aufmerksamkeit  schenken  müsse.  Über  die  Rolle  der 
stumpfen  äußeren  Traumen  ist  noch  wenig  Sicheres  bekannt  (vgl.  Stern).  Von 
Manchen  wird  angenommen,  daß  Magen- und  Duodenalulcera  nach  Hautverbrennungen 
häufiger  vorkommen  und  wahrscheinlich  durch  Plättchenthrombose  in  Schleimhautgefäßeu 
entstehen.  —  Das  Ulcus  ventriculi  soll  blutarme,  chlorotische,  jugendliche  Weiber 
bevorzugen;  doch  bestätigen  das  unsere  pathol.  anat.  Statistiken  nicht  (Lit.  Anhang). 


Fig.  199. 
Llcus  ventriculi  rotundum,  tief,  mitgroßer 
Öffnung  perforiert.  Die  Schichten  der 
Magenwand  sind  in  dem  Ulcusgrund  wie 
herauspräpariert.  —  Die  Magenschleimhaut 
irn  Zustand  der  Gastritis  chron.  granulosa 
(Etat  mamelonne).  GOj.  Mann,  mit  Endo- 
carditis verrucosa.  Nat.  Gr.  Samml.  Breslau. 


*)  Vgl.  auch  das  Ulcus  ex  digestioue  im  Duodenum  und  Oesophagus, 
sowie  im  Dünndarm,  und  zwar  im  Jejunum,  wo  es  meist  solitär,  selten  multipel, 
meist  in  der  abführenden  Schlinge  vorkommt  (und  eventuell  auch  im  Dickdarm),  nach 
Gastro-Enteros tomie;  die  pept.  Jejunalulcera  machen  sich  akut  durch  Perforation 
oder  chronisch  durch  heftige  Schmerzen  bemerkbar  (Lit.  bei  Tiegel  und  Gösset). 
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Beim  Ulcus  findet  man  öfter  (nicht  konstant)  Superacidität  des  Magensaftes. 
Das  ist  wahrscheinlich  in  den  Fällen  von  Chlorose,  wo  die  Alkaleszenz  des  Blutes 
herabgesetzt  ist,  von  Bedeutung,  wenn  eine  zufällige  Läsion  der  Magenschleimhaut  damit 
koinzidiert.  Außer  dieser  Rolle  bei  der  Entstehung  spielt  diese  Veränderung  des  Magen- 
saftes wohl  als  Hauptmoment  bei  der  verzögerten  Heilung  des  Ulcus  mit.  (Positive 
Experimente  von  Matthes,  anderes  s.  bei  Donati  Lit.) 

Das  makroskopische  Aussehen  des  Ülcns  simplex  ist  sehr  charakte- 
ristisch, vor  allem,  wenn  es  sich  um  ein  kleines  handelt  (Fig.  199).  Von 
annähernd  runder  oder  ovaler  Gestalt,  mit  flachem,  ganz  reaktionslosem, 
scharfem  Rand,  dringt  das  Ulcus,  trichterförmig  sich  verjüngend,  in  schräger, 
dem  Arterienverlauf  entsprechender  Richtung,  in  stufen-  oder  terrassenartigen 
Absätzen  in  der  Magenwand  vor.  Das  Ulcus  ist  in  der  Muscularis  kleiner 
als  in  der  Mucosa  und  am  kleinsten  in  der  Serosa.  Das  alles  wird  weniger 
deutlich  an  größeren,  weniger  tiefen  Ulcera  (Fig.  202).  Der  Geschwürsgrund 
ist  anfangs  schmutzig  braun,  ward  aber  bald  ganz  i:ein,  so  daß  die  Schichten 
der  Wand  wie  herauspräpariert  erscheinen.  —  In  alten  Geschwüren  ent- 
wickelt sich  Schwielengewebe,  wodurch  manchmal  alles  weniger  scharf  ab- 
gesetzt, ausgeglättet  erscheint.  In  anderen  Fällen  dagegen,  wie  man  sie 
bei  hypertrophischer  Gastirtis  sieht,  haben  alte  Ulcera  eine  ganz  besondere 
Tiefe  (0,5  cm  und  mehr);  diese  entsteht  hier  durch  schwielige  Verdickung 
des  Magens  besonders  in  der  Muscularis  und  oft  noch  dazu  durch  Über- 
hängen der  gewulsteten  Nachbarschleimhaut  über  den  Rand  des  Ulcus, 
wodurch  dieses  um  so  tiefer  erscheint  (Fig.  199,  201). 

Der  mikroskopische  Befund  am  frischen  Ulcus  fällt  sehr  negativ  aus.  Außer 
einer  geringen  kleinzelligen  Infiltration  der  Randpartien  ist  eben  nur  ein  Defekt  zu 
sehen.  Ja,  anfangs  kann  sogar  die  Infiltration  fehlen,  so  daß  das  Ulcus  von  einem 
Artefact  kaum  zu  unterscheiden  ist.  Je  chronischer,  um  so  deutlicher  werden  die 
Yeränderungen.  Man  sieht  dann  Bindegewebsneubildung,  die  mehr  oder  weniger  tief 
nach  außen  greift,  starke,  kleinzellige  Infiltration  und  sehr  oft  obliterierende  Endarteriitis 
in  der  Tiefe  und  näheren  Umgebung  des  Ulcus.  Die  Ufer  des  Defektes  können  stellen- 
weise durchblutet  und  auf  das  dichteste  kleinzellig  infiltriert  sein  und  fleckweise  Nekrose 
(Zeichen  der  Progredienz  des  Ulcus)  zeigen.  —  Heilung  durch  Vernarbung  s.  419. 

Die  Grösse  der  Ulcera  schwankt  zwischen  Linsen-,  Zehn pfennigstück-  bis 
zu  Handtellergröße;  noch  größere  sind  selten.  Die  großen  Ulcera  sind  meist  flach, 
rund,  oder  reiten  nicht  selten  sattelförmig  auf  der  kleinen  Kurvatur.  Große  Ulcera 
können  durch  Konfluenz  benachbarter  entstehen.  Symmetrische  Geschwüre  entstehen, 
wenn  beide  Schenkel  der  A.  coronaria,  die  nach  vorn  und  nach  hinten  verlaufen,  em- 
bolisch verstopft  sind;  sie  sind  sattel-  oder  8 förmig. 

Prädilektionsstellen  sind:  vor  allem  die  hintere  Wand,  nahe  oder  in  der  kleinen 
Curvatur,  nächstdem  die  Pylorusgegend.  Seltener  werden  die  Gegend  der  Cardia  und 
der  Fundus,  die  vordere  Wand  und  die  große  Gurvatur  betroffen.  Benachbarte  Ulcera 
im  Duodenum  und  Pylorus  können  mit  Unterminierung  des  Klappenrandes  in  einander 
übergehen;  es  entsteht  so  eine  Gastroduodenalfistel.  —  Gewöhnlich  ist  nur  ein  Ulcus 
vorhanden.  Nicht  selten  kommen  aber  auch  mehrere  zugleich  vor.  Häufig  findet  man 
neben  frischen  Ulcera  alte  Narben. 

Perforation  des  Ulcus.  Das  akute  Ulcus,  welches  häufig  nicht  größer 
als  ein  Zehn  pfennigstück  ist,  kann  successive  in  der  Wand  vordringen  und 
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dieselbe  (eventuell  in   wenigen  Tagen)  zur  Perforation    bringen   (primäre 
Perforation). 

Auch   starke  Kontraktion  oder  Zerrung  des  Magens   infolge  starker  Füllung  kann 
die  Perforation  der  letzten  dünnen  Serosaschicht  perfekt  machen. 

Es  tritt  dann  der 
gashaltige  Mageninhalt 
aus,  wenn  nicht  eine 
vorher  eingetretene  An- 
lötung an  ein  Nachbar- 
organ dies  verhindert. 
Meistens  erfolgt  der 
Tod,  zuweilen  noch  ehe 
sich  eine  allgemeine  Pe- 
ritonitis ausgebildet  hat. 

Die  Perforations- 
öffnung, gewöhnlich  nur 
etwa  linsengroß,  erscheint 
in  typischen  Fällen  als 
ovales  oder  kreisrun- 
des, scharfrandiges 
Loch  in  der  Serosa;  es 
sieht  aus,  als  wäre  ein 
rundes  Stück  dersel- 
ben mittels  eines 
scharfen  Locheisens 
herausgeschlagen  (Ro- 
kitansky). Von  der 
Schleimhautseite  aus  ge- 
sehen, erscheint  der  Sub- 
stanzverlust beträchtlicher, 
so  daßdieGeschwürsränder 
sich  nach  außen  in  Gestalt 
eines  flachen  Trichters  ver- 
jüngen. Lieblingssitz,  wie 
in  Fig.  200,  an  der  Vorder- 
wand nahe  der  kleinen 
Kurvatur,  gegen  die  Cardia 
hin,  bedeckt  vom  linken 
Leberlappen;  viel  seltener 
sind  Perforationen. der  hin- 
tern Wand.  Auch  multiple 
Perf.  kommen  nicht  selten 
vor  (nähere  Angaben  bei 
Brunn  er  und  F.  und 
G.  Groß). 

In  anderen  Fällen,  welche  bei  weitem  häufiger  sind,  breitet  sich  das 
Ulcus  langsam  sowohl  peripher,  als  auch  in  der  Tiefe  aus  —  chronisches 
Ulcus  —  und  kann,  der  Serosa  sich  nähernd,  sträng-  oder  bandartige  oder 


Fig.  200. 
Perforiertes  chron.  Magengescliwür,  welches  nach  Empor- 
heben des  in  der  Umgebung  der  Perforationsstelle  durch 
Fibrin  und  Eiter  angeklebten  1.  Leberlappens  in  der  Nähe 
der  kleinen  Curvatur  sichtbar  wird.  Lt  Lig.  feres.  D  Duo- 
denum. In  situ  gezeichnet.  19j.  Dienstmädchen.  Früher 
oft  Magenschmerzen  und  saures  Aufstoßen.  Perf.  erfolgte 
mit  plötzlichem  heftigem  Schmerz  in  der  1.  Seite  36  St.  vor 
dem  Tod.  Allgemeine  eitrig-fibrinöse  Peritonitis  (Coli- 
bakterien).    ^s  ii^t.  Gr.    Vgl.  die  zugehörige  Fig.  20L 
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breite  llächenartige  Verwachsungen  mit  Nachbarteilen  (adhäsive 
Peritonitis)  bewirken  und  dieselben  fest  heranziehen.  Das  Ulcus  bedingt 
dann  oft  die  heftigsten  Cardialgien.  Neben  dem  Ulcus  können  Ülcusnarben 
bestehen  (Fig.  201  N).  Tritt  eine  Perforation  ein,  so  kann  dieselbe  zwischen 
Adhäsionen  des  Bauchfells  oder  in  ein  Nachbarorgan  oder  frei  in  die  Bauch- 
höhle erfolgen  (Fig.  200),  was  allgemeine  Peritonitis  nach  sich  zieht. 

Je  mehr  Mageninhalt  austritt,  um  so  größer  ist  die  Gefahr.  Manchmal  hält  der 
wie  ein  Deckel  wirkende,  angeklebte  linke  Leberlappen  den  Austritt  des  Mageninhalts 
zunächst  auf  (Fig.  200).  Abgekapselte,  oft  gashaltige  perigastrische  Abscesse,  z.B. 
zwischen  Milz-  und  Zwerchfell,  nennt  man  auch  eventuell  subphrenische  Abscesse. 
Häufiger  sind  dieselben  aber  bei  Ulcus  duodeni.     (Vgl.  dort!) 

Am  häufigsten  findet  sich  das  Pankreas  im  Grund  eines  chronischen  Ulcus;  es 
ist    aber  sehr  widerstandsfähig  und  wird  nur  selten  in  erheblicher  Weise  peptisch  zer- 


Fig.  201.  Fig.  202. 

Fig.  201.  Tiefes  TIcus  perforans  Tentriculi.  Innenansicht  des  in  Fig.  200  abge- 
bildeten Ulcus.     N  Narbe.     2/3  ^^^-  ^^-     Beob.  aus  Breslau. 

Fig.  202.  Flaches  Ticus  rotunduni  Tentriculi,  mit  geborstener  aneurysmatischer  Arterie 
(Coron.  ventr.  sup.  sin.)  im  Grunde.  Verblutungstod.  74j.  Mann.  Sitz  des  Ulcus 
an  der  hinteren  Wand  im  cardialen  Teil.  Zugleich  bestand  eine  Ulcus-Narbe  in 
der  hypertrophischen  Pars  pylorica.     2/3  ^^^-  Grf.     Beob.  aus  Breslau. 


stört.  Man  sieht  im  Grunde  des  Geschwürs,  dessen  Ränder  an  der  Serosaseite 
durch  eine  plastische  Entzündung  ringsum  auf  dem  Pankreas  angewachsen  sind,  körnige, 
höckerige,  gelbliche  Pankreasinseln,  durch  schwielige  Züge  getrennt 
(Fig.  203).  (Nicht  mit  Krebs  zu  verwechseln!)  —  Auch  in  die  Leber  kann  sich  das 
Ulcus  als  tiefe,  faustgroße  Höhle  fortsetzen.  Selten  vertieft  es  sich  höhlenartig  in  das 
Parenchym  der  Milz.  Verf.  sezierte  in  Breslau  einen  Fall,  wo  im  Grunde  der  krater- 
förmigen  Ausbuchtung  der  Milz  eine  Arrosion  eines  Astes  der  Arteria  lienalis  eingetreten 
war,  was  akut  zu  tödlicher  Hämorrhagie  geführt  hatte. 

Von  selteneren  Perforationen  seien  erwähnt:  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell 
nach  dem  Brustraum  (in  die  Pleurahöhle,  Lungen,  Pericardialsack),  sehr  selten  in  die 
Gallenblase  (Rindfleisch),  eher  noch  durch  die  Bauchdecken  (wie  Verf.  in 
Basel  bei  einer  ■59jähr.  Frau  sah,  sogar  durch  einen  Nabelbruch)  nach  außen  (äußere 
Magenfistel).  Etwas  häufiger  ist  ein  Durchbruch  als  innere  Magenfistel  oder 
Fistula  bimucosa  in  den  Darm,  und  zwar  ins  Duodenum  oder  ins  Colon;  in  letzterem 
Fall  sind  die  Fäces  reich  an  unvollständig  verdauten  Speisen,  was  man  „Lienterie" 
nennt. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  *' 
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Geschwüre  an  der  vorderen  Magenwand  führen,  auch  wenn  sie  chronisch  sind, 
leichter  zu  Perforation  und  allgemeiner  Peritonitis  als  diejenigen  an  anderen 
Stellen.  Mechanische  Insulte  und  freiere,  die  Bildung  von  Adhäsionen  hindernde 
Beweglichkeit  dieser  Teile  kommen  zur  Erklärung  in  Betracht.  Sehr  typisch  ist  die 
Perforationsstelle  dort,  wo  wir  sie  in  Fig.  200  sehen. 


* 


Fig.  203. 

Tiefes  Ulcus  chronicum  vcntriculi  mit  Entblößung  des  Pankreas  und  breiter  Arrosion 

der  aneurysmatischen  A.  lienalis  *,  nach  links  in  eine  faltige  Narbe  auslaufend. 

Samml.  Breslau. 

Sehr  gefürchtet  sind  Blutungen  im  Verlauf  des  Magengeschwürs, 
teils  solche,  die  in  wiederholten  Schüben  von  Hämatemesis  zu  Inanition, 
teils  ganz  profuse,  die  oft  schnell  zum  Tode  führen. 

Kleinere  Blutungen  sind  im  Verlauf  des  Ulcus  chronicum  sehr  häufig.  Größere 
kommen  hauptsächlich  vor  bei  Arrosion  von  größeren  Arterien,  welche  im  Grunde  eines 
Ulcus  liegen  und  der  Magenwand  selbst  oder,  was  oft  vorkommt,  benachbarten  Organen 
angehören.  Manchmal  ist  das  Ulcus  nur  ganz  klein.  Verf.  sah  einen  solchen  Fall, 
M'o  sich  im  Grunde  eines  ganz  flachen,  kaum  linsengroßen  rundlichen  Defektes  der 
Magenwand  eine  feinste  Öffnung  in  einem  Zweig  der  Coron.  sup.  sin.  fand,  aus  dem 
sich  das  19j.  Mädchen  innerhalb  von  4  Tagen  verblutet  hatte.  Es  kann  auch  vorkommen, 
daß  man  die  blutende  Geschwürstelle  oder  das  Gefäß  in  einem  kleinen  Geschwür  bei 
der  Sektion  zunächst  gar  nicht  findet.  Man  muß  dann  durch  Druck  auf  den 
Geschwürsgrund  Blut  herauszupressen  versuchen,  oder  injizieren  (Einführen  des  Wasser- 
schlauchs  oben  in  die  Aorta,  während  man  sie  unter  dem  Tripus  zuhält).  —  Zuweilen 
bereitet  sich  die  Gefäßruptur  so  vor,  daß  zunächst  die  Adventitia  stark  mit  Rundzellen 
infiltriert  wird,  wodurch  die  Media  und  lutima  in  ihrer  Ernährung  so  leiden,  daß  sie 
durch  Nekrobiose  oder  aber  durch  die  peptische  Wirkung  des  Magensaftes  zur  Ruptur 
gebracht  werden.  Manchmal  liegt  Ruptur  eines  aneurysmatischen  Gefäßes  vor 
(s.  Fig.  202  u.  203).     Die  fraglichen  Arterien   sind   vor  allem  die  Coronariae  ventriculi 
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s.  Fig.  202,  besonders  die  sup.,  ferner  die  Lienalis  (s.  Fig.  203)  und  Gastroduodenalis. 
Die  Eröffnung  des  Gefäßes  erfolgt  oben  oder  seitlich,  oder  es  findet  sich  eine  totale 
Purchtrenniing. 

Rupturiert  ein  Ast  einer  Coronaria  ventriculi,  so  kommt  es,  da  alle  Arterien  des 
Magens  anastomosieren,  zu  einer  (kreuzweisen)  Blutung  von  beiden  Seiten.  — 
Selten  ist  eine  Blutung  aus  Venen  der  Magenwand  oder  auch  aus  Arterien  und  Venen 
zugleich  oder  aber  aus  einer  großen  Nachbarvene,  z.  B.  V.  lienalis. 

Heilung  durch  Narbenbildung.  Bei  der  Heilung,  die  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  erfolgt,  kann  sich  ein  flaches  Ulcus  mit  Bindegewebe  aus- 
kleiden, mit  Epithel  bedecken  und  zuweilen  ganz  ausglätten  oder  nur  einen 
glatten,  flachen,  rundlichen  Defekt  hinterlassen.  Häufiger  jedoch  entsteht 
eine  bleibende,  weiße,  platte,  runde  oder  eine  sternförmige  Schleimhaut- 
narbe, durch  deren  Retraktion  die  benachbarte  Schleimhaut  in  strahlig 
angeordneten,  abhebbaren  Falten  herangezogen  wird.  War  auch  die  Mus- 
cularis  tief  zerstört,  so  entstehen  eingezogene  Narben.  Stets  sind  diese 
Narben  viel  kleiner  als  die  vorausgegangene  Ulceration.  Zuweilen  findet 
man  UIcera  und  Narben  nebeneinander  (s.  Fig.  201  u.  203). 

Je  tiefer  das  Ulcus  war,  um  so  ausgebildeter  pflegt  diese  Narbenretraktion  zu  sein. 
Besteht  gleichzeitig  granulöse  Gastritis,  so  erscheinen  die  Narben  als  besonders  tiefe 
Einziehungen.  —  Ist  die  ganze  Magenwand  durchsetzt  und  liegt  der  Grund  des  ver- 
narbenden Ulcus  in  einem  Nachbarorgan,  so  kann  die  Schleimhaut  über  die  Geschwürs- 
ränder heruntergezogen,  invertiert  werden  (Fig.  203). 

Je  nach  der  Ausbreitung  und  dem  Sitz  der  Narben  entstehen  Gestaltsverände- 
rangen  des  Magens,  wie  Sanduhrmagen  (Ventriculus  bilocularis),  Stenosen  beim 
Sitz  an  Cardia  oder  Pylorus;  die  letztere  bedingt  Dilatation  und  muskuläre  Hyper- 
trophie des  Magens.  Zuweilen  entsteht  eine  Verkürzung  der  kleinen  Gnrvatur, 
so  daß  Cardia  und  Pylorus  sich  näher  rücken.  Bestehen  mehrere  Einschnürungen,  so 
können  zwischen  denselben  sackartige   oder  divertikelartige  Ektasien  entstehen. 

Mikroskopisch  sieht  man  in  Ulcusnarben  zuweilen  noch  einzelne,  nicht  selten 
atypisch  gewucherte  Reste  von  Drüsen.  —  In  Ulcusnarben  können  sich  Carcinome 
entwickeln  (Hauser),  desgleichen  in  einem  noch  bestehenden  Ulcus  (s.  S.  431  bei 
CarcinomI).  Andererseits  kann  sich  ein  peptisches  Ulcus  aber  auch  auf  einem 
langsam  wachsenden  Krebs  etablieren;  es  kann  da  schwierig  werden,  zu  erkennen, 
was  die  primäre  Veränderung  ist. 

YIII.  Geschwülste  des  Magens. 

A.  Gutartige  Geschwülste  erlangen  nur  ausnahmssveise  größere  Bedeu- 
tung.    Einem  Teil  derselben  begegnet  man  oft.     Es  kommen  vor: 

1.  Sog.  Schleimhautpolypen.  Diese  sind  häufig  und  entstehen  auf 
dem  Boden  des  hypertrophischen  (chronischen)  Magenkatarrhs  oder  selb- 
ständig aus  unbekannten  Gründen  (Entwicklungsstörung).  Sind  sie  sehr 
zahlreich,  so  spricht  man  von  Polyposis  ventriculi.     Sie  treten  auf: 

a)  in  Form  weicher,  wesentlich  aus  gewuchertem  Schleimhautgewebe 
bestehender,  gestielter  kleiner  Tumoren.  Der  Anteil  der  Drüsen  und  des 
Bindegewebes  an  der  Wucherung  ist  entweder  ein  gleichmäßiger,  oder  es 
herrscht  der  eine  oder  der  andere  Komponent  unwesentlich  vor.     Auf  dem 
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Durchschnitt  erscheinen  sie  meist  feucht,   glasig,    graurot.     Man   kann   sie 

einfache  Schleimhautpolypen  nennen. 

b)  als  adenomatöse  Polypen,  wesentlich  aus  gewucherten  Schleim- 

hautdrüsen  zusammengesetzt,   die   mit    einschichtigem   Cylinderepithel,    das 

vielfach  Becherzellen  zeigt,  ausgekleidet  sind. 

Die  Drüsenbilclungen  können  manchmal  wesentlich  aus  länglichen  Tubuli  bestehen, 

manchmal  sehr  unregelmäßig  konturiert,  vielfach  gewunden  sein  und  auf  den  Schnitten 

lobär  aussehen.     Oft  sind  die  Drüsen  cystisch. 
i  Sie    sind    meist  klein,    solitär  oder  zu- 

weilen multipel  (Polyposis),  seltener  groß, 
flächenartig  oder  gestielt,  auf  dem  Durch- 
schnitt grauweiß,  trüb,  markig  oder  fein- 
porös  oder  -cystisch.  Häufig  wuchert  der 
Grundstock,  der  dicht  von  Rundzellen  infil- 
triert sein  kann,  papillär  mit.  So  entstehen 
einfache,  cystische  und  papilläre  Ade- 
nome (Fig.  204  A). 

Adenome  neigen  im  Gegensatz  zu  Carcinomen 
nicht  zum  Zerfall.  Aus  Adenomen  können  Carcinome 
entstehen.  Zugleich  mit  Carcinom  können  auch 
Adenome  da  sein.  (Am  Darm  ist  Kombination  von 
Polyposis  adenomatosa  und  Krebs  häufiger.) 
Im  Zwischengewebe  der  Magenpolypen  findet 
man  oft  massenhaft  meist  kernlose,  mit  Eosin 
leuchtend  rot  färbbare,  verschieden  große,  manchmal 
maulbeerartige  hyaline  Körper.  Lewy  (der  sie 
für  ein  Produkt  aus  der  Gerinnung  von  Gewebs- 
flüssigkeit hält)  u.  a.  beschrieben  dieselben  bei  chro- 
nischer Gastritis,  Schirren  (der  sie  von  roten  Blut- 
körperchen ableitet)  u.  a.  bei  Atrophie,  v.  Hanse- 
mann u.a.  in  Polypen;  Thorel,  Lubarsch,   Bleichröder  (Lit.)  lassen  sie  aus  den 

Granula  acidophiler  Zellen  hervorgehen. 

2.  Selten  entstehen  weiche,  zottige,  gefäßreiche,  von  einfachem  Cylin- 
derepithel überzogene  Erhebungen  der  Schleimhaut,  eventuell  bis  faustgroß 
und  zu  Blutungen  neigend  —  papilläres  Fi  bro-Epitheliom  —  Zotten- 
geschwulst, Papillom. 

Diese  Geschwulst  ist  äußerlich  mit  Zottenkrebs  zu  verwechseln,  dringt  aber 
nicht  in  die  tieferen  Wandschichten  ein  (wie  Krebse  das  tun,  s.  Fig.  204  B),  sondern 
wächst  aus  der  Schleimhaut  nach  oben  in  die  Magenhöhle,  während  die  Grenze  nach 
unten,  welche  von  der  Muscularis  mucosae  gebildet  wird  (abgesehen  von  kleinen,  durch 
Verzerrung  und  Verschiebung  der  wachsenden  Teile  bedingten  üngleichmäßigkeiten  der 
Grenzlinie)  nicht  überschritten  wird ;  geschieht  das,  so  liegt  eine  bösartige  Geschwulst 
vor,  welche  zwar  auch  nach  oben  wachsen  kann,  aber  —  was  ihre  Malignität  kenn- 
zeichnet —  ohne  Rücksicht  auf  die  Gewebsgrenze  in  die  Tiefe  dringt  (Fig.  204  B). 
Eine  bösartige  Geschwulst  neigt  ferner  stets  zum  Zerfall. 

3.  Knollige  Fibrome  (weiß,  faserig,  hart,  eventuell  verkalkt,  oder  saftreich  und 
weich).  —  IVeurofibronie,  multipel  außen  am  Magen  und  Darm  (Askanazy)  sind  selten. 


Fig.  204. 
Schema   eines  Ailenoms  (A)  und 
eines  Cylinderzellcarcinonis  (B) 

a,  6,  c  Mucosa,  Muscularis,  Serosa. 
Die  gutartige  Geschwulst  A  wächst 
nach  oben  (<),  überschreitet  nicht 
die  Grenze  der  Muscularis  mucosae 
und  der  Submucosa;  der  Krebs 
(B)  wächst  zwar  auch  nach  oben  (0, 
dringt  aber  zugleich  in  die  Tiefe, 
durchsetzt  die  Schichten  der 
Magenwand  bis  zur  Serosa. 
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—  iMyome  und  Fibroniyome,  meist  nahe  der  Cardia  und  oft  multipel,  sind  meist  klein; 
•im  Gegensatz  zu  diesen  inneren,  intramural  und  submucös  gelegenen  (in  seltenen 
Fällen  stark  blutenden,  B.  Fischer),  zuweilen  polypös-pendelnden  Fibromyomen  gibt 
es  auch  äußere,  gelegentlich  multiple  und  selten  kolossal  große,  ja  bis  mannskopf- 
große  (Steiner).  Verf.  sah  einen  derartigen  Fall  bei  einer  56 jähr.  Frau;  der  über 
kindskopfgroße  Tumor  (2325  g  schwer),  äußerst  derb,  außen  an  der  kleinen  Kurvatur 
breitbasig  sitzend,  hatte  sich,  den  Magen  um  die  Längsachse  drehend,  so  herunter 
gestülpt,  daß  er  über  dem  Beckeneingang  lag  und  einen  Ovarialtumor  vortäuschte,  Be- 
schwerden bestanden  angeblich  seit  10  Jahren  vor  Beginn  der  schweren,  durch  Achsen- 
drehung  bedingten  Incarcerationserscheinungen.  —  v.  Hansemann  erwähnt  ein  „reines" 
Myom,  das  Metastasen  in  Leber  und  Pankreas  gemacht  hatte.  Lymphangiome  (in 
lakunärer  Form:  die  Schleimhaut  kann  uneben  werden),  sowie  kavernöse  Angioma 
(blaurot,  fächerig)  sind  selten.  —  Gelegentlich  kann  auch  ein  Pankreas  aberrans  zu 
sehen  sein  (vgl.  bei  Pankreas):   Verf.  sah  noch  jüngst  in  Basel  ein  mandelgroßes. 

B.  Bösartige  Geschwülste.  Es  kommen  Carcioome  und  Sarcome  vor. 
Letztere  sind  sehr  selten,  während  Carcinome  des  Magens  ungemein  häufig  sind. 

Sie  nehmen  nach  einer  Zusammenstellung  von  1078  Garcinomen,  welche  in  der 
Basler  path.-anat.  Anstalt  zur  Sektion  kamen,  mit  28,66  pCt.  die  erste  Stelle  in  der 
Häufigkeitsskala  ein.     Andere  Statistiken  (z.  B.  Reiche)  kommen  sogar  bis  auf  50  pCt. 

Primäre  Sarcome  sind  selten  (vgl.  Schlesinger,  Pstrokonski  u.  Lit.  im 
Anhang).  Ausgang  von  der  Submucosa,  Muscularis  oder  Subserosa,  selten  von  derMucosa; 
sie  bilden  einen  knolligen,  breitbasigen  oder  mehr  gestielten  Tumor  außen  am  Magen, 
in  dessen  Wand  (intramural)  oder  an  dessen  Innenfläche.  Stenose  eines  Orificiums  ist 
selten.  Die  wesentlich  die  inneren  Schichten  einnehmenden  S.  stellen  zuweilen  knollige 
Infiltrate  von  weicher  Beschaffenheit  dar  und  sind,  wenn  es  sich  um  Rundzellensar- 
£ome  handelt,  makroskopisch  und  manchmal  sogar  mikroskopisch  schwier  von  (medullären) 
Carcinomeu  zu  unterscheiden;  sie  haben  jedoch  weniger  Neigung  zu  ulcerieren  wie  diese, 
und  betreffen,  wie  die  Magensarcome  überhaupt,  öfters  jugendliche  Individuen.  Lympho- 
sarcome,  die  schon  bei  kleinen  Kindern  vorkommen,  können  dem  größten  Teil  der 
Mageninnenfläche  eine  kleinknoliige  Beschaffenheit  verleihen.  In  einigen  Fällen  handelt 
es  sich  um  harte  My  osarcome  oder  um  Fibrosarcome.  Intramurale  mächtige  Rund- 
zellensarcome  können  sich  durch  rapides  Wachstum  auszeichnen  und,  im  Kern 
cystisch  erweichend,  in  die  Magenhöhle  sich  eröffnen.  Verf.  beschrieb  (C.  f.  Schw.  17, 
1906)  eine  solche  kindskopfgroße  Geschwulst  bei  einer  51jähr.  Frau;  einen  Fall  von 
cystischem  verjauchtem  Spindelzellsarcom  mit  enormen  Lebermetastasen  s.  bei  Leber. 
Sarcome  außen  am  Magen  können  u.  a.  Spind  el Zeilen-  oder  auch  Myx osarcome  sein 
und  einen  Stiel  haben.  Sarcome  können  sich  auch  aus  Fibromyomen  entwickeln. 
So  konnte  Verf.  bei  einer  70jähr.  Frau  an  den  äußeren  Schichten  eines  höckerigen  sub- 
raucösen,  kaum  kastaniengroßen,  zentral  verkalkten  Fibromyoms  eine  von  den  Blut- 
gefäßen ausgehende  sarcomatöse  Umwandlung  (perivasculäres  Sarcom)  nachweisen;  eine 
über  kindskopfgroße  Metastase  in  der  Leber  zeigte  denselben  sarcomatösen  Bau.  — 
Sehundiire  Sarcome  sind  weniger  selten.  Am  häufigsten  sind  es  multiple,  melanotische 
Sarcome  und  ungefärbte  Rundzellensarcome  (so  in  dem  in  Fig.  267  abgebildeten  Fall), 
seltener  Spindelzellensarcome.  Sitz  in  der  Regel  Submucosa  und  dann  Mucosa,  Form 
münzenförmig  oder  beetartig;  oft  an  ihrer  Oberfläche  leicht  muldenartig  exkaviert. 

Carcinom  des  Magens.  Der  Magenkrebs  ist  eine  atypische  Neubildung, 
welche  von  den  Epithelien  der  Drüsen,  seltener  von  dem  Oberflächenepithel 
der  Mucosa  ausgeht,  oder  sich  aus  adenomatösen  Polypen  oder  aus  Drüsen- 
resten entwickelt,  welche  wir  bei  Ulcusnarben  antreffen  können. 
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Entwicklung  und  örtliche  yluslireitung  der  Gesciiwulst;  Die  Drüsenzelleu 
wuchern,  durchbrechen  die  Membrana  propria  der  Drüsen,  können  ihren  Drüsenzellen- 
charakter  beibehalten  oder  alsbald  verlieren,  und  dringen,  die  Lymphbahnen  benutzend, 
zu  hohlen  Schläuchen  oder  soliden  Zapfen  angeordnet,  in  die  Muscularis  mucosae  und 
Submucosa;  in  letzterer  breiten  sie  sich,  mit  einander  anastomosierend,  häufig  zunächst 
lebhaft  aus,  und  dringen  dann  in  die  Muscularis  und  Serosa,  aber  auch  in  die  darüber 
gelegene  und  peripher  anstoßende  Schleimhaut  vor,  deren  Drüsen  zerstört  werden  können 
(Borrmann).  Haus  er  hat  aber  gezeigt,  daß  bei  der  Flächenausbreitung  auch  eine 
krebsige  Umwandlung  der  Drüsen  in  den  anstoßenden  Partien  erfolgen  kann.  —  Sicher 
kommt  zuweilen  eine  multizentrische  Entwicklung  vor,  manchmal  sogar  von  den  Drüsen 
fast  an  der  ganzen  Magenwand  (v.  Rindfleisch),  während  in  anderen  Fällen  eine  uni- 
zentrische  Carcinomentwicklung  anzunehmen  ist  (vgl.  Borrmann).  —  Das  Eindringen 
in  die  tieferen  Schichten  unter  der  Muscularis  mucosae  ist  eins  der  Merkmale,  wodurch 
sich  der  Krebs  von  den  gutartigen  Drüsenneubildungen  oder  Adenomen  unterscheidet 
(Fig.  204  A  und  B). 

Was  die  Entstehungsursachen  angeht,  so  vermutet  man,  daß  in  manchen  Fällen 
ein  chronischer  Magenkatarrh  den  Boden  für  die  Carcinomentwicklung  abgeben  könne. 
Aus  Narben  von  Ulcera  und  adenomatösen  Polypen  kann  Krebs  sicher  hervorgehen.  Meist 
entsteht  er  jedoch  aus  unbeiiannten  Ursachen.  Das  männliche  Geschlecht  ist  mehr 
betroffen;  auf  309  Magencarcinome  der  Basler  path.-anat.  Anstalt  kamen  168  M.,  141  W. 
Die  Jahre  von  50 — 70  sind  am  meisten  betroffen  (s.  I.-Diss.  Krasting).  Selten  sind 
Fälle  vor  dem  30.  Jahr.  Doch  sah  Verf.  z.  B.  ein  infiltrierendes  Carcinom  an  der 
großen  Kurvatur,  welches  in  der  Narbe  eines  Ulcus  entstanden  war,  bei  einer  erst 
21  jähr.  Frau,  und  einen  Fall  von  einem  ISjähr.  Mädchen  (s.  I.-Diss.  Bernoulli),  das 
sich  aus  einem  krebsigen  Ulcus  verblutete.  —  Die  Dauer  des  Leidens  ist  etwa  zwei 
Jahre;  hochgradige  Abmagerung  pflegt  dasselbe  oft  zu  begleiten. 

Histologisch  und  makroskopisch  lassen  sich  vier  verschiedene  Haupt- 
formen von  primärem  Magenkrebs  unterscheiden,  zu  denen  als  seltene  Form 
noch  der  primäre  Plattenepithelkrebs  hinzukommt. 

a)  Cylinderzellkrebs. 

a)  Die  glanduläre  Form  —  A  d enocarcinom,  ß)  C.  cylindrocellulare 
solidum,  y)  Papillärer  Cylinderzellkrebs. 
a)  Milirosliopisches  Verhalten  des  yldenocarcinonis:  Von  den  Cylinderepi- 
thelien  der  Drüsen  ausgehend,  bildet  dieser  Krebs  atypische,  sozusagen  stümperhafte 
Drüsenimitationen,  welche  von  einem  alveolären  Gerüst  umgeben,  teils  nach  oben 
wuchern  (wie  Adenome),  teils  als  hohle  Schläuche  oder  als  solide  Zapfen,  die  sprossen- 
artig von  den  Schläuchen  ausgehen,  in  die  Tiefe  der  Wand  eindringen,  wodurch  sie 
sich  hauptsächlich  als  Carcinome  charakterisieren.  Die  Schläuche  sind  länger,  breiter 
und  tiefer  als  normale  Drüsenschläuche.  Der  Zellbesatz  kann  mehrschichtig  sein 
(Fig.  205  II);  oft  ist  er  jedoch  auch  einschichtig  (Fig.  209  B);  die  Zellen  sind  dann 
aber  meist  ungleich  groß  und  nicht  so  regelmäßig  nebeneinander  gestellt,  und  die 
Kerne  liegen  oft  in  ungleicher  Höhe,  die  Kernfärbung  ist  intensiver  wie  in  normalen 
Drüsen.  Die  Drüsenimitationen  können  an  manchen  Stellen  aber  auch  so  schön  ausfallen, 
daß  ein  Bild  wie  beim  gutartigen  Cylinderzellenadenom  (s.  Fig.  256  u.  257  bei  Rectum) 
entsteht.  Die  Zellen  der  neugebildeten  Drüsenschläuche  können  seröse  Flüssigkeit  pro- 
duzieren, wodurch  die  Hohlräume  —  wie  in  Fig.  205  —  zum  Teil  cystisch  ausgedehnt 
werden  (Carcinoma  cylindrocellulare  microcy sticum,  Hauser). 

ß)  Beim  Carcinoma  cylindrocellulare  solidum.  Hauser,  (ß)  entstehen  solide 
Zapfen  rundlicher  oder  polygonal  abgekanteter  Zellen,  welche  an  den  Rändern,   da,  wo 
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sie   au   das   umgebende  Gewebe   angrenzen,   deutlich  cylin drisch  sind    und  palisaden- 
artige Anordnung  zeigen.     Es  gibt  Kombinationen  von  ß  und  a. 

Makroskopisch  bildet  der  fungöse  Cylinderzellkre  bs  eine  weiche,  solide 
oder  papilläre  Geschwulst,  mit  der  Tendenz,  auch  nach  oben  zu  wachsen.  Der  Pylorus- 
teil  ist  Lieblingssitz.  An  der  Oberfläche  sieht  man  öfter  eine  ganz  fein  punktierte, 
poröse,  durch  die  Drü- 
senimitationen bedingte 
Beschaffenheit  (als  ob 
sie  durch  Nadelstiche 
punktiert  wäre) ;  zu- 
weilen sieht  man  größere 
Drüseulumina  (mikro- 
cystischer  Oylinderzell- 
krebs).  Manchmal  ist 
das  Geschwulstgewebe 
homogen,  dicht,  so  daß 
es  makroskopisch  nicht 
vom  Medullarkrebs  zu 
unterscheiden  ist.  Zer- 
fällt die  Geschwulst, 
was  ziemlich  spät  ein- 
treten kann,  so  ent- 
stehen oft  exquisit 
schüssselförmige,  ent- 
weder flache,  oder  aber 
kraterförmige,  tiefe  ül- 
cera,  mit  dickem,  pilz- 
artig nach  außen  über- 
hängendem Rand.  Die 
ülcera  können  perfo- 
rieren. —  Metastasen 
sind  nicht  so  häufig  wie 
bei  anderen  Krebsfor- 
men. Die  regionären 
Lymphdrüsen  werden 
relativ  spät  und  oft  nur 
in  geringer  Ausdehnung 
infiltriert.  —  Es  bestä- 
tigt sich  hier  das  so 
oft  zu  beobachtende  Ver- 
halten, daß  ein  Carci- 
nom um  so  gutartiger, 
je  höher  ausgebildet 
der  epitheliale  Charakter 
seiner  Zellen  ist. 

Y)  Der  seltene  villöse  Krebs  oder  Zottenkrebs  (s.  Fig.  479  bei  Blase)  ist 
ein  papilläres  Cylinderzellencarcinom,  vom  Oberfläcbenepithel  der  Schleim- 
haut ausgehend,  und  ist  nur  auf  dem  Durchschnitt  als  Krebs  zu  erkennen.  Soweit 
er  in  Form  von  baumartigen,  von  Cylinderepithel  überzogenen  Zöttchen  in  die  Höhe 
wächst,  gleicht  er  einem  papillären  Fibro-Epithcliom;  indem  die  Epithelien  jedoch 
atypische  Formen  annehmen,  in  die  Tiefe  eindringen,  und  dadurch,  daß  die  Geschwulst 


Fig.  205,  206. 
L  Adenocarciiioni  des  Magens,  speziell  Carcinoma  cy- 
lindrocellulare  microcysticum  zu  nennen,  a  Mucosa, 
b  Submucosa;  bei  c  wird  dieselbe  von  Drüsenimitationen 
des  Carcinoms  durchsetzt,  d  cystische  Adenocarcinom- 
wucherung  in  der  Submucosa  und  Muscularis,  deren  Grenzen 
verwischt  sind.  Mittl.  Vergr. 
IL  Stück  von  einer  Drüsenimitation  eines  Adenocarcinoms. 
Mehrschichtiger,  unregelmäßiger  Zellbesatz,  um  ein  Lumen 
geordnet.     Kernteilungsfiguren.     Starke  Vergr. 
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per  coatinuitatem    in    die   Nachbarschaft  (z.  B.   die  Leber)    übergeht,    dokumentiert  sie 
sich  als  Carcinom. 

b)  Medullarkrebs,  Carcinoma  inednilare  (globocellulare,  solidum). 

Die  Bezeichnung  medullär  rührt  von  der  hirnmarkähnlichen,   weichen, 
dichten,  homogenen  Reschaftenheit  der  Geschwulstmassen  her. 

Mikroskopisches  Verhallen:    Die   zelligen    Bestandteile    des    Krebses   überwiegen 
gegenüber  dem  Stroma.     Die  Zellen    sind   ziemlich  klein,   unregelmäßig,    aber  doch  oft 


Fi 
Medullarkrebs    des 

Rundzellenk  rebs. 
ausgefallen. 


r.  207. 

Magens,    kleinalveolärer 

Ein  Teil  der  Zellen  ist 

Starke  Vergr. 


Fig.  208. 
Medullarkrebs  des  Magens,  die  ganze  Wand- 
dicke durchsetzend,  a  Mucosa.  h  Muscularis 
mucosae  Krebsmassen  (c),  welche  aus  der 
Mucosa  durch  die  Muscularis  mucosae  in  die 
Submucosa  übergehen  und  in  dieser  (rf)  große 
Haufen  bilden,  e  circuläre  und  longitudinale 
Muscularis;  darin  einzelne  Krebszapfen.  /Se- 
rosa; auch  hier  einzelne  Krebsherde.  Schwache 
Vergr.  —  Das  kleine  Bild  stellt  bei  stärkerer 
Vergr.  einen  soliden,  in  der  Muscularis  sitzen- 
den (rundzelligen)  Krebszapfen  dar. 


■  *^vj 


^c 


:o 


Fig.  208. 


annähernd  rund,  durch  gegenseitige  Abplattung  zuweilen  eckig  gestaltet;  sie  sehen  den 
Belegzellen  nicht  unähnlich,  gehen  aber  doch  wohl  meist  nicht  von  diesen,  sondern  vom 
Cylinderepithel  aus,  indem  die  neugebildeten  Zellen  auf  einer  niederen  Entwicklungs- 
stufe stehen  bleiben,  gewissermaßen  indifferente  Formen  annehmen.  Gelegentlich  ist  die 
Polymorphie  eine  sehr  große,  so  daß  mau  von  polymorphzelligem  Carcinoma  sol. 
sprechen  muß.  Die  Zellen  dringen,  rasch  wachsend,  in  soliden  Haufen  und  Zapfen 
sowohl  nach  oben  wie,  den  Lymphbahnen  folgend,  in  die  Tiefe  und  bis  an  die  Serosa 
vor  (Fig.  208).  Das  Hauptwachstum  erfolgt  sehr  oft  in  der  Submucosa  (Fig.  208  d), 
und  hier  kann  sich  das  Carcinom  auf  weite  Strecken  unter  der  intakten  Mucosa  in  dicker 
Schicht  ausbreiten.  Das  Stroma  besteht  oft  nur  aus  zarten  Bälkchen  (die  an  zu  dicken 
Schnitten  ganz   übersehen  werden  können),   seine  Maschen    sind  entweder  eng  (klein- 
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alveolärer   Ruudzellenkrebs,   s.  Fig.  184)   oder  der  Größe  und  Üppigkeit  der  epi- 
thelialen Ausfüliuiigeu   entsprechend  sehr  weit  (großal  v  eolärer  Rundzellenkrebs 
s.  Fig.  208). 

Die  Infiltration  kann  eine  so  diffuse  werden,  daß  ein  alveolärer  Bau  nur  noch  an  den 
Randpartien  zu  sehen  ist.  Verf.  sah  solche  Carcinome  mit  enormer  Polymorphie,  wobei 
große,  großkernige  und  auch  vielkernige  Riesenzellen  in  großer  Menge  auftraten,  was 
leicht  zu  Verwechslung  mit  Sarcomen  (die  aber  größere  helle  Kerne  haben)  führen  konnte. 
Solche  Formen  könnte  man  als  polymorph-  und  großzellige  Rundzellencarci- 
nome  bezeichnen. 

Makroskopisch  unterscheiden  wir  beim  Medullarkrelis  zwei  Grundformen: 

a)  Es  entsteht  ein  weicher,  unregelmäßig  gewulsteter,  zuweilen  jedoch  auch  rund- 
lich-kugeliger oder  eiförmiger  Tumor,  der  am  häufigsten  an  der  Cardia  sitzt.  In  manchen 
Fällen  breitet  sich  der  höckerige  Tu'mor  über  den  größten  Teil  der  Magenschleimhaut 
aus.  Der  Tumor  wächst  schnell,  geht  in  die  Submucosa,  in  deren  Lymphgefäßen 
er  sein  Hauptwachstum  entfaltet,  und  dringt  bald,  auf  den  Lymphwegen  fortschreitend, 
zum  Peritoneum  vor  (Fig.  208),  wo  er  sich  in  größeren  oder  kleineren  Buckeln  erhebt. 
Auf  dem  Peritoneum  bewirkt  er  selten  eine  diffuse  Infiltration. 

Der  Krebs  zerfällt  bald  geschwürig  und  wird  dann  zum  Teil  durch  den 
Magensaft  verdaut.  Oft  verjaucht  er,  da  bei  dem  nicht  seltenen  Fehlen  der  Salzsäure- 
produktion die  Fäulnis  freien  Lauf  hat.  Auch  starke  Fettmetamorphose  ist  häufig. 
Das  Krebsgeschwür  hat  einen  mächtigen,  dicken  Wall,  welcher  oft  glatt  und  noch  von 
Schleimhaut  bedeckt  ist.  Blutungen  sind  dabei  häufig;  selten  erfolgt  Arrosion  einer 
Gastrica  oder  der  Splenica  und  tödliche  Blutung.  Bei  großem  Gefäßreichtum  (Arterien, 
Kapillaren  und  besonders  auch  Venen)  des  Medullarkrebses  kann  man  von  Fungus 
haematodes  oder  Carcinoma  teleangiectodes  sprechen. —  Oft  kommt  es  zum  Übergreifen 
auf  Nachbarorgane,  wie  Leber,  Pankreas,  und  zu  Perforation  in  Colon,  Duodenum 
und  Dünndarm,  nachdem  sich  meistens  vorher  Adhäsionen  gebildet  haben.  Metastasen 
in  benachbarten  Lymphdrüsen  fehlen  selten;  ferner  kommen  sie  häufig  in  Leber,  Lunge 
und  Darmserosa  vor  und  bilden  oft  mächtige  Knollen. 

ß)  Der  Medullarkrebs  kann  gelegentlich  ein  rein  infiltrierendes  Wachstum 
vorzüglich  in  der  Mucosa  und  Submucosa  zeigen,  mitunter  aber  auch  alle  Schichten  durch- 
wachsen und  die  Magenwand  auf  mehrere  Centimeter  verdicken.  Oft  zeigt  die  infiltrierte 
Schleimhaut  starre,  dicke  Buckel  und  Falten.  Die  U Iceration  kann  mitunter  auf  eine 
relativ  kleine  Stelle  beschränkt  sein. 

Seinem  Zellreichtum  und  seiner  unvollkommenen  Epithelstruktur  entsprechend  ist 
der  Medullarkrebs  ganz  besonders  bösartig. 

c)  Scirrlins,*)  Faserkrebs,  Carcinoma  flbrosum, 

eine  Abart  von  a)  und  b) ;  kann  sich  auch  mit  d)  kombinieren. 
Mikroskopisches  Verhalten:  Die  Zellen  treten  hinter  dem  stark  entwickelten,  zu 
Schrumpfung  neigenden,  bindegewebigen  Stroma  zurück.  Die  Krebszellen  selbst  können 
zum  Teil  in  Schläuchen  wie  beim  Adenocarcinom  angeordnet  sein  (Fig.  209);  sie  sind 
nur  viel  spärlicher  und  von  viel  Bindegewebe  umgeben.  Häufiger  sieht  man  jedoch 
solide  Zapfen  epithelialer  polymorpher  Rundzellen  in  die  Wandschichten  eindringen. 
Diese  Zapfen  können  breiter  oder  schmäler  sein,  nnd  danach  unterscheidet  man  groß- 
alveolären  und  kleinalveolären  soliden  Scirrhus.  Bei  letzterem  ist  die  Krebsinfiltration 
(Fig.  210)  oft  nur  so  gering,  daß  sie  ohne  genauere  Betrachtung  der  polymorphen  und 
oft  auch  vakuolisierten  Krebszellen  schwer  von  gewöhnlicher  Rundzelleninfiltration,  wie 
sie   bei  chronischer  Gastritis  vorkommt,   zu  unterscheiden  ist.     Das  ist  um  so  schwerer, 


*)  a-/.ip6ö;  steinhart. 
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als  es  nicht  selten  vorkommt,  daß  die  Krebszapfen  durch  fettige  Degeneration  stellen- 
weise total  untergehen,  worauf  dann  das  schrumpfende,  wirr-faserige  Stroma  allein  übrig 
bleibt.  Nicht  selten  sieht  man  nur  in  den  peripheren  (jüngsten)  Teilen  der  Geschwulst 
den  zellreichen,  carcinomatösen  Charakter.  Wir  sehen  also,  daß  es  scirrhöse  Abarten 
des  Cylinderzellkrebses  und  des  rundzelligen  Medullarkrebses  gibt;  der  Scirrhus  entsteht 
eben  da,  wo  das  die  Krebsnester  umgebende  Bindegewebe  ausgiebig  wuchert  und  nach 
Art  von  Narbengewebe,  das  (wie  in  dem  Fall  Fig.  212)  an  neugebildeten  elastischen 
Fasern  sehr  reich  sein  kann  (vgl.  auch  Meinel),  schrumpft,  wobei  das  Geschwulst- 
wachstum  aber  nicht  sistiert. 

Der  Scirrhus  entwickelt  sich  langsam,  kommt  am  häufigsten  am  Pylorus  vor,  wo 
er  oft  lange  lokal  bleiben  kann  ohne  Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft  zu  bewirken. 
Er  führt  zu  einer  mehr  oder  weniger  harteu  Infiltration  der  Wand,  Hypertrophie  der 
glasig,  oft  fast  durchsichtig  erscheinenden  Muscularis  (und  zwar  vorzüglich  der  inneren. 
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Fig.  209.  Fig.  210 

Fig.  209.  A  Von  einem  stenosierenden,  scirrhösen  Pylorushrebs.  s  Submucosa  und 
m  Muscularis  von  Krebsmassen  durchsetzt.  Der  Krebs  ist  ein  Adeno- 
carcinoma  scirrhosum  s.  fibrosum;  die  Drüsenimitationen  des  Krebses 
sind  spärlich  und  werden  von  starker  ßindegewebswucherung  umgeben. 
B  Gute  Drüsenimitationen  von  einem  Adenocarcinom;  einschichtiger, 
nicht  ganz  rege]mäi3iger  Cylinderzellbesatz;  die  Zellen  sind  teilweise  ver- 
schoben, die  Kerne  stehen  nicht  in  derselben  Höhe.  Detail  von  A. 
Fig.  210.  8tenosierender  Scirrhus  des  Pylorus.  .s  Submucosa.  m  Muscularis  (circuläre 
Schicht).  Die  soliden  Krebszapfen,  von  viel  zellreichem  Bindegewebe  um- 
geben, sind  meist  schmal  und  rundzellig  (C.  solidum  globocellulare 
scirrhosum),  laufen  meist  spitz  zu;  nur  rechts  oben  größere  Krebsnester. 
Die  hypertrophische  Muscularis  ist  ebenfalls  stark  durchsetzt.    Schw.  Vergr. 
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circulären  Schicht),  durch  welche  man  häufig  weiße  Stränge  zur  Serosa  ziehen  sieht 
(Fig.  213).  Letztere  kann  runzelig-faltig  werden,  mit  Knötchen  besetzt  sein  und  ent- 
weder durch  entzündlich -krebsige  Adhäsionen  oder  durch  ein  direktes  Hineinwuchern 
der  Geschwulstmassen  mit  den  Nachbarorganen  verbunden  sein;  der  Pylorusteil  ist  dann 
nicht  mehr  verschieblich.  Nicht  selten  zeigen  sich  in  den  Adhäsionen  reichlichere  Tumor- 
masseu;  zuweilen  sind  die  epigastrischen  Drüsen  hart  infiltriert.  In  anderen  Fällen  fehlt 
jede  Verwachsung  und  Infiltration  der  Drüsen.  —  Oft  ist  der  Krebs  auf  die  Pylorus- 
gegend,  welche  er  steuosiert,  beschränkt;  es  folgt  Dilatation  des  übrigen  Magens.  — 
Mitunter  ist  die  ganze  Wand  infiltriert;  der  Magen  ist  dann  sehr  klein,  kann  kleiner 
wie  eine  Faust  werden,  guramiartig  hart  und  platt  sein  (wie  eine  Feldflasche,  Fig.  212). 
Die  Innenfläche  des  Magens  ist  mehr  oder  weniger  tief  ulceriert,  zuweilen  hart  und 
glatt,  wie  vernarbt.  Die  ülcerationen  haben  einen  mißfarbenen,  harten  Grund  und  meist 
flachen  Rand.  Der  Scirrhus  infiltriert  nicht  selten  das  ganze  Peritoneum  und  bringt 
dasselbe  zu  Schrumpfung,  was  besonders 
am  Netz  und  dem  Mesenterium  mit  Dünn- 
darm zu  den  erheblichsten  Verkürzungen 
führen  kann.  Die  gesamten  Dünndarm- 
schlingen können  ein  faustgroßes,  derbes, 
fest  an  die  Radix  mesenterii  gezogenes 
Konvolut  bilden  (vgl.  bei  Peritoneum). 

Der  Scirrhus  des  Pylorus  kann  zu- 
weilen schwer  zu  erkennen  sein.  die 
DilTerentialdiagnose  schwankt  dann  zwi- 
schen Scirrhus,  chronischer  Gastritis 
mit  Pylorushypertrophie  und  chroni- 
schem Ulcus.  Sehr  wichtig  ist  die  genaue 
Untersuchung  der  Serosa  (Knötchen)  und 
der  Lymphdrüsen.  In  diesen  ist  die  kreb- 
sige Natur  oft  leicht  zu  erkennen;  hier 
können  ganz  zellreiche,  markige  Krebsnester 
zu  finden  sein,  während  in  der  fibrös  ver- 
dickten Magenwand  stellenweise  nur  noch 
Spuren  von  Krebsinfiltraten  bestehen. 

Manche  sind  der  Ansicht,  daß  sich 
auch  Lymphgefäß-Endotheliome  unter 
den  diffusen  Scirrhen  mit  intakter  Mucosa 
(Cignozzi  Lit.)  und  selbst  unter  dem 
Bilde  der  sog.  gutartigen  Pylorushyper- 
trophie verstecken  (Meinel). 

d)  Kolloid-  oder  Gallertkrebs,  Carci- 
noma colloides 
s.  gelatinosnm  (s.  alveolare),  eine  Abart 
von  a)  oder  b). 
Mikroshopisches    Verhalten:    Diese 
Form  ist  eine  Abart  des  Rundzellen-  oder 
des    Cylinderzellkrebses,     welche    teils    in 
einer  Schleimsekretion   aus   Cylinderzellen 
unter  Auftreten  von  Becherzellen  und  mit 
Schleim  ausgefüllten  drüsenartigen  Lumina 
bestehen    kann,    teils,    und    zwar  häufiger, 


Fig.  211. 

A  Kolloidkrebs  des  Magens.  Große  Al- 
veolen mit  kolloiden,  zum  Teil  concen- 
trischangeordnetenMassen gefüllt.  Darin 
dunkle  Stellen  aus  runden,  epithelialen 
Zellen  zusammengesetzt (Medullarkrebs). 
m  Muscularis.    Schw.  Vergr. 

B  Vorgang  der  Kolloidbildung  in  epithe- 
lialen Rundzellen,  bei  b  Tropfen  in  den 
Zellen,  bei  a  die  Zellen  ganz  kolloid; 
sie  enthalten  Kerne,  c  Trümmer  von 
Zellen,  von  denen  das  Kolloid  sich  ge- 
trennt hat.     Starke  Vergr. 


428  Verdauuiigsorgane.  —  Magen. 

durch  eine  schleimige  oder  gallertige  Verquellung  der  Krebszellen  bedingt  wird.  Hier- 
bei füllen  schleimige  Massen  die  Zellen  mehr  und  mehr  aus;  dabei  lösen  die  Zellen  sich 
auf  (Fig.  211  B)  und  die  Zerfallsmassen  konfluieren.  Oft  geschieht  das  in  allen  Zellen 
einer  ganzen  Alveole;  manchmal  bleiben  noch  einige  Zellen  oder  körnige,  fettige  Zell- 
reste im  Innern  der  Alveolen  erhalten.  Die  kolloiden  Massen  sind  oft  konzentrisch  ge- 
schichtet (Fig.  211).  Auch  die  Septen  können  gallertig  werden  und  dann  schleimige 
Ausläufer  zeigen,  die  in  den  Alveolarinhalt  auslaufen  oder  sich  vollständig  auflösen, 
wodurch  dann  sehr  große  (makroskopisch  sichtbare)  Konglomeratalveolen  entstehen.  Auch 
das  Mucin  selbst  kann  noch  verquellen.  —  Es  gibt  auch  einen  selteneren  scirrhösen 
Gallertkrebs. 

In  den  Metastasen  kann  der  ursprüngliche  Charakter  des  Cylinderzell- 
krebses,  oder,  was  noch  viel  häufiger  ist,  des  rundzelligen  Medullarkrebses 
zutage  treten ;  mit  letzterem  hat  der  Kolloidkrebs  auch  das  schnelle  Wachstum  und  die 
Neigung  zu  diffuser,  infiltrierender  Ausbreitung  gemein. 

Der  Kolloidkrebs  neigt  zu  diffuser  Infiltration,  hauptsächlich  des  Pylorusteils, 
nicht  selten  auch  des  ganzen  Magens.  Der  Krebs  durchsetzt  bald  sämtliche  Schichten 
der  Magenwand,  welche  verhärtet  und  bis  über  3  cm  dick  werden  kann,  und  erscheint 
in  Form  transparenter  Höcker  auf  der  Serosa.  An  denselben  erkennt  man  meist  makro- 
skopisch alveoläre  Struktur;  durch  die  zarten  Fächerwände  scheint  die  gelbliche  oder 
zuweilen  bräunlichgelbe  Gallerte  durch.  Auf  dem  Durchschnitt  quillt  die  gallertige  Masse 
trag  hervor.  Ist  der  ganze  Magen  gallertig  infiltriert,  so  erscheint  er  meist  verkleinert, 
oft  recht  erheblich,  wenn  auch  nie  so  sehr  wie  beim  gewöhnlichen  Scirrhus.  Die  Innen- 
fläche zeigt  bei  geschwürigem  Zerfall  immer  einen  gallertigen  Geschwürsgrund. 
Zuweilen  ist  derselbe  höckerig,  in  anderen  Fällen  glatt,  wie  ausgeschabt.  Große  Neigung 
zur  Perforation  besteht  nicht.  Infiltration  der  Lymphdrüsen  und  entferntere  Metastasen 
kommen  (wenn  auch  seltener)  wie  bei  anderen  Krebsen  vor;  sie  können  jedoch  auch 
wie  bei  jenen  völlig  fehlen.  Sehr  oft  findet  man  dagegen  eine  ganz  kolossale  Infiltration 
des  Peritoneums,  wobei  scirrhöse  Formen  sich  gern  mit  kolloiden  verbinden.  (Das 
ist  verständlich,  da  ja  sowohl  der  Cylinderzellkrebs,  wie  vor  allem  der  Medullarkrebs  in 
Kolloidkrebs  sowohl  wie  in  Scirrhus  übergehen  kann.)  Dabei  entstehen  oft  mächtige, 
blutreiche,  durchsichtige,  derbe  Geschwulstmassen,  besonders  im  Netz,  das  zu  einem 
mächtigen  Wulst  verdickt  und,  infolge  von  teilweise  scirrhöser  Beschaffenheit,  zugleich 
aufgerollt  sein  kann.  Mächtige  Gallertknoten  oder  diffuse  Infiltrate  können  sich  auf 
dem  ganzen  Bauchfell  bilden.     Häufig  besteht  dabei  Ascites. 

e)  Seltene  Formen.'] 

a)  Primärer  Plattenepithelkrebs.  Er  ist  im  Magen  sehr  selten.  Meist  kommt 
er  auf  der  Grenze  zum  Oesophagus  vor.  Verf.  beschrieb  ein  großes  krebsiges  Geschwür 
der  hinteren  Magenwand  von  einem  42jähr.  Mann,  einen  verhornenden  Plattenepithel- 
krebs, der  sich  als  mächtiges  Infiltrat  in  die  Leber  fortsetzte,  und  sich  in  dem  Grenz- 
gebiet des  Oesophagus  allmählich  verlor. 

ß)  Flimmerepithel  in  einem  Magenkrebs  und  seinen  Metastasen  beschrieb  Külbs. 

Allgemeines  über  das  makroskopische  Verhalten  und  den  Verlauf  des  Magenkrebses, 

Das  Wachstum  der  Krebse  ist  verschieden  schnell.  Die  härteren  wachsen 
langsamer.  Je  zellreicher  und  weicher  ein  Krebs,  desto  bösartiger  ist  er 
im  allgemeinen.  —  Zunächst  bildet  das  Carcinom  eine  Infiltration,  die 
von  der  Mucosa  ausgeht,  dann  die  Submucosa  und  die  Muscularis  ergreift. 
Letztere  hypertrophiert  darauf  in  der  Regel,  kann  aber  schließlich  von  den 
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Krebsmassen,  die  sich  in  sie  hinein  schieben,  zum  Schwund  gebracht  werden. 
Wenn  die  Muscularis  durchsetzt  ist,  können  Krebsmassen  in  der  Serosa 
auftreten.  —  Der  Form  nach  kann  man  knotige  und  diffuse,  ringförmige 
und  insulare,  makroskopisch  nicht  ulcerierte  und  stark  ulcerierte  Krebse 
unterscheiden.  Sattelförmige,  selten  vollständig  ringförmige  Krebse,  meist 
in  der  kleinen  Kurvatur  beginnend,  können  eine  tiefe  Einschnürung  oder 
Sanduhrform  des  Magens  herbeiführen.  Die  diff"useu  Krebse  bedingen  eine 
Verdickung  der  Wand,  und 
wenn  sie  den  ganzen  Magen  er- 
greifen, Verkleinerung  des  Vo- 
lumens. Es  kann  ein  sog.  Feld- 
flaschenmagen  resultieren  (Fig. 
212).  Die  Verkleinerung  des 
Magens  kann  eine  enorme  sein. 
Die  Basier  Sammlung  bewahrt 
einen  krebsigen  Magen,  der  Sand- 
uhrform und  die  Größe  von  nur  zwei 
Kastanien  hat,  bei  einer  Wanddicke 
von  1  cm. 

Sitzt  ein  diffuses  Carcinom 
im  Pylorusteil  (Fig.  213),  wo 
der  häuf  igst  eSitz  des  Magen- 
krebs es  ist,  so  kann  es  hier 
Stenose  und  dadurch  Dilatation  j) 
und  Hypertrophie  des  Magens 
mitihren  Folgeerscheinungen  be- 
wirken. Häufig  gehen  Krebse 
auch  von  der  hinteren  Wand  und 
der  kleinen  Kurvatur  aus.  Sitzt  Fig.  212. 

ein  Krebs  an  der  Cardia  Scirrhöser  Rundzellenki-ebs  der  ganzen  Magen- 
/!?•      -\-i  A\  •  1,        f      wand    mit    starker    Vermehrung    der    elastischen 

(1^  lg.  214),  SO  kann  er  sich  auf  Fasern.  (Feldflaschenniagen,  Kapazität  270  ccm.) 
den  Oesophagus  oder  längs  der  '^^j.  Frau.  Innenfläche  des  Magens  teils  glatt, 
,  ,   .  TT  ,  p     .      .  tßils    flach    ulceriert.      Dichteste    Infiltration    des 

kleinen  Kurvatur  lortsetzen.  Netzes  (iV),  Infiltration  und  Verengerung  des 
Der  Stenose  der  Cardia  kann  Oesophagus  (0)  durch  Krebs.  Diffuse  Carcinose 
TT     1  1   •  1       Ar  1       des    Peritoneums.      Hochgradiger    Ascites.      Be- 

\  erkleinerung  des  Magens  und  s^hwerden  von  Seiten  des  Magens  (Erbrechen)  be- 
Erweiterung  und  Hypertrophie  standen  erst  in  den  letzten  Wochen.  Vs  ii^'t.  Gr. 
des  Oesophagus  folgen.     Carci- 

nome  der  großen  Kurvatur  sind  relativ  selten.  —  Meist  findet  an  den 
Krebsmassen,  welche  nach  dem  Mageninnern  zu  gelegen  sind,  ein  Zerfall 
infolge  von  Verfettung,  Blutungen,  Nekrose  und  Magensaftwirkung  statt;  es 
kommt  zu  Geschwürsbildung,  die  oft  einen  jauchigen  Charakter 
hat.  Indem  die  Ulceration  die  zentralen  Teile  zerstört,  während  die 
Geschwulst  peripher  weiter  wuchert,  entstehen  Geschwüre  mit  wulstigem 
Rand,    die   oft    exquisit  ,schüsselförmig'  gestaltet  sind  (s.   Fig.  260).     Die 


430 


Verdauungsorgane.  —  Magen. 


Geschwüre  können  zu  Perforation  in  benachbarte  Höhlen,  Organe  (Peri- 
toneum, Darm,  Leber,  Pankreas,  Milz  u.  a.),  und  selbst  nach  außen  führen. 

Der  Durchbruch  kann,  wenn  er  durch  peptische  Wirkung  des  Magensaftes  perfekt 
gemacht  wird,   mit  einem  oft  nur  kleinen,   scharfrandigen  Loch   in  der  Serosa  erfolgen. 

Ist  der  Krebs  sehr  blutreich,  so  entstehen  beim  geschwürigen  Zerfall 
Blutungen,  die  Blutbrechen  (Hämatemesis)  veranlassen  können.  Unerheb- 
liche Blutungen  sind  häufig,  Arrosionen  größerer  Gefäße  relativ  selten. 


Fig.  213. 
Infiltrierender    und    stenosierender,    circulärer  Krebs  der  Pylorusgegend    (medullär- 
scirrhöse  Form).     Mächtige  Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa;  Wulstung  der  Mu- 
cosa.    Durchwachsung  und  teilweiser  Schwund  der  vorwiegend  in  der  circulären  Schicht 
hypertrophischen  Muscularis.    Magenektasie  oberhalb,    m  Magen,  p  Pylorus,  d  Duodenum. 

^/i  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Bei  manchen  Krebsen  (hauptsächlich  bei  den  Medullarkrebsen  und 
deren  scirrhösen  und  kolloiden  Abarten)  überwiegt  die  Tendenz,  diffus  zu 
infiltrieren,  bei  anderen  (Adenocarcinomen)  diejenige,  circumscripte 
Knoten  zu  bilden  und  geschwürig  zu  zerfallen.  Diffuse  Infiltrate 
sowie  starke  knotige  Bildungen  können  Stenosen  hervorrufen. 

Der  Magen  zeigt  bei  Geschwulstbildung  am  Pylorusteil  nicht  selten  ein  auffallendes 
Herabsinken  nach  den  Pubes  zu  (Gastroptose). 

Der  Pylorus  bildet  meistens  die  scharfe  Grenze  der  Geschwulstbildung  nach 
dem  Duodenum  zu,  doch  sah  auch  Verf.  Fälle,  wo  der  Krebs  fingerbreit,  und  in  einem 
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Fall  (34jähr.  M.)  sogar  bis  zur  Papille  herabreiclite.  Nicht  selten  dagegen  dringt  ein  Krebs 
der  Cardiagegend  vorwiegend  submucös,  seltener  in  allen  Schichten,  knötchenförmig,  selbst 
polypös  oder  aber  ditfus  im  Oesophagus  auf  dem  Lymphweg  nach  oben. 

Bei  Magencarcinoni  bestehen  häufig  Veränderungen  der  übrigen 
Magenschleimhaut  (chronische  Gastritis,  parenchymatöse  Degeneration), 
die  mit  schweren  funktionellen  Störungen  einhergehen. 


Fig.  214. 
llcerierter,  stenosierendcr,  auf  de«  Oesophagus  übergreifender  Krelts  der  Cardia- 
gegend,  mit  aufgeworfenem,   zum  Teil  fetzigem,  flottierendem  Rand.     (Adenocarcinom.) 
Dilatation  und  Hypertrophie  des  Oesophagus.    i¥  Magen.    0  Oesophagus  mit  verdickter, 
circulärer  Muskelschicht  ( J/).     Vi  ^^^-  Gr.     Samml.  Breslau. 


Mitunter  entwickelt  sich  ein  Carcinom  (Cylinderzell-  oder  Rundzellenkrebs,  häufig 
scirrhös)  im  Grunde  oder  im  Rande  eines  alten  l'lcus  simplex  oder  in  der  Rfarbe  eines 
ricus  (Hauser,  Häberlin  u.a.).  Man  sieht  das  bei  kleinen  tiefen,  noch  annähernd 
treppenförmig  abfallenden  Ulcera,  bes.  der  hinteren  Wand,  ferner  bei  flachen,  kleineren 
oder  ganz  großen,  fast  handtellergroßen  Ulcera,  sowie  endlich  in  fast  linearen,  flachen 
Ulcusnarben.  Verfasser  sah  von  einem  an  Masse  ganz  unbedeutenden  Carcinom  einer 
linearen,  in  der  großen  Kurvatur  gelegenen  UIcusnarbe  bei  einer  erst  21jähr.  Frau 
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allgemeine  knötchenförmige  Carcinose  des  Bauchfells  ausgehen.  Gelegentlich  sieht 
man,  wie  bei  einem  chronischen  Ulcus  das  Carcinom  von  dem  Rande  ausgeht,  hier  in 
die  Tiefe  dringt  und  dann  von  unten  her  den  Geschwürsgrund  infiltriert.  Häufig 
bestehen  zottige  Verdickungen  der  Serosa  oder  Verwachsungen  mit  der  Umgebung  und 
krebsige  Infiltration  in  den  Adhäsionen.  —  Übrigens  kann  ein  Ulcus  pepticum  auch 
auf  einem  Carcinom,   besonders  einem  langsam  wachsenden,   entstehen  (vgl.  S.  419). 

xlletastaseii  begegnen  wir  außerordentlich  häufig  in  benachbarten  Lymphdrüsen, 
vor  allem  in  den  epigastrischen  (über  der  kleinen  Kurvatur),  dann  in  den  portalen,  aber 
auch  in  den  retroperitonealen  und  weiter  entfernten.  Die  Lymphdrüseninfiltration  kann 
im  Vergleich  zu  dem  primären  Tumor  außerordentlich  mächtig  sein.  Auch  kann  z.  B., 
wie  Verf.  das  bei  einem  78jähr.  Mann  sah,  ein  kleines  insulares  Carcinom  im  Pylorusteil 
bestehen,  während  ein  faustgroßes  Drüsenpaket  die  Curdia  hochgradig  einengt.  Daß  von 
hier  aus  Einschleppung  von  Krebskeimen  in  den  Ductus  thoracicus  und  weitere  Ver- 
breitung, besonders  in  den  Lungen,  stattfinden  kann,  wurde  bereits  bei  diesen  (S.  303) 
erwähnt.  —  Das  Peritoneum  wird  häufig  stark  beteiligt,  indem  Krebszellen  in  den 
Lymph-  und  Saftbabnen  sich  kontinuierlich  weiter  verbreiten,  wodurch  zuweilen  das 
ganze  Bauchfell  in  difi'user,  schwartiger,  gußartiger  Weise  infiltriert  wird;  oft  wird  es 
aber  auch  mit  Knötchen  oder  Knötchenketten  bedeckt.  Häufig  sammelt  sich  in 
der  Bauchhöhle  ein,  nicht  selten  sanguinolentes,  Transsudat  an.  (S.  bei 
Peritoneum.)  —  Auch  die  Leber  zeigt  häufig  Metastasen;  die  Krebszellen  können 
retrograd  in  den  Lymphgefäßen,  die  im  periportalen  F^jjndegewebe  liegen,  selten  aber 
auch  innerhalb  von  Pfortaderästen  in  die  Leber  gelangen.  Auch  hier  können  die 
Metastasen  zuweilen  enorm  groß  sein,  während  der  primäre  Tumor  ganz  winzig  ist 
(vgl.  bei  Leber).  Das  verleitet  in  vivo  oft  zu  irrigen  Diagnosen  über  den  Aus- 
gangspunkt des  Krebses.  Ein  andermal  w'ächst  der  Krebs  nach  vorher  geschaffenen 
Adhäsionen  in  continuo  in  die  Leber.  —  Nicht  selten  setzt  sich  ein  Magencarcinom 
kontinuierlich  auf  den  Milzhilus  fort,  oder  der  Stiel  der  Milz  wird  auf  dem  Lymphweg 
infiltriert  und  verkürzt.  In  beiden  Fällen  ist  die  Milz  dem  Magen  mehr  oder  weniger 
adhärent.  Sehr  selten  pflanzt  sich  eine  krebsige  Thrombose  vom  Magen  durch  die  Milz- 
vene in  das  Organ  fort  (s.  S.  142).  Gelegentlich  kommen  Metastasen  in  den  ver- 
schiedensten Organen  vor,  z.  B.  in  den  Lungen,  in  beiden  Ovarien  (vgl.  bei  diesen), 
in  den  Nieren  (selten),  den  Knochen  usw.  Verf.  sah  bei  einer  43 jähr.  Frau  mit  Carcinom 
auf  Ulcusbasis  eine  auch  durch  Ossifikation  ungewöhnliche  Metastase  in  der  Muskulatur 
des  rechten  Oberschenkels. 

In  seltenen  Fällen  trifft  man  neben  einem  größeren,  als  primär  anzusprechenden 
Carcinom  des  Magens  zahlreiche  pilz-  oder  münzenförmi-ge  Metastasen  in  der  Schleim- 
haut des  Magens  und  Duodenums  (oder  noch  tiefer  unten)  an.  Es  ist  verführerisch, 
dabei  an  Implantation  von  Krebskeimen  zu  denken,  obwohl  man  mit  dieser  Ver- 
mutung hier  in  einem  so  bewegten  und  solchen  Schwankungen  der  Füllung  ausgesetzten 
Organ  recht  vorsichtig  sein  muß,  zumal  man  dazu  noch  die  digestive  Einwirkung  des 
Magensaftes  in  Anschlag  zu  bringen  hat.  Näher  liegt  immer  die  Annahme  einer  sub- 
mucösen  Verschleppung  von  Krebszellen  innerhalb  der  zahlreichen  Lymph- 
bahnen; um  so  mehr,  als  man  gelegentlich  an  der  Integrität  der  obersten  Schleim- 
hautschicht über  dem  metastatischen  Knoten  schon  makroskopisch  erkennen  kann,  daß 
sich  der  krebsige  Herd  von  unten  nach  oben  entwickelte.  Nicht  so  selten  kann  man 
auch  bei  kleinen  disseminierten  Metastasen  eines  Magencarcinoms  den  Sitz  dieser 
Knötchen  in  der  Submucosa,  unter  der  noch  intakten  Mucosa,  mikroskopisch  deutlich 
nachweisen. 

Ungewöhnlich  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  eines  stenosierenden 
scirrhösen  (rundzelligen)  Pyloruskrebses  und  eines  histologisch  ganz  mit  demselben 
übereinstimmenden,  gleichfalls  stenosierenden  Dickdarmkrebses,  was  Verf.  z.  B. 
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bei  einer  oDjähr.  Frau  sab.  —  Eber  siebt  man  das  gleichzeitige  Vorkommen  eines  Magen- 
krebses mit  einem,  histologisch  verschiedenartigen,  zweiten  Carcinom  in  einem 
anderen  Organ.  So  sahen  wir  Cylinderzellkrebs  des  Magens  zugleich  mit  Platten- 
epithelkrebs des  Oesophagus  und  in  einem  2.  Fall  der  Portio.  Solche  Beispiele  zweier 
primärer  Oarcinome  sieht  man  auch  an  anderen  Stellen  (z.  B.  Gallenblase  und  Cervix  uteri). 

Das  Erbrochene  beim  Magenkrebs.     Diagnostisches. 

Das  Erbrochene  kann  bei  manchen  Magencarcinomen  zersetztes  Blut  enthalten. 
[Man  weist  dasselbe  durch  die  Teichmannsche,  von  Hoppe-Seyler  modifizierte 
Reaktion  nach,  indem  man  eine  kleine  Menge  des  kaffeesatzähnlichen  Erbrochenen  nach 
Zusatz  von  Eisessig  und  einigen  Körnchen  Kochsalz  auf  dem  Objektträger  erhitzt.  Es 
bilden  sich  dann  die  dunkelbraunen  Häminrhomben  (s.  Taf.  II  im  Anhang).]  Diese 
Methode  (neben  anderen)  dient  auch  forensisch  zum  Blutnachweis.  —  Bisweilen 
glückt  bei  weichen,  zerfallenden  Carcinomen  die  mikroskopische  Diagnose  an 
Geschwulstpartikelchen,  die  beim  Erbrechen  oder  Sondieren  herausgefördert  wurden. 

In  den  meisten  Fällen  von  Magenkrebs  vermißt  man  die  , freie  Salzsäure'  im 
Magensaft  (von  denYelden),  die  beim  Gesunden  selten  fehlt.  [Man  weist  freie  Salz- 
säure mit  Phloroglucin -Vanillin  (Günzbiirg)  nach.  2,0  Phloroglucin,  1,0  Vanillin, 
30  absoluter  Alkohol ;  einige  Tropfen  mit  einigen  Tropfen  Magensaft  gemischt,  im 
Porzellanschälchen  über  der  Flamme  erhitzt.  Am  Rande  der  Flüssigkeit  erscheint  ein 
schöner  roter  Saum.]  Das  Fehlen  der  freien  Salzsäure  wird  aber  auch  bei  zahlreichen 
anderen  Erkrankungen  des  Magens  beobachtet,  so  bei  manchen  akuten  und  chronischen 
Katarrhen,  bei  den  nachher  zu  besprechenden  Degenerationen,  bei  Kachexien  ver- 
schiedener Art,  Infektionskrankheiten  usw.,  und  wird  auf  eine  Veränderung  der  Epithelien 
bezogen.  Das  häufige  Fehlen  der  freien  Salzsäure  kann  beim  Magenkrebs  auf  die  so 
häufigen,  begleitenden  Erkrankungen  der  Schleimhaut  zurückgeführt  werden.  Die  Diagnose 
des  Magenkrebses  läßt  sich  daraufhin  nicht  stellen;  denn  es  gibt  Fälle,  wo  Ulcus  und 
Carcinom  nebeneinander  bestehen  und  wo  freie  Salzsäure  da  ist.  (In  einer  solchen 
Beobachtung  des  Verf.  fand  sich  bei  einer  50 jähr.  Frau  ein  stenosierender  Pyloruskrebs 
und  ein  kleinhandtellergroßes  Ulcus  simplex  mit  dem  Pankreas  im  Grunde.  Magen 
stark  diktiert.)  Doch  ist  der  Befund  wichtig  in  Fällen,  in  denen  man  keinen  deut- 
lichen Tumor  im  Epigastrium  fühlt,  aber  aus  anderen  Gründen  [wie  Kachexie,  oft 
mit  hochgradigster  Abmagerung  verbunden,  höherem  Alter,  Erbrechen  und  anderen 
Erscheinungen  der  Stagnation  (Milchsäuregärung,  durch  die  langen  Milchsäurebacillen 
bedingt),  womöglich  Erbrechen  mit  blutigen  Beimengungen,  Schmerzen  auf  der  Höhe 
der  Verdauung,  fühlbaren  Metastasen]  den  Verdacht  auf  Magencarcinom  hat.  Die  Milch- 
säureanwes  enheit  ist  zwar  nicht  von  spezifischer  Bedeutung  (wie  z.  B.  Sick  das  will), 
doch  ist  ihr  Auftreten  in  erheblicher  Menge  bei  Carcinom  sehr  häufig;  aber  trotz  Fehlen 
der  freien  Salzsäure  und  Anwesenheit  von  Milchsäure  braucht  kein  Carcinom  vorzuliegen. 
(Verf.  sah  z.B.  folgende  Fälle:  Gljähr.  Frau,  Magenerweiterung,  leichter  Icterus,  fehlende 
Salzsäure,  stets  reichlich  Milchsäure;  Diagnose:  Maligner  Pylorustumor;  Sektion:  ganz 
kleines,  scirrhöses  Gallenblasencarcinom  mit  Verwachsung  und  Knickung  des  Duodenum. 
32jähr.  Mann  mit  Ulcusstenose  am  Pylorus,  reichlich  Milchsäure  bei  fehlender  Salzsäure.) 
Viele  Fälle  von  Magencarcinom  entziehen  sich  im  Leben  völlig  der  Kognition. 

Sekundärer  Krebs  des  Magens. 

Sekundäre  Krebse  werden  am  häufigsten  kontinuierlich  vom  Oesophagus 
aus  fortgeleitet  und  sind  dann  Plattenepithelkrebse. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Anfl.  28 
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Die  Wege  der  Ausbreitung  sind  die  Lympii  bahnen;  manchmal  werden  die 
submucösen,  sehr  oft  auch  die  subserösen  bevorzugt.  Im  ersten  Fall  können  die  Krebs- 
massen bald  vorwiegend  in  der  Mucosa  liegen.  In  diesem  Sinne  sind  auch  wohl  Fälle 
aufzufassen,  wo  ein  Krebs  des  Pharynx  oder  Oesophagus  durch  Autoimplantation  von 
losgelösten  Stückchen  auf  die  Magenschleimhaut  übertragen  worden  sein  soll  (Klebs). 
Vgl.  die  Bemerkungen  über  sog.  „Implantationsmetastasen"  auf  S.  432. 

Von  entferntem  Ort  (z.  B.,  wie  Verf.  sah,  von  einem  Mamma-,  Rectum-,  oder 
Bronchialcarcinom)  in  die  Magenwand  metastasierte  Krebse  liegen  meist  zunächst  sub- 
mucös  und  wachsen  dann  in  die  Mucosa  (man  kann  ganz  die  gleichen  Bilder  sehen, 
wie  in  Fällen  von  prim.  Carciuom,  wenn  ein  versprengter  submucöser  resp.  subepithelialer 
Keim  den  Ausgangspunkt  abgab,  wovon  auch  Verf.  Beispiele  sah);  sie  sehen  platt- 
kugelig oder  münzenförmig  flach  oder  wie  infiltrierte  harte  Falten  aus.     Sehr  selten. 

IX.  Degenerative  Veränderungen. 

a)  Fettige  Degeneration  tritt  unter  verschiedeoen  Verhältnissen  als 
eine  hämatogene  Degeneration  an  den  Drüsenepithelien  auf.  Die 
Schleimhaut  sieht  dabei  blaß,  opak,  milchig,  bei  hochgradiger  Fettdegeneration 
gelblichweiß  aus  und  ist  zuweilen  auffallend  deutlich  gefeldert. 

Man  beobachtet  fettige  Degeneration  u.  a.  bei  fieberhaften  Infektionsliraiiklieiten 
(Gastritis  p  arenchymatosa),  so  bei  Sepsis,  Typhus,  Lungenphthise,  bei  letzterer 
häufig  mit  entzündlicher  Infiltration  und  Bindegewebswucherung  kombiniert;  ferner  bei 
hochgradigen  Anäniicu,  vor  allem  bei  der  perniciösen  Anämie  [wonach  v.  Hanse- 
mann auch  reiner  Drüsenschwund  (Anadenie),  verbunden  mit  Atrophie  der  Submucosa 
und  Muscularis  mucosae  vorkommt],  sodann  bei  chronischer  Bleivergiftung,  Arsenik- 
und  Phospliorvergiftung, *)  ferner  nicht  selten  bei  chronischem  Magenkatarrh  (bes.  bei 
Potatoren). 

Mikroskopisches:  Die  fettige  Degeneration,  welcher  meist  Trübung  und 
Schwellung  (trübe  Schwellung)  vorausgeht,  findet  sich  hauptsächlich  an  den 
Labdrüsen.  Die  Mucosa  sieht  dabei  blaßgrau,  undurchsichtig  aus  und  ist  saftreich 
(succulent),  rahmartig.  Fettmetamorphose  kann  sich  anschließen,  ist  aber  keine  notwendige 
Folge  der  trüben  Schwellung.  Es  ist  bei  Beurteilung  der  trüben  Schwellung  vor  Ver- 
wechslung mit  der  normalerweise  während  der  Digestion  an  den  Magendrüsen  zu 
beobachtenden,  durch  Anhäufung  von  Eiweii3körnchen  entstehenden  Trübung  zu  warnen 
und  das  Hauptgewicht  auf  die  Schwellung,  Vergrößerung  zu  legen.  0.  Israel  macht 
darauf  aufmerkam,  daß  jene  Trübung  sich  jedoch  auf  die  mittleren  und  tiefen  Teile 
der  Drüsen  beschränkt,  während  bei  der  trüben  Schwellung  auch  die  oberen  Drüsen- 
abschnitte (die  Drüsenränder  prominieren  über  die  Oberfläche)  und  das  Oberflächenepithel 
getrübt  und  geschwollen  erscheinen.  Die  Körnchen  bei  der  trüben  Schwellung  ver- 
schwinden wie  jene  bei  der  Bildung  des  Labsaftes  auf  Zusatz  von  Essigsäure  oder  dünner 
Kalilauge.  Fettk-örnchen  schwinden  bei  diesen  Zusätzen  aber  nicht.  Am  ungefärbten 
Präparat  (Scherenschnitt,  Gefriermikrotomschnitt)  erscheinen  die  verfetteten  Drüsen 
bei  schwacher  Vergrößerung  silbergrau  bis  schwarz;  mit  starken  Systemen  erkennt  man, 
daß  die  Drüsenzellen  und  Drüsenschläuche  ganz  mit  Fettkörnchen  und  Tropfen  angefüllt 


*)  Auch  Herz,  Leber,  Nieren,  andere  Organe  zeigen  dabei  sog.  fettige  Degeneration. 
Die  Verfettung  im  Magen  ist  also  keine  lokale  Kontaktwirkung  des  Phosphors,  sondern 
Effekt  einer  hämatogene  n  All  gemeinwirk  ung  und  entsteht  auch,  wenn  Phosphor 
z.  B.  bei  Tieren  subcutan  einverleibt  und  so  ins  Blut  resorbiert  wird. 
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sind.      Bei    schwersten    Graden    ist    die    Drüseuzeichnung    ganz    undeutlich,    und    die 
Dnisenepithelien  sind  zum  Teil  desquamiert. 

b)  Amjioidbililnng  an  den  bindegewebigen  Teilen  und  den  Blutgefäßen  der 
Magenschleimhaut  kann  bei  allgemeinem  Amyloid  (Amyloidose)  vorkommen  (nicht  häufig). 

X.  Stenose  und  Dilatation  des  Magens. 

Allgeiueine  Verengerung  des  Magens  entwickelt  sich,  wenn  die  Magenfunktion 
mehr  oder  weniger  suspendiert  ist,  so  bei  Oesophagusstenose,  bei  Nahrungsverweigerung 
(bei  Geisteskranken);  ferner  kann  sich  der  Magen  bei  diffusem,  scirrhösem  Carcinom, 
sowie  infolge  von  chronischer  Gastritis  mitunter  hochgradig  verengern. 

PartieHer  Verengerung  begegnet  man  infolge  von  Narben  von  ÜIcera  rotunda, 
seltener  solchen  von  Verätzungen,  bei  strikturierenden  oder  obturierenden  Carcinomen,' 
sowie'  bei  Pylorushypertrophie,  die  angeboren  oder  Folge  von  chronischem  Magen- 
katarrh sein  kann.  Je  nach  dem  Sitz  der  Narben  am  Pylorus,  an  der  Cardia  oder  an 
der  kleinen  Kurvatur  entsteht  Erweiterung,  Verengerung,  Verkürzung  des  Magens. 

Allgemeine  Dilatation  wird  am  häufigsten  rein  mechaniscli  durch 
Pylorusstenose  bedingt;  in  anderen  Fällen  entwickelt  sie  sich  in  akuter 
Weise  durch  Überfüllung  und  folgende  Parese  des  Magens.  Mitunter  entsteht 
in  chronischer  Weise  eine  primäre  Nachgiebigkeit  der  Wand,  eine  Atonie 
der  Muskulatur,  die  wiederum  durch  verschiedenartige,  krankhafte  Ver- 
änderungen der  Mucosa  und  des  Mageninhaltes  hervorgerufen  werden  kann. 
Die  Dilatation  kann  einen  solchen  Grad  erlangen,  daß  der  bei  Bewegungen 
schwappende  Magen  bei  der  Eröffnung  des  Abdomens  bis  zur  Symphyse 
herabreicht  und  die  Ansicht  der  anderen  Eingeweide  völlig  verdeckt. 

Die  Dimensionen  des  Magens  betrugen  z.  B.  in  einem  Fall  von  Duodenalstenose 
durch  Pankreascarcinora  bei  einem  32jähr.  M.:  von  oben  nach  unten  37  cm,  große 
Kurvatur  83,  horizontaler  Umfang  45  cm.  —  An  der  Magenerweiterung  kann  zuweilen 
der  Oesophagus,  in  anderen  Fällen  (z.  B.  bei  Duodenalstenose  bei  Carcinom  des, 
Pankreaskopfes)  auch  das  Duodenum  teilnehmen;  in  letzterem  Fall  ist  der  Pylorus 
insuffizient. 

Bemerkenswert  sind  auch  Fälle  von  mesenterialem  Heus  oder  arterio- 
mesenterialem  Darmverschlul]  (Kundrat,  Albrecht,  Lit.)  oder,  wie  es  Älbrecht 
jetzt  bezeichnet,  von  mesenterialem  Duodenalverschluss  bei  Magenerweite  ru.ng. 
Hier  wird  an  der  Duodeno- Jejunalgrenze  durch  die  wie  ein  Strang  angespannte, 
quer  über  den  Darm  verlaufende,  die  Arteria  mesenterica  sup.  enthaltende  Mesenterial- 
■wurzel  eine  Duodenalabklemmung  herbeigeführt.  Profuses,  galliges,  nicht  faekulentes 
Erbrechen.  Man  fühlt  die  Abklemmung,  wenn  man  den  Finger  vom  Duodenum  in  das 
Jejunum  einzuführen  versucht;  das  gelingt  erst,  wenn  man  das  Mesenterium  lüftet,  und 
es  läßt  sich  dann  auch  Inhalt  aus  dem  Duodenum  ins  Jejunum  pressen.  Zieht  man  aber 
wieder  am  Mesenterium  kräftig  nach  unten,  beckenwärts,  so  läßt  sich  die  Abklemmung 
wieder  dartun.  Diesen  straffenden  Zug  am  Mesenterium  kann  nun  der  erweiterte 
Magen  ausüben,  indem  er  das  Dünndarmkonvolut  entweder  nach  abwärts  drängt  (und 
dabei  kann,  wie  Verf.  wiederholt  sah,  der  Dünndarm  noch  leidlich  gebläht  sein,  was 
das  Erkennen  der  Abknickung  sehr  erschweren  kann!)  oder,  wenn  der  Dünndarm  leer 
und  im  kleinen  Becken  gelegen  ist,  dessen  Heraustreten  verhindert;  ist  die  Abklemmung 
einmal  da,  so  erfährt  dadurch  die  Magenektasie  eine  akute  Steigerung.  —  Manche 
Kliniker  (s.  v.  Her  ff,  Stieda,  Lit.)  neigen  hier  mehr  zur  Annahme  einer  primären 
akuten  Magenlähmung  mit  folgendem  arterio-mesenterialem  Darmverschluß,  v.  Herff 
(dann  auch  Stieda)  hat   hierbei   zuerst  auf  die   Wichtigkeit   der  primären   akuten 
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Magenlähmung  hingewiesen,  wie  sie  besonders  durch  die  Chloroformnarkose  (aber 
nach  Albrechts  jüngster  Mitteilung  auch  durch  Operationen  an  den  Gallenwegen  und 
Magenoperationen)  ausgelöst  werden  kann.  Albrecht  hebt  hervor,  daß  außer  der 
Gastrektasie,  welche  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  Betracht  komme,  auch  noch  andere 
Momente,  z.  B.  intensive  Anwendung  der  Bauchpresse,  akute  peritonitische  Fixation  der 
Dünndärme  im  kleinen  Becken,  gelegentlich  die  duodeüo-jejunale  Abklemmung  veran- 
lassen können  (Lit.  bei  Hopff). 

Intra  vitam  wird  die  Cardia  bei  Magenektasie  häufig  vorübergehend  durch  Gase 
(Aufstoßen)  oder  Mageninhalt  (Erbrechen)  eröffnet.  —  [Bei  den  seltenen  Fällen  von 
Ruminatio  (bei  Wiederkäuern)  handelt  es  sich  nach  Kraus  um  inspiratorische 
Aspiration  von  Mageninhalt  in  den  Oesophagus  bei  Insuffizienz  der  Gardia.]  — 
An  Pylorusstenose  schließt  sich  meist  eine  funktionelle  Muskelhypertrophie  im 
Bereich  des  Antrum  pyloricum  an,  dem  ja  die  Beförderung  der  Speisen  aus  dem  Magen 
hauptsächlich  obliegt.  Während  diese  Hyperti'ophie  leichtere  Stenosen  kompensatorisch 
auszugleichen  vermag,  wird  das  bei  hochgradigen  unmöglich;  die  Muskulatur  wird 
insuffizient,  degeneriert  (Kußmaul),  und  Dilatation  der  Höhle,  Stagnation  und 
abnorme  Zersetzungen  des  Mageninhaltes  folgen  (Vergleich  mit  der  kompensatorischen 
Hypertrophie  des  Herzens  bei  Stenose  eines  Ostiums). 

Atonische  Dilatation  ohne  Stenose  kann  auch  durch  abnorme  Sekretions- 
verhältnisse der  Schleimhaut  veranlaßt  werden.  Wird  wenig  Salzsäure  abgesondert 
(Subacidität),  und  werden  nun  gärungsfähige  Stoffe  in  reichlicher  Menge  eingeführt, 
so  kann  eine  abnorme  Gärung  des  Mageninhaltes  Dilatation  und  schließlich  Atonie 
herbeiführen.  Dazu  kommt  noch,  daß  der  richtige  Säuregehalt,  der  das  wichtigste 
Anregungsmittel  für  die  Peristaltik  des  Magens  ist,  wegfällt  (wie  das  bei  Chlorose  und 
anderen  Anämien  vorkommt).  Abnorme  Gärungen  können  auch  allein  die  Ursache 
für  Atonie  werden  (Quincke).  —  Andererseits  kommt  die  Erweiterung  ohne  Pylorus- 
stenose auch  in  Fällen  zustande,  in  denen  Superacidität  (oft  mit  Ulcus  pepticum 
verbunden)  und  Supersekretion  (wenn  der  Magen  nüchtern  Salzsäure  enthält)  bestehen; 
hier  vermutet  man  einen  zu  Pyloruskrampf  führenden,  von  der  Säure  ausge- 
übten Reiz. 

Der  Mageninhalt  ist  bei  der  chronischen  Magenerweiterung 
fast  immer  von  saurer  Reaktion.  Läßt  man  die  Flüssigkeit  stehen,  so 
kommt  sie  in  vielen  Fällen  zur  Gärung. 

Mikroskopisch  findet  man  im  Mageninhalt  Reste  von  Nahrung  in  mehr  oder 
weniger  unveränderter  Gestalt;  ferner  Sarcina  ventriculi  (s.  Abbild,  auf  Taf.  I  im  Anhang), 
Hefepilze  (s.  ebendort)  und  Spaltpilze  verschiedener  Art. 

Gärungsvorgänge  im  stagnierenden  Mageninhalt  kommen  unter  dem  Einfluß 
verschiedener  Mikroorganismen,  vor  allem  von  Hefepilzen,  aber  auch  Spaltpilzen 
zustande.  Es  kann  sich  dabei  durch  Umsetzung  des  Traubenzuckers  Milchsäure, 
durch  Umsetzung  letzterer  Buttersäure  (neben  H  und  CO2)  entwickeln.  Aus  Alkohol 
kann  sich  Essigsäure  bilden.  Außer  H  und  CO2  können  0,  ferner  Sumpfgas  (CH4) 
und  andere  brennbare  Gase  im  Magen  entstehen.  [Werden  diese  Gase  aufgestoßen, 
so  nehmen  sie  oft  Säuren  aus  dem  Magen  mit  in  die  Höhe,  welche  dann  im  Oesophagus 
und  Mund  das  Gefühl  des  Sodbrennens  (Pyrosis)  hervorrufen.] 

Circumscripte  Dilatation  oder  d ivert ikelartige  Ektasie  sieht  man  gelegentlich 
infolge  von  Zug,  den  peritonitische  Adhäsionen  und  Tumoren  des  Abdomens  ausüben. 
Zuweilen  können  schwere  Fremdkörper,  z.  B.  Geldstücke,  eine  partielle  Ektasie  bewirken. 

Bezoarebildung  (sehr  selten).  Als  Tric  h  ob  ezoare  bezeichnet  man  eine  aus 
verschluckten  Haaren  bestehende,  zusammengebackene  Masse,  Haargeschwulst,  wie 
das   bei  Irren  und  Hysterischen  gelegentlich  zu   sehen    ist.      Phyto  bezoare   ist    ein 
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Pflanzenfaserklumpen.  Diese  Gebilde,  die  eiu  erstaunliches  Gewicht  haben  können  (bis 
mehrere  Pfund),  liegen  oft  jahrelang  reaktionslos  im  Magen.  Doch  können  sie  durch 
ulceröse  Prozesse  im  Magen  oder  Steckenbleiben  im  Darm  zu  Perforationsperitonitis 
führen.  Zum  Teil  passieren  sie  aber  auch  den  Darm  und  gelangen  per  rectum  heraus.  — 
Bei  Tieren  (z.  B.  als  Gemskugel)  kommen  diese  Dinge  häufiger  vor. 


E.  Darm. 

Anatomie.  Die  Schichten  der  Darm  wand  von  innen  nach  außen  sind:  Schleimhaut 
mit  Muscularis  mucosae,  Submucosa,  Muscularis  (innere  cirkuläre,  äußere  longitudinale 
Schicht),  Subserosa,  Serosa. 

Die  Schleimhaut,  Mucosa,  ist  mit  Gyliuderepithel  bedeckt.  In  ihr  finden  sich 
Drüsen,  und  zwar  mit  cylindrischem  Epithel  ausgekleidete,  dicht  bei  einander  liegende 
Schläuche,  die  Lieberkühnschen  Drüsen  (Darmkrypten).  —  Im  Duodenum  liegen 
submucös  die  Brunnerschen  Drüsen  oder  Duodeualdrüsen,  die  in  Darmkrypten 
einmünden  oder  parallel  denselben  verlaufend  in  das  Darmlumen  ausmünden.  Die 
cylindrischen  Drüsenzellen  gleichen  denen  der  Pylorusdrüsen. 

Lymplioides  Gewebe  ist  in  der  Schleimhaut  teils  diifus  verteilt,  teils  zu  circum- 
scripten  Massen  angehäuft.  Letztere  stellen  die  Lymplifollikel  (Noduli  lymphatici)  dar, 
in  den  Lymphstrom  eingeschaltete,  elementare  Lymphdrüsen,  welche  als  solitäre 
Follikel  im  ganzen  Darm  verteilt  sind,  und,  von  birnförmiger  Gestalt,  zwischen  Mucosa 
und  Submucosa  liegend,  sich  in  beide  etwas  hineindrängen.  Sie  dringen  bis  unter  das 
Epithel  der  Mucosa,  ihr  größeres,  breites  Ende  ragt  in  die  Submucosa.  Die  Muscularis 
mucosae  fehlt  da,  wo  der  Follikel  sitzt.  Im  Dickdarm  sind  sie  größer  als  im  Dünndarm. 
In  den  Follikeln  fand  Flemming  Keimcentren.  Leueocyten,  in  den  Follikeln  gebildet, 
gelangen  zum  Teil  durch  das  Epithel  an  die  Darmoberfläche,  zum  Teil  in  die  Lymph- 
gefäße. —  Die  Peyer sehen  Haufen  (Plaques)  oder  agminierte  Follikel  sind  längsovale, 
in  der  Längsrichtung  des  Darms  gelegene  Gruppen  von  nebeneinander  liegenden  Follikeln; 
sie  liegen  hauptsächlich  im  unteren  Ileum,  an  der  der  Mesenterialinsertion' gegenüber 
liegenden  Seite.  Besonders  reichlich  liegen  sie  an  der  Ileocoecalklappe.  Der  Wurm- 
fortsatz wird  nicht  selten  ganz  davon  ausgekleidet.  Normalerweise  erheben  sich  die 
Plaques  nur  wenig;  bei  Kindern  sind  sie  viel  deutlicher. 

Im  Duodenum  hat  die  Schleimhaut  Zotten.  Im  Duodenum  und  Jejunum 
(fängt  an,  wo  die  Brunnerschen  Drüsen  aufhören,  Helly)  ist  die  Mucosa  in  Querfalten 
gelegt  (Plicae  conniventes  Kerkringii),  welche  nach  abwärts  mehr  und  mehr  schwinden. 

Der  Dickdarm  trägt  außen  drei  längsgerichtete,  muskulöse  Bänder,  Tänien, 
welchen  innen  Längswülste  der  Schleimhaut  entsprechen.  An  der  Schleimhautseite  sind 
zwischen  je  zwei  Tänien  hier  und  da  quergestellte  Wülste  (wie  die  Sprossen  an  einer 
Leiter),  die  Semilunarfalten  der  Schleimhaut  zu  sehen.  Je  zwei  Semilunarfalten  und 
zwei  rechtwinklig  zu  denselben  gestellte  Längswülste  der  Tänien  umgeben  ein  Ilaustrum 
coli,  eine  Ausbuchtung  der  Dickdarmwand. 

Der  Peritonealübcrzug  ist  an  einem  Teil  des  Darms  unvollständig.  Es 
ist  das  am  absteigenden  Teil  des  Duodenums,  der  nur  seitlich,  und  am  aufsteigenden 
Teil  des  Duodenums,  der  nur  vorn  vom  Peritoneum  überzogen  ist.  Colon  ascendens  und 
descendens  sind  in  dem  nach  hinten  und  medianwärts  gerichteten  Drittel,  der  mittlere 
Teil  des  Rectums  ist  hinten,  der  untere  Teil  desselben  ganz  frei  von  Serosa. 

Die  ganz  vom  Peritoneum  überzogenen  Teile  haben  ein  Gekröse  (Mesen- 
terium, Mesocolon)  und  sind  verschieblich.  (Jejuno- ileum,  Proc.  vermiformis,  Colon 
transversum,  Flexura  sigmoidea.) 
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Lympligefässe  sind  im  Darm  seiir  reichlich.  Sie  heißen  hier  Chylusgefässe. 
Jede  Zotte  des  Dünndarms  hat  ein  zentrales  Chylusgefäß,  von  einem  Kapillarnetz 
umsponnen,  welches  nach  der  Darmhöhle  blind  endet,  nach  außen  in  ein  Kapillarnetz 
übergeht,  welches  am  Grunde  der  Drüsenschläuche  gelegen  ist.  Von  diesen  führen 
Lymphgefäße  in  der  Wand  weiter,  sind  in  der  Submucosa  sehr  ausgebreitet  und 
nehmen  die  abführenden  Äste  eines  zwischen  den  beiden  Muskelschichten  gelegenen 
Netzes  auf;  sie  laufen  dann  subserös  zum  Mesenterium,  zwischen  dessen  Platten  sie 
zu  den  Mesenterialdrüsen  weiterziehen. 

Nicht  selten  entstehen  durch  Retention,  Stauung  des  Chylus  in  den  Chylus- 
gefäßen,  in  der  Mucosa  und  Submucosa  kleiue  Cliyluscysten,  in  Gestalt  weißer  Pünkt- 
chen und  Flecken  an  den  Zotten  und  Falten.  Lieblingssitz  Jejunum  und  Duodenum, 
nach  Letulle,  der  sie  Varices  lymphatiques  nennt,  bes.  bei  chronischer  Nephritis 
(vgl.  auch  Schuj  eninoff). 

lUarklose  IVerven  bilden  den  zwischen  circulärer  und  longitudinaler  Muskelschicht 
gelegenen  Plexus  myentericus  (Auerbach).  Mit  diesem  verbunden  ist  der  in  der 
Submucosa  gelegene  Plexus  submucosus  (Meißner).  Beide  sind  mit  zahlreichen 
Ganglienzellen  versehen  und  liegen  in  einer  in  etwa  an  Lymphdrüsensinus  erinnernden 
Scheide,  die  Lymphe  enthält  (Gerota).  Man  hüte  sich  vor  Verwechslung  dieser  peri- 
ganglionären  Lymphräume  mit  gewöhnlichen  Lymphgefäßen!  [Bei  den  meisten  Ent- 
zündungen der  Darmwand,  so  auch  bei  Typhus  und  Dysenterie,  ferner  bei  Peritonitis 
(s.  dort)  sieht  man  diese  Lymphscheiden  weit  und  dadurch  besonders  deutlich.] 

Blutgefässe.  Die  Arteria  meseraica  (oder  mesenterica)  superior  und  inferior 
dringen  von  außen  in  die  Darmwand,  um  sich  in  der  Submucosa  auszubreiten,  von 
wo  sie  in  die  Mucosa  eindringen.  Hier  liegt  am  Grunde  der  Drüsenschläuche  und  in 
der  übrigen  Mucosa  ein  weites  Kapillarnetz.  Aus  diesem  gehen  Venen  hervor.  Die 
Mehrzahl  der  Darmvenen  mündet  in  die  Pfortader. 

Masse:  Bei  der  Geburt  ist  der  Dünndarm  etwa  fünfmal  so  lang  als  das  ganze 
£ind,  während  der  Dickdarm  etwa  der  Körperlänge  entspricht.  Beim  Erwachsenen 
entspricht  der  Dickdarm  etwa  der  Körperlänge  (nach  Curschmann  142  cm),  der  ganze 
Darm  5V2™al  der  Körperlänge.  Dünndarmlänge  nach  Gegenbaur  5,5— 6,5  m.  Diese 
Maße  schwanken  in  weiten  Grenzen.  So  gibt  es  z.  B.  fast  3  m  lange  Dickdärme,  und 
Dünndärme  von  über  9  m;  Verf.  sah  letzteres  in  einem  Fall,  wo  der  Dickdarm  2,47  m, 
der  Proc.  vermif.  19,5  cm  lang  war. 

I.    Mißbildungen  des  Darmkanals. 

a)  Totaler  Mangel  kommt  nur  bei  Acardiacis  schwersten  Grades,  große  Defekte 
kommen  nur  neben  anderen  schweren  Mißbildungen  vor.  Kleine  Defekte  sind  nicht  so 
selten.  Sehr  selten  fehlt  der  Wurmfortsatz  vollkommen  (Schridde);  auch  die  Basler 
Sammlung  besitzt  ein  solches  Präparat;  er  kann  auch  abnorm  klein  sein. 

b)   Angeborene  Stenosen  und  Atresie. 

Verengerungen  (Stenosen)  oder  völlige  Unwegsamkeit  (Atresie)  kommen  zuweilen 
multipel  in  den  verschiedenen  Abschnitten  des  Darms  vor,  so  im  Dünndarm  und  hier 
besonders  im  Duodenum,  da,  wo  Ductus  choledochus  und  W^irsungianus  einmünden, 
dann  am  Übergang  von  Ileura  und  Coecum  (Atresia  ileo-coecalis),  im  Colon  und  am 
häufigsten  im  Enddarm  (Lit.  im  Anhang).  Es  handelt  sich  entweder  um  einen  Verschluß 
des  Lumens  oder  um  eine  totale  Unterbrechung  der  Kontinuität  des  Darms,  also  um 
einen  Defekt,  der  oft  mit  gleichzeitigem  Defekt  des  Mesenteriums  verbunden  ist.  Die 
Atresien  und  Stenosen  wurden  meist  auf  Peritonitis  oder  Enteritis  oder  Verschließung 
der  Mesenterialarterien  oder  Achsendrehung  oder  Invagination  des  Darms  (Lit.  S.  455), 
oder  auf  Anomalien  des  Dottergangs  zurückgeführt.    Neuerdings  hat  sieKreuter  (Lit.), 
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freilich  etwas  einseitig,  sämtlich  auf  eine  primäre,  fehlende  oder  mangelhafte  Liimen- 
bildung  im  Darmkanal  bezogen;  während  eines  bestimmten  Zeitraumes  (30.— 60.  Tag) 
würde  beim  Embryo  der  zuerst  hohle  Darm  da  und  dort  durch  Zellwucherung  vorüber- 
gehend verschlossen  (Tandlers  embryonale  Atresien),  um  später  wieder  eröffnet  zu 
werden.  Erhält  sich  eine  solche  embryonale  Atresie  ganz  oder  teilweise,  so  entstehen 
kongen.  Atresien  oder  Stenosen.  —  Oberhalb  der  engen  Stelle  kommt  es  infolge  ver- 
schluckten Fruchtwassers  zu  einer  oft  ganz  kolossalen  Ausdehnung  des  Darmrohrs, 
wobei  meist  zugleich  die  Muscularis  hypertrophiert.  Es  kann  Phlegmone,  Geschwürs- 
bildung und  eventuell  sogar  Perforation  eintreten.  Der  untere  Abschnitt  kollabiert, 
seine  Wand  atrophiert,  und  das  Lumen  kann  total  obliterieren. 

Unter  dem  Namen  Hirschsprungsche  Krankheit,  die  ganz  vorwiegend  bei 
Knaben  vorkommt,  werden  verschiedenartige  Dinge  zusammengefaßt.  Klinisch  gemein- 
sam ist  ihnen  von  Geburt  an  bestehende  hartnäckige  Verstopfung  und  Auftreibung  des 
Abdomens.  Man  findet  den  Dickdarm  oft  enorm  erweitert  und  hypertrophisch,  besonders 
im  Sigma.  Für  das  Zustandekommen  der  Veränderung  nimmt  man  entweder  eine 
primäre  Erweiterung  und  Hypertrophie  des  Dickdarms  an,  eine  Entwicklungsanomalie 
(Hirschspruug),  und  spricht  von  ,Megacolon  congenitum'  (Mya),  oder  eine  sekun- 
däre, die  Folge  besonderer  Längen-  und  Windungs  Verhältnisse  des  Dickdarms 
(Gourevitsch,  Lit.)  oder  eines  Ventil  verschlusses  (Perthes  u.  a).  Auch  Verf.  konnte 
bei  einem  5  wöchigen  Knaben  mit  den  Symptomen  der  H,  Kr.  eine  veutilartige 
Knickung  des  Sigmaendes  gegen  das  Rectum  als  Ursache  nachweisen  (wird 
als  L-Diss.  von  R.  P  fister  er  im  J.  f.  Kinderheilk.  publiziert  werden,  dort  Lit.). 

Die  häufigste  und  praktisch  wichtigste  Form  von  angeborener  Atresie 
ist  die  Atresia  ani  und  recti. 

Vergegenwärtigen  wir  uns  kurz  die  Bildung  des  normalen  4nus.  Anfangs 
besteht  eine  Kloake,  eine  Verbindung  zwischen  Harn- und  Geschlechtswegen  einerseits 
und  Enddarm   andererseits.     Die  Kloake  wird   nach    außen   von  der  Kloakenniembran 

KM)  verschlossen,  die  sich  aus  einem  entodermalen  (inneren)  und  einem  ektoder- 
malen  (äußeren)  Blatt  zusammensetzt.  Die  KM  verschließt  den  auch  als  entoder- 
male  Kloake  bezeichneten  Raum.  Die  erwähnten  Blätter  der  KM  liegen  anfangs 
überall  dicht  aneinander  Fig.  215 — 234  (I),  im  weiteren  Verlauf  aber  nur  noch  an  einer 
kleinen  Stelle.  (Diese  Reduktion  findet  dadurch  statt,  daß  sich  reichlich  mesodermales 
Gewebe  zwischen  die  Blätter  schiebt  [Fig.  II]).  In  der  Umgebung  dieser  kleinen  Stelle 
bilden  sich  weiterhin  die  Anfänge  der  äußeren  Genitalien;  dabei  erheben  sich  die 
seitlichen  Ränder  der  KM  zu  Falten  (Geschlechtsfalten),  die  sich  kranialwärts 
mit  dem  sich  hier  entwickelnden  Geschlechtshöcker  (GH,  Fig.  II  u.  III  u.  Fig.  484) 
verbinden,  während  hinten  der  Schwanzstummel  (S,  Fig.  IV)  vorspringt,  jener  Teil, 
in  welchen  das  letzte  Stück  des  Hinter-  oder  Enddarms  hineinreichte,  um  bald  rudimentär 
zu  werden  (die  Epithelreste  davon  sind  in  ER  in  Fig.  II  angedeutet).  Die  erwähnten 
Teile  nun  umgeben  eine  offene  Grube,  die  sog.  ektodermale  Kloake  —  nach  Stieda, 
dessen  Darstellung  wir  uns  hier  eng  anschließen,  besser  Ano-Genitalgrube  zu 
nennen  — ,  in  deren  Grund  die  KM  liegt  (Fig.  III).  —  Gleichzeitig  erfolgt  aber  im 
Innern  eine  Trennung,  indem  die  kraniale  Wand  der  Kloake  unter  Nachfolge  des 
Peritoneums  eine  von  oben  eindringende  Falte  bildet,  die  einen  ventralen  Abschnitt 
(Blase)  und  einen  dorsalen  (Rectum)  abteilt.  Es  bleibt  aber  zunächst  noch  zwischen 
dieser  Falte  und  der  KM  eine  Lücke,  welche  eine  Kommunikation  der  ventralen  und 
dorsalen  röhrenartigen  Hohlorgane  ermöglicht  (Fig.  III),  was  für  die  Erklärung  später 
(sub  II)  zu  erwähnender  Hemmungsbilduugen  sehr  wichtig  ist.  Dann  aber  dringt  die 
Falte  noch  weiter  nach  abwärts,  bis  sie  zur  KM  herabgelangt,  während  sich  unmittelbar 
an  der  KM  aus  dem  Mesenchym  die  sog.  frontale  Scheidewand  (Sept.  uro-rectale) 
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Fig.  215—223. 

Schematisch  nach  Stieda  und  v.  Esmarch  (V— IX). 

I — IV.  Entwicklung    des  Urogenitals    und  Mastdarms  toiu  Stadium    der  Kloake  an. 

U   Urachus   im   Bauchstiel,    K  Kloake,  KM   Kloakenmembran,    SD  Schwanzdarm, 
S  Schwanzende  resp.  Schwanzstummel,  Cn  Canalis  neurentericus,  H  Hinter-  oder 
Enddarm,  Ch  Chorda,  M  Medullarrohr.    Fig.  II.   P.  Peritonealhöhle,  ER  Epithelreste 
des  Schwauzdarms.    Fig.  III.  H  Harnblase,  R  Mastdarm,  GH  Genitalhöcker,  Fig.  IV. 
FS    Frontale    Scheidewand,    ÜGM    Urogenitalmembran,     PrD    Primitiver    Damm, 
AM  Änalmembran. 
V.  Atresia  ani  simplex. 
VI.  Atresia  recti  simplex. 
VII.  Atresia   ani   et  recti. 

VIII.  Atresia  ani  vaginalis  s.  Atresia  ani  et  communicatio  recti  cumvagina. 
—  Punktiert  angedeutet  vst  Atresia  ani  cum  fistula  vestibulari. 
IX.  Atresia    ani    cum    fistula    suburetlirali    (s),    scrotall    (sc),    perineali    (p),    und 
angedeutet   Atresia  ani  et   communicatio   recti  cum  vesica  (cv)  et   cum 
parte   prostatica  (c.  pr.). 
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bildet,  welche  die  Trennung  in  Mastdarm  und  Urogenitalien  vollendet.  Die  Stelle,  wo 
die  Scheidewand  die  ektodermaie  Lamelle  der  KM  erreicht,  ist  der  primitive  Damm 
(PrD  in  Fig.  IV)  Die  KM  wird  dadurch  in  zwei  Abteilungen  getrennt,  deren  eine  die 
Urogenitalspalte  verschließt  und  Üro-Genitalmembran  (UGM  in  Fig.  IV)  heißt, 
während  die  andere,  Analmembran  (AM),  das  Rectum  verschließt.  Beide  Membranen 
bewirken  auch  den  Abschluß  der  sog.  ektodermalen  Kloake.  Diese  seichte,  sehr 
rudimentäre  Grube  wird  dann  bei  der  nun  folgenden  Bildung  des  definitiven 
Damms,  die  unter  weiterer  Entwicklung  und  Vordringen  der  frontalen  Scheidewand 
erfolgt,  in  eine  Urogenitalgrube  und  eine  Aftergrube  geteilt. 

Weiter  bildet  sich  dann  die  von  den  Genital  falten  umgebene  Genitalfurche. 
Der  Genitalböcke r  wird  zu  Clitoris  oder  Penis.  Die  Uro-Genitalmembran  schwindet, 
und  der  Sinus  urogenitalis  eröffnet  sich  in  die  Genitalfurche.  Die  Analmembran 
schwindet  später;  dabei  ist  zu  bemerken,  daß  nach  Keibel,  dessen  Untersuchungen 
hier  als  maßgebend  betrachtet  werden  müssen,  der  definitive  After  nicht  an  der 
Durchbruchstelle  der  Analmembran  liegt,  denn  bei  der  voluminöseren  Entwicklung  des 
definitiven  Damms  und  dem  weiteren  Vorwachsen  der  frontalen  Scheidewand  kommt  die 
Analmembran   in   die   Tiefe    der   ektodermalen  Aftergrube   (vgl.  Fig.  IV  u.  VI)  zu  liegen. 

Die  wichtigsten  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  sind: 

I.   /ttresia  aiii  s.   recti   congenita  simplcx: 

1.  Atresia  ani  simples  (Fig.  V).  Das  blind  endende  Rectum  reicht  bis  an 
die  äußere  Hautdecke;  es  ist  keine  AnalqfFnung  vorhanden. 

2.  Atresia  recti  simpIex  (Fig.  VI).  AnalöfFnung  vorhanden;  sie  führt  in  einen 
kurzen  Blindsack  (Aftergrube),  Bis  ans  blinde  Ende  desselben  reicht  der 
blind  endende  Mastdarm. 

3.  Atresia  ani  et  recti  (Fig.  VII).  Der  Mastdarm  endet  blind  hoch  oben. 
Die  Aftergrube  fehlt.  Zwischen  blindem  Ende  des  Mastdarms  und  äußerer 
Haut  besteht  ein  größerer  oder  kleiner  Abstand. 

Erklärung  für  1  und  2  ist  klar.  Bei  3  Erklärung  schwieriger,  da  in  keinem 
Stadium  der  Entwicklung  der  Mastdarm  so  hoch  oben  endet;  daher  ist  entweder  fort- 
schreitende Atrophie  des  Schwanzdarms  anzunehmen,  oder  der  Vorgang  ist  so,  daß  sich 
nach  Trennung  von  Blase  und  Mastdarm  die  Verbindung  des  kaudalen  Endes  des 
Mastdarms  an  der  Kloakenmembran  löste,  indem  das  stark  wuchernde  Mesenchym  eine 
Art  von   Abschnürung  bewirkt  (vgl.  Keibel,  Stieda). 

IL  Fehlen  des  Anus  und  Verbindung  des  Rectums  mit  Harnblase  oder  Harnröhre 
beim  Mann,  mit  der  Vagina  beim  Weib.  Diese  Verbindung  bezeichnete  man  früher 
allgemein  (v.  Esmarch)  und  zum  Teil  auch  heute  noch  (Frank  u,  a.)  als  innere 
Fisteln.  Stieda  schlägt '  dafür  die  bessere  Bezeichnung  Communicatio  vor  und 
unterscheidet  in  dieser  Gruppe  [Atresia  ani  (s.  recti)  complicata  cum  communi- 
cationibus]: 

1.  Atresia  ani    vaginalis   s.    Atresia    ani    et    communicatio    recti    cum 
Vagina  (Fig.  VIII). 

2.  Atresia  ani  vesicalis  s.  Atresia  ani  et  communicatio  recti  cum 
vesica  urinaria  (CV  in  Fig.  IX). 

3.  Atresia  ani  prostatica  s.  Atresia  ani  et  communicatio  recti  cum 
parte  prostatica  urethrae  (CPr  in  Fig.  IX). 

Erklärung  ergibt  sich  aus  Fig.  III.  Es  handelt  sich  um  Hemmungsbildungen, 
Verharren  auf  einer  niederen  Entwicklungsstufe;  infolge  davon  bleibt  eine  Kommuni- 
kation des  Rectums  mit  benachbarten  Hohlräumen  resp.  Kanälen  bestehen.  (Mündet, 
was  vorkommen  kann,  die  Analportion  des  Mastdarms  in  die  Vagina,  so  ist  das  nach 
Stieda    nur    durch    eine   Störung    der   Anlage    des    primären  Damms   zu  erklären.)   — 
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Beiläufig  sei  hier  erwähnt,  daß  es  auch  sehr  seltene  Fälle  von  Atresia  ani  gibt,  wo  eine 
förmliche  Kloake  erhalten  bleibt,  in  welche  Blase  und  Mastdarm  einmünden. 

III.  Atresia  ani  (s.  recti)  mit  Fistelbilduiig.  Die  Fisteln  oder  Gänge  münden 
an  der  Leibesoberfläche  median  aus.  Man  spricht  daher  auch  von  äusseren  Fisteln. 
Man  unterscheidet: 

1.  Atresia  ani  cum  fistula  perineal!  (angedeutet  inFig.  IXp)  in  der  Raphe 
des  Damms. 

2.  Atresia  ani  cum  fistula  scrotali  (Fig.  IX  sc)  in  der  Raphe  des  Scrotums. 

3.  Atresia  ani  cum  fistula  suburethrali  (Fig.  IX  s)  an  der  Raphe  des  Penis. 

4.  Atresia  ani  cum  fistula  vestibulari  (Fig.  VIII  vst)  im  Vestibulum  vaginae. 
Erklärung.     Es  handelt  sich   durchaus   nicht  um  Hemmungsbildungen,   sondern 

um  Folgen  pathologischer  Prozesse.  Der  Druck  des  Mecouiums  bewirkt  den  patho- 
logischen Durchbruch.  Die  Fistelwand  ist  zum  Teil  epithellos,  narbig  (Stieda).  (Schon 
aus  diesem  Grunde  kann  die  Erklärung  I'ranks,  daß  die  äußeren  Fisteln,  die  er  grund- 
sätzlich von  den  inneren  trennt,  mit  der  ganz  in  ektodermalem  Gebiet  liegenden  Reichei- 
schen Furche,  deren  Schlußlinie  in  der  Epidermis  oberflächlich  gelegen  ist,  zusammen- 
hänge, nicht  richtig  sein,  wie  Keibel  und  auch  Stieda  betonen.) 

c)  Angeborenes  oder  wahres  Divertikel  (vgl.  auch  S.  459). 

Das  sog.  Meckelsche  Divertikel  findet  sich  ziemlich  häufig  als  blind- 
sackiges,  abgesehen  von  einer  zuweilen  etwas  dünneren  Muscularis  analog 
der  Darmwand  zusammengesetztes  (wahres  Divertikel),  aus  dem  Dünndarm 
mit  weiter  Öffnung  sich  herausstülpendes  Anhängsel,  welches  gegenüber 
dem  Ansatz  des  Mesenteriums  an  einer  bei  Erwachsenen  circa  1  m  ober- 
halb der  Ileo-Coecalklappe  gelegenen  Stelle  seinen  Sitz  hat.  Bei  Neu- 
geborenen liegt  es  circa  0,3 — 0,5  m  oberhalb  der  Klappe.  Meist  ist  es  finger- 
förmig, es  kann  aber  auch  länger  und  weiter  sein.  Zuweilen  hat  das 
Divertikel  ein  eigenes  Mesenteriolum,  mit  Gefäßen  aus  den  Vasa  om- 
phalo-mesenterica.  Das  Ende  des  Divertikels  kann  gespalten  oder  gelappt 
sein.    Das  Divertikel  ist  ein  Überbleibsel  des  Ductus  omphalo-mesentericus. 

Nach    Hil genreiner  und    Fehre   kommt    1  Divertikel  auf  54  resp.  50  Leichen. 

Der  Ductus  omphalo-mesentericus  oder  Ductus  vitello-iutestinalis  oder  Dotter- 
gang (von  den  Vasa  omphalo-mesenterica  begleitet)  steht  beim  Embryo  durch  den  offenen 
Bauch  in  Verbindung  mit  der  Na  bei  blase,  die  sich  in  den  Eihäuten  befindet.  Dann 
schließt  sich  die  Bauchwand  (Nabel),  und  der  Ductus  obliteriert.  Bleibt  er  jedoch 
offen,  so  entsteht  das  Meckelsche  Divertikel  (M.  D.). 

In  schwersten  Fällen  ist  der  Bauch  unter  dem  Nabel  gespalten  und  das  Ileum 
mündet  hier  aus,  während  der  untere  Teil  des  Darms  leer  ist.  Bleibt  im  Nabel  nur 
eine  kleine  Öffnung,  während  der  untere  Teil  des  Darms  wie  gewöhnlich  die  Passage 
für  den  Darminhalt  abgibt,  so  hat  man  eine  Fistula  omphalo-enterica.  —  Ein 
offenes  M.  D.  ist  ein  solches,  welches  sich  in  den  Nabel  eröffnet. 

Zuweilen  kann  das  dem  Darm  zunächst  gelegene  Ende  offen  bleiben,  und  das 
obliterierte,  nach  dem  Nabel  führende  Ende  bleibt  als  Strang  bestehen;  dieser  kann 
zu  ümschlingung  Anlaß  geben,  indem  sich  Darmschlingen  darüber  schlagen. 

Wichtig  können  Strangbildungen  werden,  die  dadurch  entstehen,  daß  omphal  o- 
m  esenteriale  Gefäße,  vom  Mesenterium  abgehend,  frei  in  einem  Strang  oder  Faden 
verlaufen,  der  entweder  am  distalen  Ende  des  M.  D.  oder  nahe  dabei  inseriert,  oder 
aber  selbst  in  den  Nabel  sich  fortsetzt.  In  die  im  ersteren  Fall  entstehende  geschlossene 
Masche  können  Darmschlingen  eintreten  und  darin  eingeklemmt  werden  (E.  Neumann). 
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Von  Resten  der  Schleimliautdriisen  im  Nabelring  können  iimbilicale  A  denome, 
kleine,  hochrote,  samtartige,  zuweilen  gestielte  Dartndriisengeschwülste  ausgehen. 

Wird  das  M.  D.  gegen  das  Darinlumen  abgeschlossen  (oft  nur  durch  eine  Schleim- 
hautfalte),  so  kann  es  sich  durch  Schieimhautsekretion  zu  einem  großen,  meist  im  Bauch, 
seltener  im  Nabel  gelegenen,  mit  Flüssigkeit  gefüllten  Sack,  einer  Dottergangscyste, 
einem  Enterokystom  (Roth),  ausweiten.  Schwierig  wird  dessen  Erkennung,  wenn  es 
keine  Verbindung,  auch  keine  strangförmige,  mehr  mit  dem  Darm  zeigt.  Die  Wand  ist 
analog  der  Darmwand  zusammengesetzt,  doch  kann  das  Epithel  mitunter  Wimperhaare 
tragen  (Roth).  Durch  Achsendrehung  des  Stiels  und  folgende  Nekrose  des  Kystoms 
können  große  Gefahren  entstehen;  Lit.  bei  Colmers.  (Nach  Roth  können  Enterokystome 
ferner  aus  einem  überschüssigen,  einem  rudimentären  Zwilling  angehörenden  Darmstück 
hervorgehen,  und  weiterhin  auch  durch  Verschließung  eines  normal  angelegten  Darmes 
entstehen.)  Abgesehen  von  diesen  größeren  Säcken  kommen  auch  kleinere  prominierende 
,Darmcysten'  vor,  die  zum  Teil  aus  Überresten  des  sich  unregelmäßig  involvierenden 
Ductus  entstanden  (G  feil  er,  Lit.).  Enterokystome  sind  selten  und  kommen  fast  immer 
bei  jugendlichen  Individuen,  meist  Kindern  vor  (Lit.  bei  Runkel).  —  Einen  Nabel- 
schnurbruch mit  M.  D.  als  Inhalt  beschreibt  v.  Both. 

Wird  ein  M.  D.  sekundär  durch  Peritonitis  irgendwo  am  Bauchfell  fixiert,  so 
kann  der  Darm  in  der  so  entstehenden  Masche  eingeklemmt  werden  (häufigste  Form); 
seltener  ist  Abknickung  des  Darms  durch  Zug  oder  durch  A  chsendrehung  (Hilgen- 
reiner,  Lit.).  Das  freie  M.  D.  kann  Darmschlingen  samt  Mesenterium  umschnüren,  indem 
es  einen  richtigen  Knoten  (Anse  diverticulaire)  bildet.  Vgl.  auch  S.  459.  —  Sehr 
selten  ist  L^mstülpung  (Inversion)  des  M.  D.  in  das  Darmlumen  (Intussusception 
des  M.  D.),  was  zum  Tod  führende  Ileusattacken  (Ewald,  Küttner)  herbeiführen 
kann:  auch  Gangrän  und  Perforation  wurden  beobachtet  (Denecke  Lit.).  — 
Entzündungen  des  M.  D.  (Diverticulitis)  bieten  klinisch  Ähnlichkeit  mit  Appendicitis 
(Rebentisch,  Hilgenrei  ner,  Lit.);  ebenso  wie  die  seltene  Ausstülpung  mit  Prolaps 
eines  offenen  M.  D.  (Zondek,  Lit.).  Man  sieht  auch  tuberkulöse  u.a.  Ulcera  im 
M.  D.,  auch  eventuell  mit  Perforation. 

Das  M.  D.  kann  Sitz  eines  linsen-  bis  erbsengroßen  aberrierten  Pankreas  sein; 
ein  solches  kann  auch  einmal  im  Nabel  angetroffen  werden  (Vorsicht  vor  Verwechslung 
mit  Fällen,  wo  das  Divertikel  erst  durch  den  Zug  des  aberrierten  Pankreas  entsteht, 
aber  gar  kein  M.  D.  ist;  Neumann,  Nauwerck).  —  Sehr  selten  sind  Geschwülste 
des  M.  D.  Die  Basler  Sammlung  besitzt  ein  Spindelzellsarcom  des  M.  D.  von  Hübnerei- 
größe,  das  sich  bei  einer  72jähr.  Frau  fand. 

II.   Lageveräuderungen. 

a)  Angeborene  Lageyeränderungen. 

Hier  ist  zunächst  die  Umkehr  der  Teile  wie  im  Spiegelbild  zu  erwähnen,  wie  wir 
das  bei  Situs  viscerum  inversus  sehen,  der  Teilerscheinung  eines  allgem.  Situs 
inversus  ist,  der  also  auch  die  Brustorgane  betrifft,  oder  sich  nur  auf  die  Bauchorgane 
bezieht  (Lit.  bei  Eichen  berger),  meist  auf  sämtliche,  seltener  nur  auf  einzelne,  so 
auf  den  Darm  allein  (Lochte).  Von  einzelnen  Teilen  ist  der  Dickdarm,  vor  allem  das 
Coecum,  öfter  abnorm  gelagert;  so  kann  es  bei  abnormer  Kürze  des  Colon  in  der 
Nabelgegend  oder  noch  höher  oben  liegen.  —  Hat  das  Coecum  ein  selbständiges,  freies 
Mesenterium,  so  wird  es  abnorm  beweglich.  Hat  gar  der  Dickdarm  in  einem  mehr 
oder  weniger  großen  Abschnitt,  so  z.  B.  im  Colon  asc,  ein  Mesenterium  commune 
mit  dem  Dünndarm,  so  wird  es  äußerst  mobil  und  das  gesamte  Darmconvolut  wird 
zu  Achsendrehung  um  die  gemeinsame  Mesenterialachse  geneigt.  —  Zuweilen  liegt  der 
ganze  Dickdarm  links  und  das  Col.  asc.  geht  in  der  Milzgegend  direkt  in  das  Desc,  über. 


444  Verdauungsorgane.  —  Darm. 

b)  Hernien  (Brüche). 

Man  versteht  unter  echten  Hernien  oder  Brüchen  eine  Verlagerung 
von  Baucheingeweiden  in  Ausstülpungen   des   Peritoneums. 

Sind  Baucheingeweide  verlagert,  z.  B.  aus  der  Bauchhöhle  herausgetreten,  ohne 
daß  sie  von  einer  Ausstülpung  des  Peritoneums  umgeben  werden,  so  nennt  man  das 
Prolaps.  —  Man  spricht  von  Hernie  im  weiteren  Sinne,  wenn  ein  Organ  oder  Organ- 
teil aus  einer  Höhle  durch  eine  Lücke  heraustritt  oder  in  eine  andere  Höhle  eintritt; 
wenn  also  z.  B.  der  Magen  durch  einen  Zwerchfellriß  in  die  Pleurahöhle  eindringt,  ohne 
vom  Peritoneum  diaphragmaticum  umgeben  zu  sein;  besser  sagt  man  hier  Ektopie. 

Echte  Brüche  treten  entweder  durch  angeborene  oder  erworbene  Spalten 
nach  außen  (äußere  Hernien)  und  erscheinen  unter  der  Hautdecke 
(ausgenommen  die  H.  obturatoria),  oder  es  handelt  sich  um  Verlagerungen 
von  Baucheingeweiden,  die  vom  Peritoneum  umhüllt  werden,  in  die  Brust- 
höhle, oder  um  Verlagerungen  von  Baucheingeweiden  innerhalb  der  Bauch- 
höhle selbst,  in  Taschen  des  Peritoneums  (innere  Hernien). 

Die  Hernien  kommen  so  zustande,  daß  entweder  ein  Baucheingeweide  in  eine 
fertige  Ausstülpung  eindringt,  oder  so,  daß  sich  das  Bauchfell  unter  dem  Druck 
der  Bauchpresse  (H.  sind  in  der  ärmeren,  arbeitenden  Klasse  viel  häufiger)  an  einer  an 
und  für  sich  etwas  schwächeren,  weniger  von  Muskeln  bedeckten,  nachgiebigen  Stelle 
allmählich  (oder  bei  großer  Gewalteinwirkung  —  traumatische  H.  —  plötzlich) 
herausdrängt,  oder  endlich  in  der  Weise,  daß  ein  Zug  von  außen  das  Bauchfell  sack- 
artig auszieht  und  dadurch  den  zur  Aufnahme  von  Eingeweiden  geeigneten  Bruchsack 
schafft.  Letzteren  Modus  sehen  wir  bei  manchen  Schenkelhernien.  Die  wichtigsten 
äußeren  Hernien  bilden  sich  an  angeborenen  schwachen  Stellen  der  Bauch- 
wand, wo  Gefäße,  Nerven,  Kanäle  die  Bauchhöhle  verlassen. 

Die  äußeren  Hernien  sind  praktisch  am  bedeutungsvollsten.  Es 
kommen  an  ihnen  im  allgemeinen  folgende  Teile  in  Betracht: 

Der  Bruclisack ;  er  besteht  aus  der  Peritonealausstülpung  und  dem  subserösen 
Gewebe  (Fascia  peritonei);  er  drängt  sich  an  einer  Pforte  in  den  Weichteilen  aus 
dem  Abdomen  heraus;  in  der  Pforte  liegt  sein  Hals.  Das  in  diesen  übergehende  Peri- 
toneum legt  sich  bei  enger  Pforte  in  radiäre  Falten  (Fig.  226).  Tritt  Inhalt  (z.  B.  eine 
Darmschlinge)  in  den  meist  birnförmigen  Sack,  so  wird  der  Bruch  komplett.  Der 
Inhalt  kann  sich  entweder  bald  wieder  zurückziehen,  oder  stecken  bleiben,  oder  aber 
abwechselnd  ein-  und  austreten.  Der  Sack  kann  sich  dabei  schnell  oder  allmählich 
ausdehnen;  der  Bruch  vergrößert  sich.  Der  dabei  vordringende  Sack  verdrängt  die  um 
ihn  liegenden,  bindegewebigen  Teile,  die  sich  als  accessorische  Hülle  (Fascia  propria), 
die  bei  den  verschiedenen  Brüchen  verschieden  stark  ist,  auf  den  Bruch  legen. 

Der  Bruchinbalt  besteht  einmal  1.  aus  Netz-  oder  aus  Darmteilen,  mitunter  auch 
aus  dem  Proc.  vermiformis  oder  einer  Appendix  epiploica  [v.  Bruns],  oder  2.  aus 
Organen,  wie  Ovarium  (Lit.  bei  Heegaard),  Milz,  Gallenblase,  Uterus  (sehr  selten, 
S.Schulze),  selbst  dem  schwangeren  Uterus  (v.  Winckel),  oder  der  schwangeren  Tube 
(Jordan)  u.a.,  oder  3.  aus  Organtcilen,  wie  einem  Teil  der  Leber,  des  Magens,  sehr 
selten  des  Ureters  (Garli,  Lit.),  eines  Divertikels  der  Harnblase  (König).  Ferner 
wird  er  von  Bruchwasser  gebildet,  welches  aus  der  Serosa  stammt  und  gewöhnlich  gering 
an  Menge  ist.  (Bei  männl.  Pseudohermaphroditen  wurden  Uterus  und  Tuben  in  Hernien 
gefunden;  Lit.  bei  Hilgenreiner.) 

Auch  Geschwulstmassen  können  sich  im  Bruchsack  etablieren;  z.  B.  bei  Ovarial- 
carcinom  u.  a.  An  allgemeiner  Peritonealtuberkulose  kann  auch  der  Bruchsack  teil- 
nehmen, was  mit  erheblicher  Vermehrung  des  Bruchwassers  verbunden  sein  kann. 
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Der  bewegliche  Dünndarm  findet  sich  am  häufigsten  in  Brüchen.  In  ganz  große 
Brüche  kann  fast  der  ganze  Dünndarm  und  ein  Teil  des  Dickdarms  eintreten.  In  kleinen 
Brüchen  liegen  zuweilen  nur  Teile  von  Organen.  Tritt  nur  ein  kleiner  Teil  der  Darm- 
wand ein,  so  entsteht  der  Darm  wandbruch ,  die  Littresche  Hernie. 

Kann  der  Bruchinhalt  frei  aus-  und  eintreten,  so  liegt  ein  reponibler  Bruch  vor 
Geht  der  Inhalt  nicht  mehr  aus  dem  Sack  heraus,  weil  er  z.  B.  am  Sack  angewachsen 
ist,  was  besonders  häufig  an  der  Pforte  der  Fall  ist,  oder  weil  er  nach  seinem  Austritt 
vom  elastischen  Hals  ganz  fest  umschnürt  wird,  oder  weil  der  Bruchinhalt  nachträglich 
anschwillt,  voluminöser  wird,  so  ist  der  Bruch  irreponibel. 

Die  einzelnen  Formen  der  Hernien:  A.  äußere  Hernien. 
1.  Leistenbrucli,  Hernia  ingninalis. 

Betrachtet  man  die  ausgespannte  vordere  Bauchwand  von  hinten  (Fig.  224  u.  225) 
so  bemerkt  man  in  der  Mittellinie,  vom  Nabel  nach  der  Blase  ziehend,  das  Ligamentum 
vesico-umbilicale  medium  oder  Plica  umbil.  med.  (der  frühere  Urachus,  welcher 

Schematische-  Darstel- 
lung der  vorderen  Bauch  wand 
mit  dem  Becken.  (Ansicht 
von  hinten,  wie  in  Fig.  225.) 
B  Blase,  mit  A^^  Nabel  verbun- 
den durch  Lig.  vesico-umbili- 
cale medium  und  die  Liga- 
menta vesico-umbilicalia  late- 
ralia.  LP  Ligamentum  Pou- 
partii  (inguinale) ;  unter  ihm 
von  innen  nach  außen:  Vene 
(nächst  dem  Lig.  Gimbernati), 
Arterie,  von  der  die  Epigastrica 
inf.  (Ae)  aufsteigt  und  Nervus 
crur.  1  innerer  Ring  des  Lei- 
stenkanals, 2  äußerer  Ring  des- 
selben. .?  innere  Öffnung  des 
direkten  Leistenbruchs.  Fo¥o- 
Fig.  224.  ramen  obturatorium. 


die  Verbindung  zwischen  Blase  und  Allantois  darstellte),  nach  außen  davon  beider- 
seits eine  kleine  Grube,  innere  Leistengrube,  welche  außen  begrenzt  wird  von 
dem  Ligamentum  umbilicale  laterale,  welches  die  obliterierte  Nabelarterie  enthält. 
Nach  außen  davon  liegt  die  äußere  Leistengrube,  welche  durch  die  von  der  Arteria 
epigastrica  (Fig.  224  Ae)  gebildete  Bauchfellerhebung,  Plica  epigastrica,  in  einen 
inneren  und  äußeren  Abschnitt,  mittlere  und  äußere  Leistengrube,  geteilt  wird.*) 

a)  Äußerer  oder  indirekter,  schräger  Leistenbruch. 

In  der  äußeren  Leistengrube  liegt  oberhalb  vom  Poupartschen  Band  die  Durch- 
trittsstelle des  Samenstranges.  An  dieser  Stelle  bestand  früher  eine  peritoneale 
Ausstülpung,  die  sich  beim  Descensus  des  Hodens  bildete,  der  Scheiden-  oder 
Leistenkanal.  Dieser  Kanal  ist  später  für  gewöhnlich  fast  ganz  obliteriert  und  nach 
der  Bauchseite  zu  abgeschlossen  (s.  unten):  bleibt  er  offen,  so  daß  sich  also  ein  peri- 
tonealer Sack  ausstülpt,  so  haben  wir  einen  äußeren,  kongenitalen  Leistenbruch. 

Der  Bruch  sack  ist  also  bei  diesem  nichts  anderes  als  der  offene  Processus 
vaginalis   peritonei,  jene  Einstülpung,  welche  der  vom  Gubernaculum  Hunteri  aus 

*)  Vorzügliche  Abbildung  hei  Enderlen-Gasser,  Stercoskopbilder  zur  Lehre  von 
den  Hernien.     Fischer,  Jena  1906. 
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der  Bauchhöhle  in  den  Leistenkanal  und  in  die  Tiefe  des  Scrotums  gezogene,  mit  seinem 
Peritonealüberzug  fest  verbundene  Hoden  nach  sich  zieht.  Die  Höhle  des  Processus 
vaginalis  verschließt  sich  nach  der  Geburt  vom  Leistenkanal  zum  Hoden  zu  und  bleibt 
nur  am  Hoden  und  einem  Teil  des  Nebenhodens  erhalten  (Cavum  scroti).  Die  seröse 
Peritonealhaut  bildet  hier  die  Tunica  vaginalis  propria  testis  genannte  Duplikatur. 
Hoden  und  Samenstrang  werden  von  der  Tunica  vaginalis  communis  eingehüllt, 
welche  der  mit  herabgezogenen,  unter  dem  Peritoneum  liegenden  Fascia  transversa 
abdominis  entspricht  (Fig.  227  A).  Bleibt  der  Processus  vaginalis  vollständig 
offen,  so  liegt  der  Bruchinhalt  in  einem  Raum  mit  dem  Hoden. 

Die  nach  der  Bauchhöhle  zu  gelegene  Öffnung,  durch  welche  der  Samenstrang 
heraustritt,  heißt  innerer,  die  nach  außen  gelegene,  an  der  der  Samenstrang  zwischen 
den  Bauchdecken  durchtritt,  äußerer  Ring  des  Leistenkanals.  Der  äußere  Leisten- 
bruch folgt  bei  seinem  Austritt  dem  durch  den  Samenstrang  vorgezeichneten  Weg; 
er  tritt  durch  den  inneren  Ring  in  den  Leistenkanal,  verläuft  in  schräger  Richtung 
durch  diesen  und  tritt  dann  durch  den  äußeren  Ring  nach  außen:  Hernia  inguinalis 
indirecta  s.  externa  s.  obliqua.  Dieser  schiefe  Verlauf  ist  nur  an  kleinen  Brüchen 
gut  zu  sehen.  Große  indirekte  Brüche  mit  weitem  Hals  zeigen  eine  direkte  Richtung 
von  vorn  nach  hinten  (wie  ein  innerer  Leistenbruch).  Während  der  größte  Teil  der 
äußeren  Leistenbrüche  angeboren  ist  (vgl.  Hansen),  werden  andere  erst  später 
erworben,  indem  sich  eine  neue  Ausstülpung  des  Peritoneums  in  den  Leisten- 
kanal hineindrängt,  welche  von  den  nachrückenden  Eingeweiden  bis  ins  Scrotum 
herabgedrängt  werden  kann.  Der  Bruchinhalt  bleibt  hierbei  immer  vom  Hoden 
getrennt  (Fig.  226). 


Fig.  225. 

Ansicht  der  Beckenhölile  mit  zwei  Schenkel-  und  zwei  direkten  Leisten- 
br liehen ;  rechts  ohne,  links  mit  Bruchinhalt;  unter  Benutzung  von  Rüdinge rs 
Atlas  (Taf.  HI,  Fig.  C)  gezeichnet.  1  Wirbelsäule,  derselben  beiderseits  anliegend  der 
Muse,  psoas  major.  2  Bauchfell  und  Fascie.  3  Fossa  iliaca  mit  dem  Bauchfellüberzug. 
4  Aorta  abdominalis.  5  Vena  cava  inf.  6  Harnblase,  stark  kontrahiert.  7  Lig.  vesico- 
umbilicale  medium.  8  Ligamenta  vesico-umbilicalia  lateralia.  9  Nabel.  10  Innere  Bruch- 
pforte der  Hernia  cruralis,  links  mit  Bruchinhalt.  11  Innere  Bruchpforte  der  Hernia 
inguinalis  int.  (directa)  —  führt  direkt  von  hinten  nach  vorn. 
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b)   Innerer  oder  direkter,  gerader  Leistenbruch. 

Dringt  man  —  am  besten  bei  einer  mageren  Leiche  eines  älteren  Individuums  — 
mit  dem  Zeigefinger  der  rechten  Hand  mit  einiger  Gewalt  in  der  linken,  mittleren 
Leistengrube  direkt  nach  vorn,  so  kann  man  das  Bauchfell  in  den  äußeren  Ring  des 
Leistenkanals  hinein  und,  wenn  derselbe  offen  und  das  Bauchfell  dehnbar  ist,  aus 
demselben  herausdrängen.  Denselben  Weg  nimmt  die 
llernia  directa  inguinalis  (s.  Fig.  227).  Sie  dringt 
iu  gerader  Richtung  von  hinten  nach  vorn  durch  die 
Bauchdecken  und  entsteht  nur,  wenn  die  Teile  nach- 
giebig sind.  —  Führt  man,  wenn  gleichzeitig  ein  kleiner, 
äußerer  Leistenbruch  besteht,  einen  Finger  der  linken 
Hand  in  den  schräg  nach  unten  und  innen  verlaufenden 
Leistenkanal,  so  stößt  der  Finger  mit  dem  vom  Peri- 
toneum bedeckten  rechten  Zeigefinger  im  äußeren  Leisten- 
ring spitzwinklig  zusammen,  d.  h.  äußerer  und  innerer 
Leistenbruch  kreuzen  sich  (Fig.  224).  Orientiert 
man  sich  nach  der  Ä.  epigastrica  (Fig.  227  Bc),  so 
bezeichnet  man  alles,  was  außen  von  ihr  liegt,  als 
äußeren,  was  innen  von  ihr  liegt,  als  inneren 
Leistenbruch.  (Die  seltenen  Brüche  der  eigentlichen 
inneren  Leistengrube,  die  ja  zwischen  Lig.  umb.  med. 
und  lat.  liegt,  berücksichtigt  man  dabei  also  nicht.) 

Bei  dem  erworbenen  äußeren,  wie  bei  dem 
inneren  Leistenbruch  muß  der  Bruch  selbst  das 
Peritoneum  ausstülpen.  Der  angeborene  (äußere)  Lbr. 
findet  bereits  die  fertige  Ausstülpung  vor.  Der  direkte 
Lbr.  findet  sich  meist  bei  alten,  abgemagerten  Individuen 
und  entsteht  allmählich,  unter  zunehmender  Verdünnung 
des  unteren  Endes  der  Bauchmuskulatur.  Ein  Fettpfropf 
kann  zur  Entstehung  mithelfen.  Der  peritoneale  Bruchsack 
ist  von  der  Fascia  transversa  und  spermatica  externa 
bedeckt. 

Der  erworbene  Lbr.  kann  verschieden  weit  nach 
abwärts  vordringen.  Bleibt  er  im  Leistenkanal  stecken, 
so  entsteht  die  H.  interstitialis,  dringt  er  durch 
denselben  durch,  so  kann  er  tief  ins  Scrotum  herab- 
rücken (H.  scrotalis). 

Bei  Frauen  ist  der  Canalis  Nuckii  das  Äquivalent 
des  Processus  vaginalis  peritonei.  Tiefer  vordringende 
Inguinalhernien  gelangen  im  Verlauf  des  Kanals  neben 
demLig.  rotundum  bis  in  die  großenLabien  (H.labialis). 

Der  Leistenbruch  ist  der  am  häufigsten  vor- 
kommende Bruch,  namentlich   bei  Arbeitern.     Diese 

Brüche  (äußere)  können  bis  Mannskopfgröße  erlangen  und  bis  zum  Knie  herabreichen. 
Die  direkten  Hernien  sind  klein  im  Vergleich  zu  den  äußeren  und  haben  naturgemäß 
weniger  Tendenz,    dem  Samenstrang  nach  in   den  Hodensack   herabzusteigen. 

Schiebt  sich  bei  bestehendem  Bruch  im  offenen  Leistenkanal  eine  Peritonealausstül- 
puug  vor  dem  Bauchfell  in  der  Regel  nach  unten,  so  entsteht  die  II.  properitonealls; 
drängt  sich  der  Bruchsack,  durch  irgend  ein  Hindernis,  z.  B.  eine  Lymphdrüse,  im  Herunter- 
rücken aufgehalten,  zwischen  die  Bauchmuskeln,  so  entsteht  die  H.  paraingiiinalis. 


Fig.  226. 
Leistenbruch,  daneben  leichte 
Hydrocele.  (Sagittalschnitt 
nach  Härtung  in  Chromsäure.) 
H  Hoden  und  Nebenhoden, 
a  Hydrocele.  b  Hals  des  Bruch- 
sackes, c  Samenstrang. 
Samml.  d.  pathol.  Inst.  Breslau. 
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Fig.  227  u.  228. 

A  Hoden  im  Hodensack;  seine  Hüllen:  1  Bauchhaut;  1'  Scrotum  mit  Tunica  dartos: 
2  oberflächliche  Bauchfascie;  2'  Coopersche  Fascie;  3  Miiskelschicht  und  Fascia 
abdominalis;  S'  Tunica  vaginalis  communis  mit  Cremaster;  4  Bauchfell;  4'  parietales 
Blatt  der  Tunica  vaginalis  propria;  4"  Bauchfellüberzug  des  Hodens  oder  viscerales 
Blatt  der  Tunica  vaginalis  propria.     Frei  nach  Hertwig. 

B  Durchschnitt  durch  eine  rechte  Beckenhälfte  mit  einer  Hernia  directa  inguinalis 
und  H.  cruralis,  von  innen  aufgenommen.  Frontalschnitt  rechts  von  der  Mittel- 
linie. Umgezeichnet  nach  Rüdinger  (Topogr.  chir.  Anatomie  des  Menschen, 
Tafel  IV,  Abbildung  B).  a  Ligam.  Poupartii  auf  dem  Querschnitt.  Dasselbe  stellt 
die  Scheidewand  zwischen  den  beiden  Hernien  dar.  b  Annulus  inguinalis  int.  c  Plica 
epigastrica.  c?'Sagittal  durchschnittener  Sack  einer  Hernia  inguinalis  interna.  Die 
Ausbuchtung  zwischen  a  und  7  ist  der  sagittal  durchschnittene  Sack  einer  Hernia 
cruralis.  i  Art.  iliaca  communis  dextra.  2  Vena  iliaca  communis  sinistra.  3  Lig. 
Poupartii,  von  innen  gesehen.  4  Art.  iliaca  externa.  5  Chorda  umbilicalis.  6  Vena 
iliaca  externa  mit  den  innen  anliegenden  Lymphgefällen  und  Lymphdrüsen.  7  Ramus 
horizontalis  ossis  pubis.  8  Ramus  ascendens  ossis  ischii.  9  Muskeln  an  der  Außen- 
seite des  Beckens.  10  Muskeln  und  Fascie  an  der  Innenseite  des  Beckens.  11  Lateraler 
Abschnitt  der  Harnblase.  12  Prostata.  13  Vesicula  seminalis.  14  Lateraler  Abschnitt 
des  Mastdarms.  15  Vas  deferens.  16  M.  spincter  ani  ext.  17  Corp.  cavern.  penis  der 
rechten  Seite.  18  Funiculus  spermaticus.  19  Scrotum.  20  Geöffnete  Hüllen  des  Hodens. 
21  Hoden  und  Nebenhoden  (Gesamthoden). 


Hernien.     Laoeveräuderunfren. 
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2.  Scheiikelbrucli,  Hernia  cruralis. 

Der  Hals  des  Bruches  liegt  unter  dem  Lig.  Poupartii  (s.  Fig.  224  u.  229),  zwischen 
A'ena  cruralis  und  Lig.  Gimbernati.  Nach  auJßen  tritt  die  Hernie  unter  dem  Rand  des 
Processus  falciformis  und  der  Lamina  cribrosa  hervor  in  die  Fossa  ovalis.  In  der  Fossa 
ovalis  tritt  die  Vena  saphena  in  die  Vena  cruralis  ein.  Danach  kann  man  sich  leicht 
orientieren.  Der  Schenkelbruch  wird  selten  sehr  groß ; 
meist  hat  er  um  sich  einen  sehr  derben  Sack  (von  A. 
Co  Oper  Fascia  propria  genannt),  welcher  aus  fibrösem 
Gewebe  (der  Fascia  transversa  und  Fasern  des  Septum) 
gebildet  wird,  welchem  der  Bruch  bei  seinem  Austritt  be- 
gegnet. —  Diese  Hernie  kommt  meist  bei  Frauen  vor. 
Der  Inhalt  besteht  aus  einer  Dünndarraschlinge  oder  nur 
einem  Teil  einer  solchen  (üarmwandbruch)  oder  aus  Netz, 
das  oft  angewachsen  ist.  Selten  ist  der  Wurmfortsatz,  ein 
Ovarium,  eine  Tube,  die  Gallenblase,  ein  Stück  eines 
Hepar  lobatum  oder  anderes  (s.  S.  444)  darin.  —  Häufig 
findet  man  eine  lipomartige  Fettwucherung  (Fettpropf)  an 
der  Spitze  des  Bruchsackes. 

3.  Hernia  obturatoria. 

Sie  findet  sich  am  äußeren  und  oberen  Umfange  des 
Foramen  obtur.,  da  wo  der  Canalis  obtur.  liegt.  Sie  wird 
selten  über  walnußgroß  und  kann  doppelseitig  sein.  Meist 
findet  man  nur  einen  Teil  der  Darm  wand  in  den  Bruch 
eingeklemmt  (Darmwandbruch,  Littrescbe  Hernie),  sehr 
selten  Tube  oder  Ovarium  (Schopf,  Lit.).  Es  kann  ein 
Druck  auf  den  Nervus  obtur.  ausgeübt  werden,  der  zu- 
sammen mit  dem  Musculus  obtur.  und  der  Arteria  obtur. 
unterhalb  der  Hernie  liegt  (ausstrahlende  Schmerzen).  Die 
H.  0.  kann  man  leicht  übersehen;  selbst  bei  der  Lapara- 
tomie  und  sogar  bei  der  Sektion  ist  das  vorgekommen. 

4.  Herniae  ischiadiae  und  Hernia  perinealis 

sind  selten;  letztere,  entsteht  durch  Diastase  des  Diaphragma 
pelvis;  erstere,  auch  als  Hernien  der  Regio  glutaea 
bezeichnet,  kann  man  den  Bruchpforten  entsprechend  Her- 
niae suprapyriformes,  infrapyrif ormes  und  spino- 
tuberosae  nennen  (Joessel-Waldeyer)  oder  als  H. 
glutaea  sup.,  H.  glutaea  in  f.  und  H.  ischiadica  (nur 
für  das  Foram.  isch.  min.)  bezeichnen  (Garre). 


Fig.  229. 

Fossa  subinguinalis 

mit   Hernia   cruralis. 

1  Sehne  des  Muse,  obliquus 
abdominis  externus.  2  Li- 
gamentum Poupartii.  5Pro- 
cessus  falciformis  fasciae 
latae.  4  Vena  saphena 
magna.  5  Art.  cruralis. 
6  Vena  cruralis.  7  Bauch- 
fell als  Bruchsack  einer 
Hernia  cruralis.  8  Dünn- 
darmschlingen als  Bruch- 
sackinhalt. Oberhalb  vom 
Bruchsack  läuft  die  Arteria 
obturatoria  9  (aus  der  Art. 
epigastr.  inf.  entspringend) 
und  die  gleichnamige  Vene, 
welche  neben  dem  Bruch- 
sack   aus    der  Bauchhöhle 

herausgezerrt  wurden. 
Unter  Benutzung  von  Rü- 
dinger,    Atlas,   Tafel  III. 


5.  Der  Nabelbruch,  Hernia  umbilicalis 

ist  sehr  häufig;    er  kann  kongenital  vorkommen,    wobei 
der   Nabelstrang    offen    bleibt,    Nabelschnurbruch,    Hernia 

funiculi  umbilicalis.  In  hochgradigen  Fällen  kann  der  gr(5ßte  Teil  der  Bauch- 
eingeweide sich  in  den  Nabelstrang  hineindrängen  (Eventration).  Im  ersten 
Lebensjahr  ist  der  Nabel  besonders  zu  Hernien  disponiert.  Vielleicht  erhalten  sich 
auch  hier  manchmal  Nabel schnurtaschen,  meist  liegt  aber  Nachgiebigkeit  der  Nabel- 
narbe, welche  nach  dem  Nabelschnurabfall  (meist  am  5. — 6.  Tage)  entsteht,  zugrunde.  — 
Schließt  sich  der  Bruchring,  während  noch  ein  Teil  des  Inhalts  (meist  Netz)  zurückbleibt, 
so  kann  dieser  Rest  durch  fibröse  Umwandlung  zu  einem  harten  Knoten  werden,  in 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  29 
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änderen  Fällen  lipomartig  wuchern.  —  Der  Nb.  ist  ferner  häufig  bei  Frauen,  die  oft 
geboren  haben.  Hier  wird  der  Nabel  mechanisch  auseinandergereckt,  und  die  Bauch- 
presse drängt  die  Nabelgegend  hervor.  —  In  Nabelhernien  kann  man  gelegentlich  meta- 
statische Geschwulstknoten  sehen. 

6.  Die  Hernia  abdominalis, 

am  häufigsten  H.  der  Linea  alba,  entsteht  durch  Nachgiebigkeit  der  Bauchdecken  infolge 
starker  Dehnung,  wie  sie  bei  wiederholten  Schwangerschaften  besonders  in  der  Linea 
alba  eintritt,  oder  sie  entsteht  durch  Dehnung  einer  Narbe  nach  Laparatomie,  resp.  nach 
anderen  Verletzungen  der  Bauchdecken. 

B.  Innere  Hernien. 

1.  Hernia  diaphragmatica.  Hierbei  treten  Baucheingeweide  durch  eine  Lücke 
des  Zwerchfells  in  den  Thorax. 

a)  Die  angeborene  H.  d.  beruht  auf  einer  Mißbildung  des  Zwerchfells  (Broman). 
Der  Bauchinhalt  kann  das  Peritoneum  vor  sich  herstülpen  (Hernia  d.  vera)  oder  er 
tritt  durch  ein  Loch  im  Zwerchfell  frei  in  den  Thorax  ein  (Hernia  d.  fal  sa  seu  spuria). 
Letztere  Hernien,  eigentlich  Ektopien  von  Baucheingeweiden,  sind  bei  weitem 
häufiger  und  liegen  meist  links  im  membranösen  Teil  des  Zwerchfells.  Sie  entstehen 
(nach  Liepmann)  zur  Zeit  vor  der  Trennung  von  Brust-  und  Bauchhöhle,  die  wahren 
H.  d.  dagegen  nach  der  Trennung  (Lit.  bei  Pape).  Die  Defekte  sind  oft  sehr  groß. — 
Weniger  weite  Durchtrittsstellen,  meist  im  fleischigen  Teil  gelegen,  sind  an  präformierten 
Öffnungen,  so  am  Foramen  oesophago  um,  F.  Bochdalekii  und  anderen  gelegen. 
Der  Häufigkeit  nach  geordnet  treten  in  die  Brusthöhle  ein:  Magen,  Quercolon,  Netz, 
Dünndarm,  Milz,  Leber,  Pankreas,  Niere. 

b)  Die  erworbene  Hernia  diaphragmatica  ist  stets  traumatisch  (Sturz,  Ver- 
schüttung, Stich  usw.)  und  meist  tödlich.  In  einem  Falle  des  Verf.  war  Achsendrehung 
des  in  die  Pleurahöhle  eingetretenen  Magens  erfolgt,  was  Incarceration  hervorrief 
(s.  a.  Knaggs). 

8.  Retroperitoneale  Hernien  (Treitz).  Der  Bruchsack  wird  durch  Falten  des 
Peritoneums,  in  die  sich  Darmschlingen  hineindrängen,  gebildet. 

a)  Hernia  duo deno-jejunalis  sin.  Meist  symptomlos,  ebenso  die  dextr.  Hinter 
der  wesentlich  durch  den  Verlauf  der  Vena  mesent.  inf.  bedingten  Plica  duodeno-jeju- 
nalis  (Treitz,  vgl.  Abee,  Lit.),  welche  die  linke  Seite  der  Flexura  duodeno-jejunalis 
halbmondförmig  umkreist  (mit  der  Konvexität  nach  rechts),  besteht  eine  seichte  Tasche, 
die  Fossa  duodeno-jejunalis  (Recessus  duod.-jejun.  sin.  s.  venosus,  Brösike).  Diese 
nimmt  normalerweise  nur  einen  kleinen  Teil  jener  Flexur  in  sich  auf;  es  kann  sich 
aber  mehr  und  mehr  Jejunum  in  die  Falte  hineindrängen,  sie  ausweiten,  wobei  die  Aus- 
weitung des  Sackes  in  der  Richtung  nach  links  erfolgt,  ja,  der  ganze  Dünndarm  kann 
sich,  bei  großen  Hernien,  hinein  bogeben.  Öffnet  man  eine  solche  Leiche,  so  sieht  man 
einen  großen,  blasigen  P  eritoneal  sack  vor  sich,  durch  welchen  Dünndarmschlingen 
durchscheinen  und  .der  vom  Dickdarm  umrahmt  wird.  Es  findet  sich  kein  eintretender, 
sondern  nur  ein  austretender  Schenkel.  An  diesem  lassen  sich  die  Schlingen  bequem 
durch  die  weite  Bruchpforte,  in  deren  vorderem  Rand  die  Vena  mesent.  inf.  verläuft, 
aus   dem  Sack   herausziehen.*)     Kleine  Hernien   muß   man   erst  suchen,  und  zwar  links 


*)  Ein  auf  den  ersten  Blick  etwas  ähnliches  Bild  sah  Verf.  bei  einem  7jährigen 
Knaben,  der  eine  Fractura  femoris  erlitt  und  nach  14tägigen  Erscheinungen  von  Darm- 
verschluß starb.  Das  nicht  an  der  Bauchwand  befestigte  Colon  asc.  und  der  ganze 
Dünndarm,  welche  ein  Mesenterium  commune  besaßen,  umschlangen  durch  eine 
Achsendrehung   von  3600  jas  Duodenum  und  stecktenlocker  im  fettarmen  IVetKbeutel, 
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von  der  Wirbelsäule.  (Man  schlage  das  Diinndarmkonvolut  nach  rechts  heraus.)  —  Selten 
ist  die  H.  duod.-jej.  dextra  (Brösike,  Schwalbe);  am  vorderen  Rand  der  Bruch- 
pforte verläuft  die  Art.  mesent.  sup.  Die  Entwicklung  des  Sackes  erfolgt  nach  rechts. — 
Über  die  seltene  Bruchsackberstung  berichtet  Merkel  (Lit.). 

b)  Pericoecale  Hernien  in  den  Falten  in  der  Umgebung  des  Coecums. 
Diese  sind  viel  seltener  und  meist  ohne  Tragweite.  Doch  kann  man  auch  tödliche  Ein- 
klemmungen sehen.  Waldeyer  unterscheidet:  Fossa  ileo-coecalis  sup.,  inf.,  (nach 
Jonnesco  Fossette  ileo-appendiculaire),  coecalis  und  subcoecalis.  Die  Nomenklatur 
dieser  Falten  ist  keine  einheitliche  (vgl.  Brösike,  Funkenstein);  Abbildungen  s. 
bei  Spalte  holz  u.  im  Atlas  von  Enderlen-Gasser. 

c)  Hernia  sigmoidea.  Sie  entsteht  in  der  nicht  konstanten  Plica  sigmoidea,  im 
Gekröse  des  S.  Romanum.  —  d)  Hernia  foraminis  Winslowii  (H.  epigastrica). 
Bruchpforte  ist  das  For.  Winslowii,  zwischen  Lig.  hepato-duodenale  und  duodeno-renale. 
Der  ganze  Dünndarm,  seltener  ein  Teil  des  Dickdarms,  kann  in  die  Bursa  omentalis 
eintreten.  Kein  Sack  sichtbar,  wenn  man  das  Abdomen  eröffnet,  es  müßte  denn  der 
Bruchinhalt  zwischen  die  Magenlamellen  des  großen  Netzes  gedrungen  sein.  Selten.  Ein- 
klemmung sehr  selten.  (Lit.  bei  Jeanbrau  et  Riche.)  Schwalbe  beschrieb  einen 
seltenen  atypischen  Fall  von  Hernie  der  Bursa  bei  geschlossenem  For.  W,  Dünndarm- 
schlingen traten  durch  eine  Lücke  im  Mesocolon  transversum  ein. 

Sekundäre  Verändernngen  an  Brüchen. 

Wird  der  Inhalt  des  Sackes  dauernd  reponiert,  z.  B.  durch  ein  Bruchband, 
so  kann  der  Sack  schrumpfen.  Häufig  entsteht  im  Sack  eine  adhäsive  Peritonitis 
(durch  Druck,  Blutungen),  worauf  die  Sackwände  verwachsen  und  das  Lumen  völlig 
obliterieren  kann.  Bei  jüngeren  Individuen  ist  das  nicht  selten.  Der  Erfolg  kommt 
dem  der  Radikaloperation,  durch  welche  der  Sack  entfernt  wird,  gleich.  Der  schrumpfende, 
leere  Sack  ist  meistens  birnförmig  uud  wird  zuweilen  von  einer  dicken  Schicht  lamellösen 
Bindegewebes  umgeben  (diffuse  Fibrose  des  Bruchsacks).  Manchmal  entsteht 
die  Fibrose  nur  da,  wo  der  Druck  der  Pelotte  eines  Bruchbandes  längere  Zeit  einwirkte 
annuläre  Fibrose).  —  In  manchen  Fällen  zeigt  der  Bruchsack  mehrere  rosenkranz- 
artige Einschnürungen,  indem  der  enge  Hals  herunterrutscht,  worauf  sich  dann  ein 
neuer  Hals  bildet,  der  später  auch  wieder  herabrücken  kann.  —  Der  Sack  kann  auch 
sekundäre  nischenartige  Ausbuchtungen  haben,  welche  vermöge  ihrer  engen 
Beschaffenheit  zu  Einklemmungen  von  Darmteilen  führen  können,  selbst  wenn  der 
Hauptsack  einen  weiten  Hals  besitzt.  In  der  Umgebung  der  Ausbuchtungen  bildet  das 
fetthaltige  Bindegewebe  nicht  selten  knollige  Fibrolipome  (Lipoma  herniosum). 

Häufig  entstehen  chronische  peritonitische  Veränderungen,  sowohl  am 
Bruchsack,  wie  am  Bruchinhalt,  am  häufigsten  an  Darmschlingen,  Mesenterium  und 
Netz.  Es  bilden  sich  weiße,  flächenartige  oder  fädige,  fibröse  Verdickungen.  Das  kann 
zu  Fixation  des  Bruches  im  Sack,  zu  fester  Verlötung  von  Darmschlingen 
untereinander  und  Verschmelzung  derselben  zu  einem  unförmigen  Klumpen  führen; 
der  Bruch  kann  eventuell  noch  en  bloc  reponiert  werden,  d.  h.  der  Bruchsack  mit 
dem  darin  fixierten  Inhalt  wird  in  die  Bauchhöhle  zurückgeschoben,  tatsächlich  besteht 
der  Bruch  aber  weiter,  wenn  auch  die  äußere  Gesehwulst  verschwindet.  Sehr  oft  bleibt 
der  Bruchinhalt  jedoch  frei  beweglich,  tritt  leicht  ein  und  aus,  und  das 
Mesenterium,  sowie  die  Serosa  der  Darmschlingen  und  der  Bruchsäck  selbst  sind  infolge 
der    häufigen   Zerrung  und    Quetschung    mit    einem    milchweißen,    glatten,    schwieligen 


der  große  Besorptionslücken   zeigte,    durch   welche  jene  Darmteile   eingetreten  waren. 
(Publ.  von  Wandel.) 
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Überzug  versehen.     Dabei    erseheint    das   Mesenterium,    eventuell   auch   das    Mesocolon, 
langgezerrt  und  schlaff. 

Einklemmung  (Incarceratio)  ist  die  wichtigste  Veränderung  an  den  Hernien, 
Dieselbe  kann  hier  nur  kurz  berührt  werden,  das  Genauere  lehrt  die  Chirurgie. 

Wird  der  Inhalt  (z.  B.  eine  Darmschlinge)  mit  Gewalt  (Bauchpresse)  plötzlich  in 
den  Sack  getrieben,  so  daß  die  Ränder  der  Pforte  den  Inhalt  fest  umschnüren,  so 
entsteht  die  elastische  Einklemmung  (Fig.  IV  S.  453).  Schiebt  sich  mehr  und  mehr 
Darminhalt  in  den  zuführenden  Schenkel,  wodurch  dieser  allmählich  so  ausgedehnt 
wird,  daß  er  den  abführenden  komprimiert,  so  entsteht  die  Koteinklemmung 
(Fig.  III  S.  453). 

Die  Einklemmung  hat  zur  Folge,  daß  der  Darminhalt  sich  vordem  Hindernis 
anstaut  und  faulig  zersetzt,  wobei  u.  a.  Gase  gebildet  werden,  wodurch  der  zuführende 
Darm  enorm  ausgeweitet  werden  kann.  Die  Stauung  im  Darm  geht  nach  rückwärts  bis 
zum  Pylorus;  wird  dieser  durch  die  zunehmende  Auftreibung  überwunden  und  fließt  der 
während  der  Stagnation  faulig,  fäkulent  gewordene,  meistens  hellgelbbraune,  schaumige 
Darminhalt  (Dünndarminhalt)  in  den  Magen  über,  so  folgt  Kotlirechcn,  welches  als  das 
am  meisten  charakteristische  Symptom  für  DarmTcrschluss  (Ileus,  Miserere)  angesehen 
wird;  die  natürliche  Stuhlentleerung  stockt. 

Eine  weitere  Folge  sind  Circulations-  und  Ernälirungsstürungen  an  dem  Bruch- 
Inhalt  und  dessen  Umgebung.  Einmal  entsteht  durch  Kompression  der  Venen  im 
Bruchhalse  venöse  Stauung,  wobei  die  eingeklemmten  Darmschlingen  sich 
dunkelblau  färben  und  anschwellen.  Da  die  weniger  komprimierten  Arterien  weiter 
Blut  in  den  Abschnitt  bringen,  während  der  venöse  Abfluß  behindert  ist,  so  folgt 
seröse  Transsudation  in  Bruchsack,  Darmwand  und  Darmlumen.  Ferner  treten 
diapedetische  Blutungen  aus  den  überlasteten  Gefäßen  ein,  welche  zu  hämorrha- 
gischer Infarcierung  der  Gewebe  führen  und  den  serösen  Darminhalt  blutig 
färben.  Dann  folgt  Stase  in  den  Kapillaren  und  Venen,  und  es  beginnen  sich 
Thromben  zu  bilden.  Besteht  dieser  Zustand  einige  Zeit,  so  folgt  IVekrose  resp. 
Gangrän  des  Darmes.  Die  Wand  wird  mißfarbig,  braunrot,  von  den  färbenden 
Bestandteilen  des  Darminhaltes,  vor  allem  von  Gallenfarbstoff  durchfärbt,  mürbe  und 
brüchig.  Die  Schleimhaut  verändert  sich  zuerst;  sie  kann  fibrinöse  Beläge  zeigen.  Das 
Bruchwasser  wird  mißfarben,  enthält  reichliche  Darmbakterien.  An  der  Grenze  vom 
Toten  und  Lebenden  tritt  eine  demarkierende  eiterige  Entzündung  ein.  An  den 
Wänden  des  Sackes  entsteht  eine  fibrinöse  Peritonitis.  —  Bricht  die  morsche  Wand 
an  einer  Stelle  in  den  Bruchsack  durch,  so  kann  derselbe  vereitern  und  verjauchen, 
und  es  entsteht  ein  sog.  Kotabscess,  der  nach  außen  durchbrechen  kann  (Fistula 
stercoralis,  Kotfistel).  Wird  die  eingeklemmte  Schlinge  in  größerer  Ausdehnung 
nekrotisch  und  sind  der  zuführende  und  abführende  Darmteil  am  Bruchsack  infolge 
von  Peritonitis  fest  angewachsen,  so  kann  eine  Eröffnung  des  Darms,  jauchige  Phlegmone 
der  den  Bruch  bedeckenden  Teile  und  Perforation  der  Haut  und  Kotentleerung 
nach  außen  stattfinden  (Anus  praeternaturalis) ;  in  der  Tiefe  des  gangränösen  Bruch- 
sackes liegen  zwei  Darmöffnungen,  die  des  zuführenden  und  abführenden  Schenkels. 
[Ein  Anus  praeternaturalis  wird  chirurgisch  oft  oberhalb  von  einem  Darmverschluß 
angelegt.]  Besteht  am  Bruchhals  eine  feste  Verlötung,  so  kann  die  Peritonealhöhle 
verschont  bleiben. 

In  anderen  Fällen,  wo  eine  sehr  feste  Umschnürung  des  Darms  und  Mesenteriums 
in  einer  engen  Pforte  besteht,  tritt  dort  infolge  der  dauernden  Ischämie  Nekrose 
ein,  welche  den  Darm,  das  Mesenterium  oder  den  Hals  betriff't.  Ohne  daß  der  Darm 
perforiert,  kann  allgemeine  Peritonitis  folgen.  —  Wird  nur  der  äußere  Schnürring 
des  Darms  nekrotisch,  so  kann,  wenn  das  dabei  entstehende  ringförmige  Decubitalulcus 
später  vernarbt,  eine  äußere  Narbenstenose  des  Darms  resultieren. 
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Selten  ist  anämische  Nekrose  eines  ganzen  eingeklemmten  Darmteiles,  welche 
durch  totale  Kompression  von  Venen  und  Arterien  zustande  kommt. 

Folgen  temporärer  Ischämie:  Hat  die  Ischämie,  infolge  deren  die  Darm- 
schliuge  blaß  erscheint,  längere  Zeit  (stundenlang)  bestanden,  so  wird  der  Abschnitt, 
auch  wenn  die  Einklemmung  gehoben  ist,  nicht  mehr  in  normaler  Weise  für  Blut 
durchgängig.  Dauerte  die  Ischämie  lange,  so  stirbt  die  Schlinge  ab,  da  ihre  Gefäße 
dauernd  undurchgängig  geworden  sind;  war  die  Ischämie  von  kürzerer  Dauer,  so 
wird  die  Schlinge  hinterher  hämorrhagisch  infarciert,  da  die  Gefäßwände  derart  geschädigt 
wurden,  daB  sie  für  Blut  durchgängig  geworden  sind.  Es  verfällt  entweder  nur  die 
Schleimhaut  als  der  empfindiichere  Teil  der  Nekrose,  und  später  kann  eventuell  eine 
innere  Narbenstenose  des  Darms  folgen,  oder  aber  es  wird  die  Darmwand  in 
ihrer   ganzen  Dicke    oft  nur  an    einzelnen  Stelleu  nachträglich   nekrotisch,   was   dann 


Fig.  230—236. 
I  Meckelsclies  Divertikel;  m  Mesenterium. 
II  Zwei    falsche    DiTertikel    am   Mesenterialansatx    des    Darms,    sich    zwischen    die 

Blätter  des  Mesenteriums  schiebend. 
III  Koteinkleminung;  z  zuführender,  a  abführender  Darm,  m  Mesenterium. 
lY  Eine  Darmschlinge,  welche  in  einem  kleinen  Bruchsack  mit  engem  Hals  eingeklemmt 
war   (elastische   Einkleiuniung). 
V  Schematischer   Längsschnitt   durch   eine  Invagiuation.     m  Mesenterium,   welches   in 

den  Hals  hineingezogen  wird.     Die  Pfeile  sind  im  Lumen  internum  des  Darms. 
VI  Schema  der  Invagination;   0  oberer,    U  unterer  Darm,   a  äußerer  ümschlagswinkel 
am    Hals,     ii  der  innere  Umschlagswinkel  am    Invaginatum.     s  Serosa,     m  Mucosa. 
VII  Schema  der  luTaginatio  ileo-coecalis  (nach  Leichtenstern).  Jlleum.  c  Coecum. 
K  Ileo-Coecalklappe,  resp.  Sphincter. 
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Perforation  und  Peritonitis  zur  Folge  hat.  —  Nach  gelöster  Incarceration 
und  Wiederherstellung  der  arteriellen  Circulation  können  Thromben  sich  lockern, 
embolisch  in  die  Lunge  gelangen  und  hier  Entzündungsherde  veranlassen. 

c)  Invagiiiation  oder  Intussusception  und  Prolapsus  recti. 

Das  Gemeinsame  der  hier  zu  besprechenden  Veränderungen  liegt  darin, 
daß  eine  Partie  des  Darmrohrs  umgestülpt  nach  unten  rückt.  Bei  der 
Invagination  rückt  das  umgestülpte  Darmstück  (welches  die  Darmwand 
zweimal  enthält),  in  ein  benachbartes  herab,  welches  also  eine  Scheide  um 
das  Intussusceptum  bildet.  Dadurch  werden  drei  Rohre  teleskopartig  in- 
einander geschoben.  Bei  dem  Prolapsus  recti  totius  wird  das  unterste  Stück 
des  Mastdarms  umgestülpt  am  Anus  hervorgedrängt;  es  erscheint  außen  als 
wurstförmiges  Gebilde,  welches  gleichfalls  die  Darmwand  zweimal  enthält. 

Bei  der  luTagination  oder  Intussusception  begegnet  man  drei  ineinander- 
geschobenen Darmrohren  (S.  453  Fig.  V  und  VI).  Der  äußere  Oylinder  bildet  das 
Intussuseipiens  oder  die  Vagina.  Die  beiden  inneren,  meist  vielfach  zusammengefalteten 
Röhren  sind  das  Intussusceptum  [le  boudin  (Blutwurst)  der  Franzosen].  An  letzterem 
unterscheidet  man  das  umgestülpte  oder  austretende  Rohr  und  das  innerste  oder 
eintretende  Rohr.  Am  Hals  [Fig.  V  bei  m  und  VI  bei  n]  stülpt  sich  das  austretende 
Rohr  zur  Scheide  um.  Am  unteren,  freien  Ende  des  Intussusceptu.m  stülpt  sich  der 
eintretende  Oylinder  zum  austretenden  um.  Wenn  man  von  außen  nach  der  Darmhöhle 
vordringt,  so  trifft  man  dreimal  die  Darmwand.  Äußeres  und  mittleres  Rohr  liegen 
mit  der  Schleimhaut,  mittleres  und  inneres  mit  der  Serosa  aneinander  (Fig.V  und  VI).  — 
Stülpt  sich  ein  Darm  doppelt  ein,  so  entsteht  die  fünfschichtige  oder  gedoppelte 
Invagination. 

Der  zuerst  eingetretene  Teil  bleibt  bei  weiterer  Vergrößerung  immer  an  der 
Spitze  des  Intussusceptum.  Das  Wachstum  geschieht  auf  Kosten  der  Scheide, 
welche  zum  mittleren  Oylinder  umgestülpt  wird. 

Das  Mesenterium  wird  konisch  verjüngt  zwischen  die  beiden  Oylinder  des  Intus- 
susceptum hineingezogen  (s.  me  in  Fig.  237);  es  bewirkt  durch  Zug,  daß  das  Intussus- 
sceptum  an  der  Ansatzstelle  des  Mesenteriums  konkav,  wurstförmig  gebogen  ist  und  daß 
die  an  der  Spitze  des  Intussusceptum  gelegene  Darm  Öffnung  (Mund,  Lumen  des  inneren 
Rohres)  nach  der  konkaven  Seite  der  Krümmung  verzogen  ist. 

Formen  der  Invagination.  Die  Invagination  erfolgt  stets  von  oben  nach  unten 
absteigend.     Es  tritt: 

a)  Dünndarm  in  Dünndarm  (Fig.  237); 

b)  Dünndarm  in  Dickdarm  (Fig.  VII  S.  453); 

c)  Dickdarm  in  Dickdarm. 

Am  häufigsten  ist  die  Invaginatio  ileo-coecalis.  Ileum  und  Ooecum  unter 
Vorantritt  der  Klappe  werden  ins  Oolon  eingestülpt.  Die  Valvula  coli,  respektive  das 
Ileo-Coecal-Ostium  rückt  immer  weiter  nach  abwärts,  kann  ins  Rectum  treten  und  schließlich 
am  Anus  zapfenartig  prolabieren.  In  anderen  Fällen  (Fig.  VII)  bleibt  die  Valvula  an 
ihrem  Standorte,  und  der  Dünndarm  stülpt  sich  durch  sie  hindurch  in  das  Colon  hinein. 
Das  Ileum  prolabiert  durch  das  Ostium. 

In  dem  Einpressen  des  Mesenteriums  liegt  eine  der  größten  Gefahren  der 
Intussusception.  Da  die  Gefäße  des  Intussusceptum  durch  den  Hals  komprimiert  werden, 
so  entsteht  starke  Schwellung  und  blutige  Infiltration  desselben  infolge  venöser 
Stauung.  Schneidet  man  die  Vagina  auf,  so  erscheint  darin  das  blutwurstartige 
Intussusceptum.    Es  folgt  dann  IVelirose  der  Schleimhaut,  und  im  Stuhle  solcher  Kranken 
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erscheint  Blut.  —  Weitere  Folgen  einer  festen  In- 
vagination  sind  Stenose,  Impermeabilität  des  Teiles, 
Dilatation  und  Muskelhypertrophie  oberhalb;  es  tritt 
Ileus  ein.  Verkleben  oder  verwachsen  die  serösen 
Flächen,  so  wird  die  Invagination  irreponibel. 
Der  Aussaug  kann  sehr  verschieden  sein: 

a)  Im  Anfang  kann  noch  Heilung  dadurch  ein- 
treten, daß  die  Darmteile  sich  herausziehen.  Bei 
Kinderkoliken  ist  das  wahrscheinlich  häufig  der  Fall. 

b)  Die  Inv.  entsteht  akut  (Erbrechen,  blutige  Diar- 
rhöen); der  Tod  erfolgt  in  wenigen  Tagen  unter  den 
Erscheinungen  der  inneren  Einklemmung  oder  durch 
Shock  (ohne  Peritonitis  und  ohne  Perforation). 

c)  Es  entsteht  Peritonitis  durch  Nekrose 
der  Darmscheide,  besonders  an  den  Winkelstellen  auf 
der  mesenterialen  Seite.     Das  ist  wohl  das  Fläufigste. 

d)  Die  Invagination  kann  einen  chronischen 
Verlauf  nehmen,  wobei  das  lutussusceptum  durch- 
gängig sein  kann. 

e)  Ist  die  Invagination  älter,  so  kann  in  günstigen 
Fällen  (etwa  zehn  Tage  nach  Eintritt  des  Ileus)  das 
nekrotische  Invaginatum  in  Fetzchen,  langen 
Stücken  oder  in  toto  abgeführt  werden.  Am  Halse 
findet  dann  eine  Verwachsung  der  getrennten  Darm- 
enden durch  adhäsive  Peritonitis  statt.  Später  kann  aber 
eine  gürtelförmige  Narbe  an  der  Grenze  der  Demarkation 
des  ausgestoßenen  Darmstückes  zu  Stenose  führen. 

[Nach  Chiari  und  Braun  können,  wenn  sich 
solche  Intussusceptionen  intrauterin  vollziehen,  kon- 
genitale Darmatresien  resultieren.] 

f)  Ist  das  mittlere  Rohr  am  oberen  ümschlags- 
winkel  nekrotisch,  oder  wurde  es  abgestoßen,  ehe  eine 
solide  Vereinigung  am  Halse  erfolgt  war,  so  tritt  Peri- 
tonitis oder  Perforation  und  Peritonitis  ein. 

g)  In  der  Erweiterung  oberhalb  der  Invagi- 
nation erfolgt  Nekrose  der  Darm  wand  durch  Diphtheria 
stercoralis.  Es  schließt  sich  Peritonitis  an.  Verf. 
sah  das  auch  sogar  bei  einfachem  Rectumprolaps.  (Auch 
Septikämie,  Thrombose  der  Mesenterialvenen,  Leber- 
abscesse  können  hinzutreten.) 

Entstehung  der  InTagination  und  des  Prolapsus  recti. 

a)  Die  Invagination  bildet  sich  häufig  in  der 
A.^one,  besonders  bei  Kindern,  die  an  Darmkoliken 
litten,  indem  die  Peristaltik  ungleich  erlischt  (agonale 
Invagination).  Auch  eine  postmortale  I.  kann  bei 
rasch  erfolgtem  Tod  im  Kindesalter  vorkommen,  denn 
sehr  wohl  können  unregelmäßige  peristaltische  Bewe- 
gungen hier  noch  postmortal  eintreten.  Die  invagi- 
nierten  Teile  sind  hier  ohne  Rötung,  gleich  gefärbt,  und 
leicht  auseinander  zu  ziehen. 


rruc— 


rrtii 

Fig.  237. 
Invagination  von  Dünndarm 
in  Dünndarm,  '^j^  nat.  Gr. 
Der  äußere  Darm  \v  Vagina) 
ist  unten  aufgeschnitten.  Man 
sieht  darin  das  zapfenförmige 
Invaginatum, den  umgestülpten 
Darm,  mit  seinem,  dem  eigent- 
lichen Darmlumen  (Ji)  entspre- 
chendenMund(/i).  ?«« Schleim- 
haut. Der  Mund  ist  nach  der 
mesenterialen  Seite  der  Darm- 
scheide verzogen;  obere  Lippe 
kürzer  wie  die  untere,  we  Me- 
senterium, s  Serosa.  Oben 
tritt  der  nachrückende,  innere 
Darm  (t)  in  die  Vagina.  (Er  ist 
an  dem  Präparat  etwas  heraus- 
gezogen.)   Samml.  Breslau. 
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ß)  In  anderen  Fällen  gerät  ein  Darmstück  in  Atonie  (durch  Katarrhe,  Peritonitis, 
vorausgegangene  Einklemmungen,  Traumen),  es  erschlafft.  Der  oberhalb  gelegene 
Darmteil,  dessen  Peristaltik  noch  besteht  oder  gar  erhöht  ist,  drängt  nun  vor, 
stülpt  den  paralytischen  Teil  sofort  ein  und  invaginiert  ihn  in  den  unter- 
halb gelegenen  tätigen  Darm  [Leich tenstern].  Dieser  legt  sich  dann  eng  um 
das  Invaginatum  und  vermag  eine  feste  Kompression  auf  das  Mesenterium  auszuüben 
(paralytische  Inva gination).  Schöbe  sich  einfach  lebendiger  Darm  in  den  para- 
lysierten, bildete  letzterer  also  die  Scheide,  so  wäre  eine  solche  Kompression  undenkbar. 
Der  die  Scheide  bildende,  tätige  Darm  trägt  viel  dazu  bei,  das  Invaginatum  (wie  gewöhn- 
lichen Darminhalt)  peristaltisch  nach  abwärts  weiter  zu  schieben. 

Y)  Relativ  selten  kommt  Invagination  durch  Zug  an  der  Mucosa  zustande, 
indem  ein  polypöser  Tumor  (s.  bei  diesen)  dieselbe  zerrt  und  die  Wand  einstülpt. 
Nothnagel  hält  den  Zug  nicht  für  das  primum  movens,  sondern  eine  intensive  Peri- 
staltik mit  starker  Darmkonstriktion  durch  Reiz  an  der  Insertionsstelle  des  Tumors. 
Für  kleine  Tumoren  mag  das  gelten. 

S)2Tritt  Spasmus  des  Sphincter  am  Ileo-Coecal-Ostium  (Fig.  VII,  S.  453)  ein, 
wie  das  besonders  bei  Kindern  infolge  von  chronischen  Diarrhöen  nicht  selten  ist, 
so  können  die  lebhaften  peristaltischen  Antriebe  des  oberhalb  gelegenen  Darmes  gegen 
den  im  Krämpfe   stehenden  Sphincter  eine   gewöhnliche   Ileo-Coecal-Invagination 

erzeugen,  oder  aber,  wenn  der 
Sphincter  fest  in  seiner  Lage  ver- 
harrt, prolabiert  der  Darm  durch 
denselben,  wobei  sich  (wie  beim  ge- 
wöhnlichen Prolapsus  recti  to- 
tius)  immer  neue  Partien  des  inne- 
ren Cylinders  zum  äußeren  umstülpen. 
Es  kann  aber  auch  drittens  eine  In- 
vagination vom  untersten  lleum  in 
Ileum  oder  des  Rectums  in  Rectum 
erfolgen,  und  der  so  invaginierte 
zapfenartige  Darmteil  prolabiert  durch 
die  Ileo-Coecal  resp.  Anal -Öffnung. 
Bei  dieser  Form  des  Prolapsus 
recti  totius  hat  der  prolabierte  Darm 
seine  Umschlagsstelle  in  einiger  Ent- 
fernung vom  Anus;  man  kann  den 
tastenden  Finger  außen  am  Prolaps 
vorbei  durch  den  Anus  ins  Rectum 
fähren  (ganz  wie  beim  gewöhnlichen 
Invaginatum,  das  durch  den  Analring 
heraustritt),  während  man  das  bei 
dem  gewöhnlichen  Prolapsus 
recti  totius  nicht  kann. 

Pi'olapsus     recti    kann    auch 
durch  Erschlaffung  des  Sphincter  in- 
folge   von    chronischen    Katarrhen 
Fig.  2o8.  und    Lockerheit     des     periproctalen 

Prolapsus  recti  bei  einer  phthisischen  Frau  von  Bindegewebes  (z.  B.  bei  alten  Leuten) 
circa  30  Jahren.  Der  ringförmige,  glatte  harte  ^^tstehen.  Das  wirksame  Moment 
Prolaps     sah     dunkelrot    aus.      A    Darmottnung,  ,.      r.       ,  ,u   ■    j 

R   Rectum.      V  Vulva   mit   Labien,     y,   uat.  Gr.       ist    dann   die   Bauchpresse    (bei   der 
Samml.  Breslau.  Defäkation   oder   bei  erschwertem 
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Urinieren,  z.  B.  infolge  von  Blasensteinen,  besonders  bei  Kindern).  Der  Prolaps 
bestellt  aus  der  zweimal  in  umgekehrter  Richtung  nebeneinander  gelagerten, 
durch  Bindegewebe  getrennten  ganzen  Mastdarm  wand.  Der  Zug  eines  Tumors 
(Polyp)  kann  gelegentlich  dasselbe  bewirken.  Ist  der  Vorfall  alt  und  groß,  so  atrophiert 
der  Sphineter,  und  der  Beckenboden  in  der  Excavatio  recto-vesicalis  oder  recto-uterina 
vertieft  sieh  zu  einem  Bruchsack  (Rectocele). 

Beim  Prolapsus  ani  sind  nur  Schleimhaut  und  Submucosa  recti  ausgestülpt.  Man 
hat  ihn  daher  im  Gegensatz  zum  Prolapsus  recti  totius  als  Prolapsus  mucosae  recti 
bezeichnet.  Häufig  wird  der  Prolaps  durch  Hämorrhoidalknoten  oder  Falten  der  venös 
geschwollenen  Schleimhaut  veranlaßt,  die  sich  bei  der  Defäkation  am  Anus  herausdrängen. 
Es  gibt  begreiflicherweise  Übergänge  vom  Prolapsus  mucosae  recti  zum  Prolapsus  recti 
totius.  Der  Vorfall  kann  irreponibel  werden,  indem  der  Sphineter  ihn  umschnürt  und 
eine  dauernde  Stauung  und  Schwellung  der  prolabierten  Teile  bewirkt. 

d)  Axendrehung  und  Knotenbildung  des  Darms  (Volvulns). 

Die  Axendrehung  findet  an  den  beweglichen  Abschnitten  des  Darms, 
fast  immer  um  die  Gekrösaxe  statt,  wobei  die  Schenkel  der  Schlinge  sich 
kreuzen;  höchst  selten  erfolgt  die  Axendrehung  spiralig  in  der  Richtung 
der  Längsaxe  des  Darms.  Am  häufigsten  ist  die  Flexura  sigmoidea 
betroffen,  und  man  findet  in  solchen  Fällen  die  Gekröswurzel,  das  Mesosig- 
moideum,  meist  infolge  von  chronischer  fibröser  Peritonitis  (Narben)  unge- 
wöhnlich schmal;  es  werden  dadurch  die  Fußpunkte  der  Schlinge  einander 
so  genähert,  daß  sie  einen  drehbaren  Stiel  darstellen  (Leichtenstern), 
Besondere  Länge  des  Darms  macht  ihn  zu  Verschlingungen  geneigter 
(vgl.  Lucksch). 

Ist  der  Dickdarm  nicht  normal  an  der  Bauchwand  befestigt,  hängt  er  mit  dem 
Dünndarm  an  einem  Mesenterium  commune,  was  besonders  am  Coecum  und  Colon 
ascendeus  nicht  selten  ist,  so  wird  er  mitsamt  dem  Dünndarm  mehr  zur  Axendrehung 
und  Knickung  geeignet  (vgl.  S.  450).     Lit.  bei  Danielsen. 

Man  kann  hier  Knickung  der  Längsaxe,  Drehung  um  die  Mesenterialaxe  und 
drittens  spiralige  Drehung  um  die  Längsaxe   des  Darms  unterscheiden   (vgl.  W^andel) 

Xächstdem  kommt  Axendrehung  häufiger  am  Dünndarm  vor,  und 
zwar  entweder  am  gesamten  Konvolut  des  Jejuno-Ileum  oder  an  einzelnen 
Schlingen.  Die  Axendrehung  wird  hier  ebenfalls  begünstigt,  wenn  die  Fuß- 
punkte der  Schlinge  einander  genähert  sind.  Durch  gegenseitigen  Druck 
der  Schenkel  der  Schlinge  aufeinander  kann  Impermeabilität  bewirkt 
werden;  in  anderen  Fällen  geschieht  das  dadurch,  daß  sich  andere  Darm- 
schlingen komprimierend  auf  den  Stiel  legen. 

Der  Situs  einer  Axendrehung  des  S  Romanum  ist  sehr  überraschend.  Man 
erblickt  die  durch  Flüssigkeit,  Kot  und  Gase  mächtig  aufgetriebene,  vertikal  in  der 
Bauchhöhle  aufgerichtete  Flexura  sigmoidea,  die  bis  zum  Zwerchfell  hinaufreichen  und 
die  übrigen  Darmschlingen  fast  völlig  verdecken  kann.  Der  Situs  ist  ganz  ähnlich  wie 
in  Fig.  240,  auf  welcher  man  die  am  Übergang  ins  Rectum  stenosierte,  steil  aufgerichtete 
Flexur  erblickt;  wenn  man  die  Pfeile  6  und  e  herumdreht,  könnte  das  Bild  eine  Axen- 
drehung des  S  Romanum  darstellen. 

Torsion  der  Appendices  epiploicae  kann  bei  vollständiger  Abdrehung  zur 
Bildung  freier  Körper  (s.  S.  538),  bei  unvollständiger  zu  Strangbildung  und  Darm- 
kompression führen    (vgl.  Riedel). 
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Auch  eine  Torsion  des  Netzes  (Oberst)  mit  oder  selten  ohne  vorhergehenden 
Bruch  kommt  vor;  es  entsteht  Stauungshyperämie,  Blutung  in  und  aus  dem  tumorartig 
verdickten,  hämorrhagisch  infarzierten  Netz  oder  Netzteil,  Nekrose,  eventuell  vollständige 
Abdrehung  und  andere  Komplikationen.  (Lit.  bei  Pretzsch,  Payr,  Riedel,  Lit- 
thauer u.  a.) 

Knotenliildung  kann  einmal  zwischen  Dünndarmschlingen  zustande  kommen  und 
wird  durch  ein  langes,  bewegliches  Mesenterium  begünstigt.  Am  häufigsten  ist  sie  jedoch 
zwischen  S  Romanum  und  Ileumschlingen  und  setzt  ein  langes  Mesenterium  an 
letzteren,  einen  kurzen,  engen  Gekrösstiel  an  ersterem  voraus.    Das  S.  Romanum  schlägt 

sich  um  den  Dünndarm,  der  die  Axe  bildet,  herum. 
,'~^'k   (Neue  Ansichten    über   den    hier   wirksamen  Mecha- 
W    nismus  entwickelte  Wilms.) 

/  in.  Erworbene  Veränderungen  des 

Lumens  des  Darms. 
1.  Yerengerungen  (Stenosen)  und  Verschließnngen 
(Atresien)  des  Darms. 

Dieselben  können  sehr  verschiedene  Ursachen 
haben.  Zunächst  kann  Verengerung  oder  Verschluß 
durch  Obtnration  zustande  kommen.  Solche  Ver- 
stopfungen des  Darmlumens  können  entstehen  durch 
Fremdkörper  (s.  Fig,  239),  Fäkalmassen,  Gallensteine 
(meist  im  unteren  Ileum,  Lit.  bei  Carl),  Darmsteine, 
Geschwülste,  Intussusception.  —  Ferner  kommen  in 
Betracht  Strihturen  infolge  von  Narben  entzünd- 
lichen Ursprungs  und  von  Geschwulstnarben,  sowie 
Konstriktionen,  Umschnürungen,  Strangulationen 
von  außen,  die  ebenfalls  durch  Narben  entzündlichen 
Ursprungs,  sowie  durch  Pseudoligamente  (Fig.  240) 
und  Geschwülste  (auch  von  außen  infiltrierende,  vgl. 
S.  502)  herbeigeführt  werden  können.  Hier  sind 
auch  Inflexionen,  winklige  Knickungen  des  Darm- 
rohrs zu  nennen,  die  z.  B.  nach  einer  Bauchoperation 
durch  Anlötung  einer  Darmschlinge  auf  dem  Opera- 
tionsterrain entstehen  können.  Nicht  unerwähnt  darf 
bleiben,  daß  Lähmung  einer  umschriebenen  Darm- 
partie  zu  den  Erscheinungen  des  Verschlusses  führt. 
Der  Darminhalt  wird  über  die  gelähmte  Stelle  nicht 
weiter  befördert.  —  Sehr  verschieden  sind  die  Mo- 
mente, welche  durch  Kompression,  durch  Druck  von 
außen,  das  Darmlumen  einengen  oder  verlegen. 
Wenn  wir  von  Kompression  durch  Geschwülste  und 
der  Einklemmung  in  äußeren  Hernien  absehen,  so 
kommen  hier  vor  allem  die  mannigfachen  Arten  der 
inneren  Einklemmung  (Incarceratio  interna)  in 
Betracht. 
Die  Incarceratio  interna,  Einklemmung  von  Darmschlingen  innerhalb  der  Leibes- 
höhle, kann  entstehen:  a)  in  inneren  Hernien,  und  zwar  weniger  in  den  früher  (S.  450) 
erwähnten,  typischen  inneren  Bruchsäcken,  als  in  sehr  variablen  Ausbuchtungen  des 
Bauchfells,   welche   durch  Zug    einer  schrumpfenden  Lymphdrüse   oder  dergl.  veranläßt 


Fig.  239. 
Olituratiou  des  ileum  durcli 
eine  Birne.  Darmwand  mit  be- 
ginnender Gangrän.  Peritonitis. 
Erweiterung  oberhalb  des  Hinder- 
nisses, welches  50  cm  vom  Coecum 
entfernt  lag.  Die  obturierte  Stelle 
lag  im  kleinen  Becken.  50 j.  M. 
Samml.  Basel.    Vs  nat.  Gr. 
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werden  können,  b)  in  Löclieru  und  iSpalten  (Resorptiouslücken),  die  sich  im  Mesen- 
terium, Mesocolon,  Netz  oder  in  den  breiten  Mutterbändern  finden  können,  c)  durch  einen 
in  der  Bauchhöhle  ausgespannten  Strang;  derselbe  kann  gebildet  werden:  von  lücken- 
oder  arkardeuartigen  Pseudoligamenten,  welche  von  einer  Peritonitis  resultieren,  oder 
durch  den  irgendwo  adhärenten  Wurmfortsatz,  oder  das  zu  einem  Strang  zusammen- 
gerollte Netz,  Netzstränge  und  irgendwo  befestigte  Appendices  epiploicae.  Auch 
ein  ileckelsches  Divertikel  (S.  443)  kann,  wenn  das  Ende  am  Nabel  oder  an  irgend- 
einer Stelle  der  Bauchwand,  des  Darmes  oder  Mesenteriums  fixiert  ist,  Anlaß  zu  Ein- 
klemmungen geben,  desgleichen  dann,  wenn  das  Mesenteriolum  fehlt,  die  Vasa  omphalo- 
mesenterica  aber  als  ein  vom  Mesenterium  verlaufender  Strang  persistieren  (vgl.  S.442).  — 
Die  erwähnten  Stränge  bilden  Brücken,  unter  die  eine  Darmschlfnge  geraten  kann, 
oder  legen  sich  über  die  Basis  einer  Darmschlinge,  oder  bilden  Maschen, 
Spalten,  in  welche  eine  Darmschlinge  hineinschlüpft,  oder  bewirken  ringförmige 
Umschnürung  oder  Knotenbildung,  oder  endlich  üben  sie  an  einer  Schlinge,  mit  der 
sie  verwachsen  sind,  einen  knickenden  Zug  aus. 

^Yährend  sich  der  oberhalb  einer  Stenose  gelegene  Darmabschnitt  gewöhnlich 
stark  dilatiert,  ist  das  unterhalb  einer  Stenose  gelegene  Darmstück  meist  eng  und 
leer  (es  gehen  keine  Fäces  ab);  s.  Fig.  239. 

2.  Erweiterung  des  Darms. 

a)   Circumscripte  erworbene  Ausbuchtungen  der  Darmwand. 

a)  Divertikel  des,  Duodenums.  Es  sind  kirsch-  bis  walnußgroüe,  zuweilen  mul- 
tiple Ausbuchtungen,  die  sich  im  absteigenden  Teil  in  der  Gegend  der  Papilla  duodenalis 
in  der  Richtung  auf  den  Pankreaskopf  entwickeln.  Meist  sind  es  dünnwandige,  unechte 
Divertikel,  Vorstülpungen  der  Schleimhaut,  ohne  Muscularis.  Sie  kommen  hauptsächlich 
bei  alten  Leuten  vor.   Zuweilen  sind  sie  nachweislich  durch  Traktion  entstanden  (Roth). 

ß)  Divertikel  (falsche,  erworbene)  des  Dünndarms.  Am  häufigsten  sind  mul- 
tiple, erbsen-  bis  walnußgroße  D.,  die  im  Gegensatz  zum  M  eck  eischen  D.  an  der 
konkaven  Seite  des  Darms  seitlich  vom  Mesenterialansatz  sitzen  und  durch  herniöse 
Ausstülpung  der  Mucosa  zwischen  den  auseinander  weichenden  Muskelschichten  der  Darm- 
wand entstehen.  Sie  können  sich  etwas  zwischen  die  Blätter  des  Mesenteriums  drängen 
(Fig.  II  S.  453),  und  besitzen  zuweilen  eine  vielbuckelige  Oberfläche.  Maßgebend  für 
ihre  Lokalisation  sind  die  Durchtrittsstellen  der  Venen  (v.  Hansemann).  Unter- 
stützend wirken  venöse  Stauung,  Alter,  Druckerhöhung,  Fettschwund.  Die  Mucosa  stülpt 
sich  heraus  in  die  Venenscheiden.  —  Selten  entstehen  Ausbuchtungen  der  ganzen  Wand 
durch  Traktion  von  selten  von  Narben  des  Mesenteriums  oder  von  Tumoren,  die  dem 
Darm  aufsitzen.  Auch  ein  Nebenpankreas  kann  durch  Zug  ein  Divertikel  erzeugen 
und  in  dessen  Fundus  liegen. 

y)  Divertikel  des  Dickdarms.  Diese  sind  entweder  echte  (1),  d.  h.  nur  Aus- 
weitungen der  Haustra  coli,  oder  aber  unechte  (2),  kleine,  kugelige  oder  kolbige, 
dünnwandige,  unmittelbar  unter  der  Serosa  liegende,  zuweilen  aber  auch  noch  von  der 
verdünnten  Längsmuskulatur  überzogene,  herniöse  Ausstülpungen  der  Mucosa 
und  Sub  mucosa  durch  eine  Lücke  (schwache  Stelle)  in  der  inneren  Muskelschicht. 
Die  Gefäßlücken,  d.  h.  die  Stellen,  wo  die  von  Bindegewebe  und  Fett  umgebenen  Blut- 
gefäße durchtreten,  sind  als  nachgiebige  Stellen  für  die  Lokalisation  der  Divertikel  in 
erster  Linie  maßgebend.  Häufig  erfolgen  die  Ausstülpungen  in  die  Appendices  epi- 
ploicae hinein.  Kotstauung  und  Auftreibung  durch  Darmgase  und  Pressung  durch  die 
Peristaltik  bewirken  dann  hier  die  Ausdehnung.  Sie  bevorzugen  das  S  Romanum, 
aber  auch  weiter  oben  kommen  sie  vor;  das  Sigma  kann,  wie  mit  Reihen  von  Trauben- 
körnern   dicht    besetzt    sein,     deren    Sitz    den    Kanten    der    Längstänien     entspricht, 
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zum  Teil  aber  auch  in  diesen  selbst  gelegen  sein  kann.  Die  Ausstülpungen  (2)  ent- 
halten sehr  oft  runde,  harte  Scybala,  die  an  weiche  Kotsteine  im  Proc.  vermiformis 
erinnern.  Es  kann  sich  Gangrän  und  Perforation  anschließen;  das  ist  selten  und 
dann  meist  nur  in  einem  einzelnen  Divertikel  der  Fall;  Verf.  sah  das  am  unteren  Sigma 
zu  eitriger  Periproctitis  und  in  2  Fällen  von  Sigmadivertikel  zu  allgemeiner  eitriger 
Peritonitis  führen.  (Lit.  über  sog.  Sigmoiditis  bei  Honl,  Rosenheim,  Simons.) 
[Beziehungen  der  unechten  Divertikel  zu  Herzfehlern,  der  Art,  daß  starke  Stauung  im 
Venensystem  die  Gefäßlücken  vergrößere  und  dadurch  die  Widerstandsfähigkeit  der 
Darmwand  herabsetze  (Graser),  bestehen  nach  v.  Hansemann  und  Sudsuki  nicht.] 
Wir  sahen  die  Aflfektion,  die  gar  nicht  selten  ist,  meist  bei  älteren  Individuen. 

Divertikelbildung  am  Wurmfortsatz  kommt  sehr  selten  kongenital  vor  (Hedinger 
Lit.).  Erworbene  falsche  Divertikel  (Mertens)  kommen  ohne  oder  mit  Entzündung 
(v.  Brunn)  und  nicht  selten  auch,  wie  die  Fig.  auf  S.  511  zeigt,  durch  den  Druck  eines 
Hydrops  zustande.  Sie  können  sich  gelegentlich  zwischen  die  Blätter  des  Mesente- 
riolums  drängen  (Mundt). 

b)  Diffuse  Erweiterung  des  Darrnlumens. 

Einer  über  größere  Abschnitte  des  Darms  ausgebreiteten  Erweiterung  begegnet  man 
am  häufigsten  oberhalb  Ton  verengten  oder  verschlossenen  Stellen.  Tritt  die  Ver- 
engerung allmählich  ein,  so  bildet  sich  hinter  der  Stenose  eine  Hypertrophie  der 
Muscularis  aus,  welche  bis  zu  einem  gewissen  Grade  kompensatorisch  wirken  kann, 
um  so  mehr,  als  die  Peristaltik  oberhalb  der  stenosierteu  Stelle  erhöht  ist.  Später  folgt 
häufig  Insufficienz;  die  Muskulatur  wird  atonisch,  oder  sie  degeneriert  in  grober  Weise 

Ist  die  Bewegung  des  Darminhaltes  aufgehoben,  so  staut  sich  der  Darm- 
inhalt oberhalb  des  Hindernisses,  und  die  Dilatation  tritt  ein.  Der  Inhalt  des  er- 
weiterten Darms  erfährt  alsbald  abnorme  Zersetzungen,  die  unter  Mitwirkung  der 
zahlreichen  Darmbakterieu  zustande  kommen,  wobei  sich  G ase  bilden  (Meteorismus) , 
die  mitunter  zu  der  Erweiterung  wesentlich  beitragen.  Die  Dilatation  wird  in  hohem 
Maße  unterstützt,  wenn  der  Muskeltonus  herabgesetzt  ist,  und  nun  die  atonische 
Wand  der  Gasspannung  nachgibt.  Es  sammelt  sich  im  Dünndarm  Chymus  in 
großer  Menge  an,  der  durch  die  lebhafte,  oberhalb  vom  Uindernis  herrschende  Peri- 
staltik in  der  Richtung  auf  dieses  herabbefördert  wird  und  nun  stagniert  und  fault. 
Der  Darminhalt  wird  dünnbreiig  und  schaumig.  —  Bei  Stenosen  des  Dünndarms  sind 
die  Fäulnisvorgänge  viel  intensiver,  als  bei  solchen  des  Dickdarms.  [In  der  Norm  findet 
in  dem  im  oberen  Teil  sauer,  vom  unteren  Jejunum  ab  aber  alkalisch  reagierenden, 
durch  rasche  Darmperistaltik  fortbewegten  Inhalt  des  Dünndarms  keine  Eiweißfäulnis 
statt,  und  die  Darmbakterienentwicklung  ist  gering;  dagegen  findet  hier  die  Resorption 
des  größten  Teils  der  Nährsubstanzen  statt.  Im  träge  bewegten,  alkalisch  reagierenden 
Inhalt  des  Dickdarms  dagegen  können  Fäulnisbakterien  ungestört  in  Aktion  treten.] 
Es  wurde  bereits  bei  der  Einklemmung  von  Brüchen  (S.  452)  erwähnt,  daß  der  Über- 
füllung des  Darms  bald  ein  Übertritt  von  Gasen  und  Flüssigkeit  in  den  Magen  mit 
Aufstoßen  und  Kotbrechen  (Miserere)  folgt.  Was  beim  Kotbrechen  ausgebrochen 
wird,  ist  stagnierender,  kotähnlich  gewordener  Dünndarminhalt.  —  Aus  dem  stagnie- 
renden, fauligen  Darminhalt  werden  aromatische  Körper,  Produkte  der  Eiweißfäulnis 
resorbiert  und  treten  im  Harn  auf;  unter  diesen  sind  Indican.  und  Phenol  zu 
nennen.  Indican  ist  leicht  nachweisbar  und  wird  hauptsächlich  oft  bei  Dünndarmstenosen 
gefunden.  Es  kommt  hierbei  auch  zu  einer  Autointoxikation,  indem  Bakterien- 
gifte aus  dem  Darminhalt  zur  Resorption  gelangen  (Lit.  bei  Clairmont  u.  Rangi). 

Andere  Vrsachen  für  Dilatation  können  in  akut  auftretender  Lähmung 
der  Darmmuskulatur  liegfen,  welche  sich  z.  B.  bei  akuter  Peritonitis  entwickeln 
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kann;  alsbald  tritt  Stagnation  und  Meteorismus  ein.  —  In  anderen  Fällen  wird  die  Mus- 
kulatur im  Anschluß  an  akute  Obstipation  in  akuter  Weise  relativ  insuffizient. 
Sind  die  Mengen  des  Darminhaltes  außerordentlich  groß,  so  kann  es  dem  noch  so  kräftig 
arbeitenden  Darm  unmöglich  werden,  den  Inhalt  weiter  zu  schieben  (relative  Insuffizienz); 
schließlich  wird  er  auch  hierbei  paralytisch  (absolute  Insuffizienz).  In  einem  Rreslauer 
Fall  war  eine  absolute  Insuffizienz  des  Dickdarms,  von  Ileus  gefolgt,  bei  einem  kräftigen 
jungen  Manu  durch  akuten  unmäßigen  Genuß  von  Mohnklößen  entstanden,  welche  das 
Colon  bis  zur  Armdicke  erfüllten.  —  Häufiger  entsteht  Insuffizienz  der  Darmmuskulatur 
infolge  von  chronischer  Cberfüllung  mit  Nahrung,  sowie  von  chronischer 
Obstipation,    die  mit  Kotanhäufung  (Koprostase)  vor   allem  im  Colon  einhergehen 
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Fiff.  240. 


kann,  oder  die  Muskulatur  ist  von  Haus  aus  schwach  entwickelt  oder  wird  atro- 
phisch, wie  das  im  Anschluß  an  chronische  Katarrhe  vorkommt.  —  Ist  die  Parese 
das  Primäre  und  schließen  sich  Koprostase  und  Ileuserscheinungen  an,  so  spricht  man 
von  Ileus  paralyticus. 

In  dem  dilatierten  und  Terdickten  Darmabsclinitt  oberhalb  einer  Stenose 
entwickelt  sich  in  älteren  Fällen  in  der  Regel  eine  sterkorale  Diphtherie,  welche  zu 
enormer  Geschwürsbildung  und  zu  Perforation  (mitunter  multipel),  meist  mit  nur  feiner 
Öffnung,  und  nachfolgender  eitriger  oder  jauchiger  Peritonitis  führt.  Koch  er  bezeichnet 
die  im  gedehnten  Darmteil  entstehenden  Ulcera  als  Dehnungsgeschwüre.  Nach 
Prutz  behindern  Gefäß dehnungen  den  venösen  Rückfluß,  wodurch  Thromben,  Stauungs- 
blutungen, Nekrose,  Ulcera  entstehen;  andererseits  sollen  aber  auch  Bakterien  in  die 
gedehnte  Wand  leichter  eindringen  und  Gefäßwandalterationen  mit  folgender  Thrombose 
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veranlassen  können  (vgl.  auch  Ebner,  Sauer  u.  Lit.  bei  von  Greyerz).  Diese  Er- 
klärung mag  für  Fälle  mit  flüssigem  Inhalt  im  dilatierten  Darmteil  zuweilen  gelten 
obwohl  die  gewöhnliche  alte  Erklärung  durch  eine  durch  Infektion  und  Intoxikation  von 
Seiten  des  Kotes  entstehende  sterkorale  Diphtherie,  oder  follikuläre  oder  aber  katar- 
rhalische Geschwürsbilduiig  (vgl.  bei  Dysenterie  u.  Fig.  261),  die  man  nach  Weiß 
ebenso  wie  das  Dekubitalulcus  häufiger  im  nicht  überdehnten  Darm  finden  soll,  auch 
hier  meist  genügt.  Für  Fälle  mit  harten  Scybala  aber  ist  die  decubitale  Nekrose 
nach  unserer  Erfahrung  die  einzig  richtige  Erklärung.  Verf.  sah  Fälle,  wo  im  Bereich 
obturierender,  steinharter  Scybala  Ulcera  bestanden,  welche  geradezu  Abdrücke  der  Kot- 
knollen bildeten  (cf.  den  unten  erwähnten  Fall  des  48jähr.  Mannes).  In  die  durch  den 
Druck  anämisch  gewordenen  Darmbezirke  wandern  dann  Bakterien  ein,  es  kommt  zum 
ulcerösen  Zerfall  und  eventueller  Perforation.  Hier  kann  man  von  wirklichem  Ster- 
koraltrauma  sprechen.  Dieselben  kann  man  u.  a.  auch  in  der  Ampulle  des  Rectums 
finden.  —  Ein  Dehnungsgeschwür  kann  auch  in  einem  operativ  ausgeschalteten 
Darmteil  entstehen  (und  zu  Perforation  führen),  wenn  der  Inhalt  keinen  genügenden 
Abfluß  hat.  Verf.  sah  in  einem  Fall  von  Ausschaltung  des  Coecums  und  des  Colon 
ascendens  wegen  Fisteln  eine  nur  stecknadelkopfgroße  Perforation  im  Colon;  Mucosa  glatt 
und  blaß.  —  Nach  der  Perforation  bildet  sich  nicht  selten  zunächst  eine  abgesackte,  kotige 
Peritonitis,  ein  sog.  Kotabsceß  (Fig.  240e),  von  dem  dann  eventuell  eine  akute 
allgemeine  Peritonitis  ausgeht.  Ein  Kotabsceß  kann  aber  auch  nach  außen  oder  in 
den  Darm  perforieren.  In  den  in  Fig.  240  und  263  abgebildeten  Fällen  von  kolossaler 
Dilatation  hinter  Darmstenosen  war  der  ganze  dilatierte  Darmteil  in  ausge- 
dehntester Weise  ulceriert.  Von  der  Schleimhaut  waren  nur  noch  inselförmige  Reste 
stehen  geblieben,  fast  allenthalben  lag  die  Muscularis  frei.  In  beiden  Fällen  erfolgte 
Perforationsp  eritonitis.  Verf.  sezierte  einen  Fall  von  Kotstauung  (48jähr.  Mann, 
seit  8  Jahren  hartleibig)  mit  einem  steinharten,  faustgroßen,  im  Innern  mistartig  trockenen 
Kotballen  oberhalb  vom  Rectum,  was  klinisch  einen  echten  Tumor  vorgetäuscht  hatte. 
Das  S.  Romanum,  im  Bereich  des  Kotballens  mit  zahlreichen  decubitalen  Geschwüren 
bedeckt,  hatte  einen  Umfang  von  39  cm. 

lY.    Circulationsstörungen. 

a)  Aktive,  kongestive  Hyperämie. 

Die  Schleimhaut,  welche  gewöhnlich  blutarm,  grauweiß  oder  graugelb 
aussieht,*)  erscheint  hierbei  fleckweise  lebhaft  rot  injiziert,  was  oft  um  die 
Follikel  herum  oder  an  den  Falten  und  Zotten  besonders  deutlich  ist.  Häufig 
ist  die  Serosa  mit  einem  Teil  der  unterliegenden  Muscularis  Hauptsitz  der 
aktiven  Hyperämie,  und  man  sieht  viele  stark  gefüllte,  zarte  Gefäße,  welche 
teils  langgestreckt  in  der  Längsrichtung  liegen,  teils  baumförmig  verästelt 
sind  und  cirkulär  verlaufen.  Aktive  Hyperämie  leitet  alle  akuten  Ent- 
zündungen des  Darras  ein.  Oft  ist  an  der  Leiche  nicht  mehr  viel  davon 
zu  sehen.     In  hohem  Maße  diffus  gerötet  ist  der  Choleradarm. 

b)  Passive  Hyperämie  (Stauung). 

Die  Schleimhaut  ist  geschwollen;  sie  wird,  besonders  auf  der  Höhe 
der  Falten,  blaurot  und  ist  bei  chronischer  Stauung  schmutzig  braunrot 
und  schiefrig  pigmentiert.     Bei   chronischer  Stauung  sind   vornehmlich   die 


*)  Einzelne   Schlingen,   besonders   solche,   die   im   kleinen  Becken   liegen,  können 
bei  der  Sektion  infolge  von  Hypostase  blutreicher  angetroffen  werden. 
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stibmucösen  Venen  stark  gefüllt.  Nicht  selten  erfolgen  kleine  Blutungen 
ins  Schleimhautgewebe  oder  auch  in  das  Darmlumen,  welche  den  Darm- 
inhalt blutig  oder  schokoladenfarben  tingieren.  Die  kleinen  Blutungen  ins 
Schleimhautgewebe,  welche  meistens  auf  der  Höhe  der  Falten  streifenförmig 
ausgebreitet  sind,  hinterlassen  die  oben  erwähnten  Pigmentierungen.  Die 
Darmveueu  partizipieren  sowohl  an  Stauungen  im  Pfortaderkreislauf  (vor 
allem  bei  Leberkrankheiten),  als  auch  an  allgemeinen  Kreislaufstörungen, 
die  bei  Herz-  und  Lungenkrankheiten  entstehen. 

Von  der  Kompression  von  DarniTenen,  welcher  wir  bei  eingeklemmten 
Hernien,  bei  Invagination  usw.  begegnen,  und  von  den  Folgen  der  Kompression, 
welche  in  hämorrhagischer  Infarcierung  der  Darmwand,  Stase  und  Thrombose 
und  in  partieller  (nur  die  Mucosa  betreffender)  oder  totaler  Nekrose  resp.  Gangrän 
der  Darmwand  bestehen,  war  bereits  auf  S.  452  die  Rede.  —  Ausgedehnte  hämorrha- 
gische Infarcierung  des  Dünndarms  kann  man  auch  im  Anschluß  an  Pfortader- 
thrombose sehen.  So  sah  Yerf.  bei  einer  42 jähr.  Frau  mit  Steinen  im  Choledochus 
eine  Thrombophlebitis  der  Vena  portae,  die  mißfarben  graurötlich  verfärbt,  war  und 
anschließend  eine  häm.  Infarcierung  des  Dünndarms  exclusive  50  cm  des  oberen  Jejunums; 
frische  rote  Thromben  in  der  Vena  mes.  sup.  und  ihren  Verzweigungen.  —  Es  kommt 
auch  eine  primäre  Thrombose  der  Vena  mesaraica  sup.  vor  (Lit.  bei  Arnos  und 
Lindner);  Symptome  wie  bei  Verschluß  der  Arterie. 

Bei  hochgradiger  chronischer  Stauung  (gelegentlich  aber  auch  unabhängig  davon) 
bilden  sich  mitunter  im  ganzen  Dünndarm  zerstreut  viele  kleine  Varicen  der  submucösen 
und  subserösen  Darmvenen,  welche  mit  flüssigem  Blut  oder  mit  Thromben  gefüllte 
Säckchen  darstellen.  —  Große  Varicen  sind  selten.  Verf.  sah  z.  B.  bei  einem  54jähr. 
ilann  einen  kirschgroßen  glatten  Varix  im  oberen  Ileum  ins  Darmlumen  ragen. 

Betreffs  der  Hämorrhoiden  s.  bei  Venen  (S.  97)  und  bei  Rectum  (S.  512). 

c)  Ödem  der  Darmwand. 

Dasselbe  kommt  sowohl  infolge  von  Stauung,  als  von  kongestiver 
Hyperämie  vor.  Es  fehlt  nie  bei  chronischer  Entzündung  der  Schleimhaut 
und  tritt  häufig  bei  akuter  Entzündung  sowohl  der  Schleimhaut,  als  auch 
der  Serosa  auf.  Die  Flüssigkeit  durchtränkt  gewöhnlich  hauptsächlich  die 
Mucosa  und  Submucosa,  die  gallertig,  durchsichtig  aussehen  können.  Die 
Falten  des  Jejunums  und  Dickdarms  bilden  dicke,  schwappende,  transparente 
Wülste.  Auch  im  Ileum  kann  sich  die  geschwollene  Mucosa  in  Falten 
erheben. 

Akutes  Odem  der  Darm  wand  (bes.  des  Dünndarms)  sieht  man  nicht  selten 
bei  starker  akuter  Peritonitis;  da  nicht  nur  die  Darmwand  durch  die  ödematöse 
Flüssigkeit  infiltriert,  sondern  auch  der  flüssige  Darminhalt  erheblich  vermehrt  ist,  so 
wird  der  in  seiner  Wand  verdickte  Darm  schwer  und  schwappend  gefüllt;  war 
er  gelähmt,  was  sehr  bald  bei  Peritonitis  der  Fall  ist,  so  ist  er  zugleich  auffallend  weit. 
—  Charakteristisch  ist  für  entzündliches  Ödem  der  Darmwand,  daß  sich  die  Häute 
leicht  von  einander  lösen  lassen,  so  daß  man  bei  der  Sektion  den  Darm  sehr  leicht 
aus  der  Serosa  herausziehen  kann;  ferner  ist  die  Wand  sehr  zerreißlich. 

Bei  chronischer  Stauung,  z.  B.  bei  Lebercirrhose,  kann  das  Odem  zuweilen 
enorm  werden,  und  die  Wand  der  auffallend  schweren  und  weiten  oberen  Dünndarm- 
schlingen kann  fast  2  cm  dick  und  auf  dem  ganzen  Durchschnitt,  auch  in  der 
Muscularis,  sulzig  sein. 
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d)  Embolische  und  thrombotische  Vorgänge  im  Gebiet  der  Darmarterien. 

Wird  der  Stamm  der  Arteria  mesaraica  superior  durch  Thrombose 
oder  Embolie  verstopft,  so  tritt  hämorrhagische  InfarcieruDg  im  Dünndarm 
ein,  die  von  Nekrose  gefolgt  wird  und  tödlich  endet,  wobei,  wie  Verf. 
beschrieb,  Ileus  auftreten  kann.  Blande  Embolie  der  Arteria  mesenterica 
kommt  vor  bei  Endocarditis  und  Atherom  der  Aorta,  sowie  infolge  von 
Thrombose,  die  zuweilen  im  Anschluß  an  nur  geringfügige  Veränderungen 
der  Aorta  (Verfettung  der  Intima)  oder  der  A.  mesenterica  selbst  entsteht. 
Betrifft  der  Arterienverschluß  nur  einen  Teil  der  Darmschlingen,  so  fällt 
dieser  der  hämorrhagischen  Infarcierung  und  Nekrose  anheim. 

Hämorrhagische  Infarcierung  folgt  hier  dem  Arterienverschlufl  trotzdem  die  Mesente- 
rica sup.  keine  Endarterie  im  Sinne  Cohnheims  ist,  denn  es  bestehen  ja  Anastomosen 
mit  der  Mes.  inf.  und  der  Pancreatico-duodenalis.  Da  nun  doch  hämorrhagische 
Infarcierung  nach  Verschluß  eines  Astes  oder  des  Stammes  eintritt,  so  nannten  Cohn- 
heim  und  Litten  die  Arterie  eine  , funktionelle  Endarterie'.  Der  Grund  für  die 
eintretende  Infarcierung  liegt  darin,  daß  die  Kollateralen  nicht  sogleich  vikariierend 
eintreten,  sondern  das  Blut  erst  in  den  Bezirk  hineinführen,  wenn  die  Wände  der  eine 
Zeitlang  aus  der  Circulation  ausgeschalteten  Gefäße  bereits  durchgängig  geworden 
sind.  Das  kollateral  zugeführte  Blut  tritt  dann  alsbald  aus  den  Gefäßen  infarcierend 
ins  Gewebe.  —  Bei  embolischem  Verschluß  der  Art.  mesenterica  inf.  (ihre  Äste 
sind  die  Colica  sin.  und  die  Haemorrhoidalis  sup.)  treten  ähnliche  Circulations- 
stüruugen  ein. 

[Die  A.  mesenterica  sup.  versorgt  das  Jejuno-Ileum,  Colon  asc.  und  transv.,  alles 
Teile,  die  aus  der  Nabelschleife,  dem  Mitteldarm  des  Embryo,  hervorgehen.] 

Sehr  selten  tritt  eine  anämische  Nekrose  (anämischer  Infarkt)  nach  Embolie 
ein  (vgl.  Lit.  bei  Matt h es).  Verf.  sah  das  an  einem  20  cm  langen  Darmstück  im 
oberen  Jejunum,  während  der  übrige  Dünndarm  fast  in  toto  hämorrhagisch  infarciert 
■war  und  sich  scharf  gegen  das  anämisch-nekrotische,  weiß-graugelbe  Stück  absetzte. 
Alle  Arterienäste  dieses  Stückes  waren  mit  Pfropfen  verstopft,  auch  die  kleinsten  in  die 
Darmwand  eintretenden;  Schleimhaut  emphysematös,  grünlich -bräunlich.  In  vielen 
Asten  des  hämorrhagisch  infarcierten  Darmteils  waren  lange,  obturierende  Pfropfe. 
Der  Fall  betraf  eine  64 jähr.  Frau  mit  Thrombose  im  Beginn  der  Aorta;  Tod  durch 
Peritonitis. 

Blande  embolische  Verstopfung  kleiner  Arterienäste  ruft 
kleine  insulare,  seltener  größere  circuläre  hämorrhagische  Infarkte  hervor. 

Bei  den  kleinen  Infarkten  handelt  es  sich  um  Verstopfung  der  letzten  kleinsten 
Äste  der  Arteria  mesenterica,  die  jenseits  der  arkadenartig  verbundenen  Anastomosen 
liegen  und  isoliert  in  die  Darmwand  eintreten;  bei  größeren  Infarkten,  von  Daumen- 
breite und  mehr,  müssen  immer  eine  Anzahl  Ästchen  diesseits  der  Arkaden  oder  inner- 
halb derselben  zugleich  verstopft  sein,  wodurch  die  sonst  alsbald  eintretende  kollaterale 
Circulation  verhindert  wird.  Auch  hier  kann  bei  ringförmigen  Infarkten  Ileus  folgen 
(vgl.  Lit.  Deckart;  s.  auch  Talke). 

Die  Darmvvand  wird  an  der  betreffenden  Stelle  dunkelrot  und  verdickt; 
sobald  Nekrose  eintritt,  beginnt  die  Schleimhaut  sich  zu  verhärten,  wird 
grau  und  trüb.  Es  kann  sich  dann  entweder  nur  die  nekrotische  Schleim- 
haut abstoßen,  wodurch  ein  quergestelltes,  meist  circuläres,  embolisches 
Geschwür  entsteht,  das  mit  schiefergrau  pigmentierter  Narbe,  eventuell 
mit  ringförmiger  Stenose  ausheilen  kann,  oder  es  wird  die  Darmwand  in 
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ihrer  ganzen  Dicke  nekrotisch,  bald  für  Darmbakterien  permeabel  und 
eventuell  auch  grob  durchlöchert,  und  es  folgt  librinös-eitrige,  anfangs 
circumscripte,  später  eventuell  diffuse  Peritonitis  oder  Perforation. 

Schloffer  erzeugte  auch  bei  Kaninchen  circuläre  Ulcera  und  Narben  durch  Gefäß- 
unterbindung und  -durchschneidung.  —  Geschwüre,  welche  außer  im  Darm  auch 
eventuell  im  Magen  auftreten  und  zu  Blutungen  führen  können,  werden  nach  den 
allerverschiedenartigsten  Operationen  in  der  Bauchhöhle  gelegentlich  beob- 
achtet und  auf  direkte  oder  auf  retrograde  Verschleppung  von  Thromben  sowohl 
im  arteriellen  wie  im  venösen  Stromgebiet  zurückgeführt  (Lit.  bei  W.  Busse).  — 
Infektiöse  embolische  Verstopfung  kleinster  Arterienäste  (bei  Endocarditis 
ulcerosa)  ruft  entweder  kleine  Hämorrhagien  hervor  oder  erzeugt  embolische 
Abscesse;  letztere  linden  sich  oft  in  sehr  großer  Zahl  in  der  Schleimhaut  des  Dünn- 
und  Dickdarms,  sind  meist  klein  (linsengroß)  und  häufig  von  einem  hämorrhagischen 
Hof  umgeben.  Die  Emboli  können  zuweilen  fast  rein  aus  Bakterien  bestehen.  Brechen 
die  Abscesse  nach  dem  Innern  auf,  so  bilden  sich  kleine  Geschwürchen.  Sitzen  die 
Abscesse  in  der  Tiefe  der  Wand,  so  kann  Peritonitis  folgen. 

In  seltenen  Fällen  trifft  man  zahlreiche  miliare  und  etwas  größere  Aneurysmen 
der  kleinsten  Darmarterien,  die  man  gut  sehen  kann,  wenn  man  den  Darm  gegen  das 
Licht  hält.  (Man  kann  sie  leicht  mit  Varicen  verwechseln.)  Nach  Ponfick  können  die 
multiplen  Aneurysmen  embolisch  entstehen  (vgl.  S.  85). 

e)  Hämorrhagien. 

Diese  kommen  im  Darm  im  Anschluß  an  aktive  und  passive  Hyperämie  vor, 
ferner  embolisch  bei  Endocarditis  maligna,  dann  bei  den  verschiedensten  ge- 
schwürigen Prozessen  (Dysenterie,  Typhus,  Tuberkulose,  follikulären  und  katar- 
rhalischen Geschwüren,  ulcerierten  Tumoren).  Ferner  begegnet  man  Schleimhautblutungen, 
oft  von  punktförmiger  Gestalt,  bei  hämorrhagischer  Diathese,  z.  B.  bei  Leukämie 
und  bei  Skorbut  (v.  Hansemann),  ferner  bei  septischen  Erkrankungen,  bei 
Intermittens,  Verbrennungen  und  verschiedenen  Vergiftungen  [Arsen,  Phosphor, 
Schwefelsäure,  Quecksilber  u.  a.].  —  Auch  bei  amyloider  Degeneration  der  Gefäß- 
wände entstehen  oft,  besonders  im  Dickdarm,  meist  kleine  Hämorrhagien,  welche  später 
eine  schmutziggraue  Pigmentierung  hinterlassen.  Diese  diapedetischen  Blutungen  können 
sich  in  seltenen  Fällen  zu  ansehnlichen,  klinisch  sehr  bemerkenswertenD  arm  hämor- 
rhagien steigern. 

Tödliche  diapedetische  Darmblutungen,  analog  den  beim  Magen  (S.405)  erwähnten, 
beobachtet  man  gelegentlich  bei  hochgradiger  Behinderung  der  Pfortadercirculation, 
vor  allem  bei  Cirrhosis  hepatis.  Hier  (wie  beim  Magen)  ist  die  Quelle  der  Blutung, 
die  aus  vielen  kleinen  Gefäßen  erfolgt,  meist  nicht  zu  finden.  —  Endlich  können  durch 
Fremdkörper  und  Traumen  Darmblutungen  hervorgerufen  werden.  Von  den 
Hämorrhoidalblutungen  war  bereits  auf  S.  97  die  Rede.  —  Blutungen  bei  Melaena 
neonatorum  s.  S.  404. 

Tritt  viel  Blut  in  den  Darm  (vgl.  S.  405),  so  wird  dasselbe  entweder 
schnell  in  roten,  schaumigen  Stuhlgängen  herausbefördert,  oder  es  wird 
im  Dickdarm  zu  einer  teerartigen,  schwarzen  Masse  eingedickt  (Melaena), 
in  der  mikroskopisch  keine  Blutkörperchen  mehr  zu  erkennen  sind. 

Verfasser  sah  in  dem  S.  384  erwähnten  Fall  von  Verblutung  in  den  Oesophagus 
im  Dickdarm  ein  einziges,  112  cm  langes,  daumendickes,  durch  die  Haustra  und  Tänien 
modelliertes,  pechseilartiges  Blutgerinnsel,  mit  mikroskopisch  noch  erkennbaren  Blut- 
körperchen. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Anü.  oU 
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Nach  Blutergüssen  kann  Hämatoidin  in  den  oberflächlichsten  Schichten  der 
Schleimhaut  dicht  unter  dem  Epithel  liegen  bleiben.  Dadurch  entstehen  braune  und  später 
schiefrige  (eisenhaltige)  Pigmentierungen.    Über  eisenloses  braunes  Pigment  s.  S.  495. 

Auch  Wismuts tühle  können  eine  schwärzliche  Farbe  haben.  Eisenstühle 
sind  weder  schwarz  von  Schwefeleisen  (denn  Schwefelwasserstoff  entsteht  im  mensch- 
lichen Darm  mit  seltenen  Ausnahmen  gar  nicht  oder  nur  in  so  geringen  Mengen,  daß 
es  zur  Schwefeleisenreaktion  nicht  kommt)  noch  schwarz  überhaupt:  erst  an  der  Luft 
werden  sie  durch  Oxydation  dunkel  (Quincke). 

T.    Entzündung  des  Darms.     Enteritis.*) 
a)  Katarrh  des  Darms  (Enteritis  katarrhalis). 

a)  Akuter  Katarrh.  Die  Schleimhaut  ist  fleckig  gerötet,  ödematös 
geschwollen,  gelockert,  trüb,  mit  serös-schleimiger,  schleimig-eitriger  oder 
eitriger  Flüssigkeit  bedeckt.  Der  Flüssigkeit  sind  stets  desquamierte  Epi- 
thelien  beigemischt,  die  trüb,  körnig,  hyalin  oder  schleimig  umgewandelt 
sind.  Ein  Teil  der  Desquamation  ist  Leichenerscheinung.  Ist  die  Desquamation 
des  Epithels  sehr  stark,  wie  das  besonders  im  Dickdarm  vorkommt,  wo 
zuweilen  zusammenhängende  Membranen  sich  ablösen,  so  spricht  man  von 
desquamativem  Katarrh.  Man  sieht  das  im  Dickdarm  häufig  bei  den 
Sommerdiarrhöen  der  Kinder.  Aber  auch  im  Dünndarm  kann  die  Des- 
quamation bei  Katarrhen  verschiedener  Genese,  so  z.  ß.  bei  Arsenvergiftung, 
Cholera,  Dysenterie,  so  stark  werden,  daß  die  Stühle  fingerhutartige  Über- 
züge der  Zotten  enthalten.  Mit  der  vermehrten  Sekretion  der  Schleimhaut 
ist  eine  seröse  Durchtränkung  und  zellige  Infiltration  derselben  verbunden. 
Auch  die  lymphatischen  Apparate  sind  an  der  Entzündung  beteiligt;  ist 
der  Katarrh  stark,  so  sind  die  Follikel  und  Haufen,  letztere  zuweilen  beet- 
artig, vergrößert.  Bei  Kindern,  welche  außerordentlich  häufig  an  Darm- 
katarrh erkranken,  erinnere  man  sich,  daß  die  normalen  follikulären  Apparate 
stets  deutlicher  als  beim  Erwachsenen  hervortreten. 

Bei  h  eftigem,  akutem,  infektiösem  Darmkatarrh  (s.  S.  467)  können  alle  Wand- 
schichten sich  beteiligen.  Die  Wand  ist  den  Lymphbahnen  nach  von  kleinzelligen  In- 
filtraten (und  Bakterien)  durchsetzt,  und  auch  das  Peritoneum  kann  mit  erkranken. 
Verf.  hat  mehrere  überraschende  Fälle  dieser  Art,  besonders  auch  bei  Kindern  ge- 
sehen, wo  nach  kurz  dauernder,  schwerer  Diarrhoe  eine  allgemeine  eitrige  Peritonitis 
(Durch wan d erungs Peritonitis)  zum  Tode  führte.  Die  Mesenterialdrüsen  sind  dabei 
meist  akut  hyperplasiert.  Lennander  berichtet  auch  über  einen  solchen  Fall.  (Auch 
Tierexperimente  haben  entgegen  früheren  Angaben  die  Durchgängigkeit  des  Intestinal- 
tractus  für  Bakterien  sicher  dargetan,  Rzegocinski,  Wrzosek,  Ficker.) 

ß)  Chronischer  Katarrh.  Derselbe  kann  sich  unmittelbar  aus  dem 
akuten  entwickeln  oder  mehr  schleichend  auftreten.  Ein  großer  Teil  der 
chronischen  Katarrhe  entsteht  durch  Stauung  bei  Herz-  und  Leberleiden. 

Die  hauptsächlichsten  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  sind  in 
vieler  Beziehung  denen  der  chronischen  Gastritis   ähnlich.     Zunächst  fällt 


*)  Sind  einzelne  Teile  des  Darms   entzündet,    so   spricht  man   gegebenenfalls  von 
Duodenitis,  Ileitis,  Typhlitis,  Appendicitis,  Colitis,  Sigmoitis,  Proctitis. 
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eine  braune,  schiefergraue  bis  scliwarze  Pigmentierung  auf,  die  sich  be- 
sonders an  den  Spitzen  der  Zotten  (Zottenmelanose),  sowie  in  der 
Umgebung  der  Follikel  zeigt;  letztere  sind  oft  mit  einem  dunklen  Hof  um- 
geben. Die  Pe versehen  Haufen  sind  fieckweise  grauschwarz  gefärbt.  Das 
Pigment  rührt  von  Blutungen  her. 

Das  interstitielle  Gewebe  wird  zellig  infiltriert,  wuchert 
(Enteritis  chronica  hypertrophicans)  und  kann  nachher  schrumpfen. 
Häufig  sitzt  die  interstitielle  Entzündung  hauptsächlich  in  der  Mucosa, 
zwischen  den  Drüsen,  jedoch  können  auch  Submucosa  und  Muscularis  stark 
von  jungem  Bindegewebe  durchsetzt  sein. 

In  seltenen  Fällen  ist  die  Bindegewebshypertrophie  diffus  und  so  hochgradig,  daß 
das  Darmlumen  dadurch  verengert  wird,  was  noch  am  ersten  an  der  Bauhinischen  Klappe 
vorkommt. 

Mitunter  bilden  sich,  analog  wie  im  Magen,  polypöse  Erhebungen  der  wuchernden 
Schleimhaut  (Enteritis  polyposa);  das  kommt  hauptsächlich  im  Colon  vor.  Manche 
polypöse  Bildungen  enthalten  durch  Sekretretention  cystisch  erweiterte  Drüsen.  Nicht 
selten  sieht  man  polypöse  Wucherungen  von  restierenden  Schleimhautinseln  in  der  Um- 
gebung alter  Ulcera;  am  häufigsten  ist  das  bei  Dysenterie  sowie  auch  bei  Tuberkulose. 

In  vielen  Fällen  bewirkt  der  chronische  Katarrh  Atrophie  und  Ver- 
dünnung der  Mucosa,  nicht  selten  zugleich  auch  der  Muscularis  (Enteritis 
chronica  atrophicans).  Die  Atrophie  betrifft  in  erster  Linie  die  Drüsen, 
welche  infolge  der  wiederholten  Epitheldesquamation  ihre  Regenerations- 
fähigkeit teilweise  oder  vollständig  eingebüßt  haben  und  entweder  kürzer 
werden  oder  ganz  schwinden.  Dabei  kann  das  früher  hypertrophische 
Zwischengewebe  schrumpfen;  die  Mucosa  ist  dann  dünn,  flach,  hart,  oft 
von  schiefergrauem  Farbenton.  Die  Zotten  des  Dünndarms  schrumpfen. 
Die  Muscularis  kann  einfach  atrophieren  oder  fettig  degenerieren. 

Nach  Nothnagel  fände  sich  bei  Erwachsenen  in  80  pCt.  eine  mehr  oder  weniger 
ausgedehnte  Atrophie  der  Drüsen,  vor  allem  im  Coecum.  Ger  lach  zeigte  aber,  daß 
die  Nothnage Ischen  Bilder  Kunstprodukte  sind  (s.  S.  495). 

Die  Lymphgefäße  der  Darmwand  zeigen  vielfach  chronisch  entzündliche  Ver- 
änderungen (s.  S.  104). 

Der  akixte  und  chronische  Katarrh  kann  auch  einzelne  Abschnitte  des 
Darmkanals  selbständig  befallen,  so  vor  allem  das  Duodenum,  Coecum,  den  Pro- 
cessus vermiformis  sowie  das  Rectum.  Es  wird  davon  in  dem  Kapitel  , Erkran- 
kungen  einzelner   Darmabschnitte'   (s.  S.  505  u.  ff.)  noch  die  Rede  sein. 

Die  Ursachen  der  katarrhalischen  Darmentzündung  sind  sehr  verschiedenartig. 
Zunächst  kommen  Veränderungen  des  Darminhaltes  in  Betracht;  in  zweiter  Linie 
hämatogene  Schädlichkeiten,  die  vom  Blut  aus  auf  den  Darm  einwirken. 

Entzündungserregend  kann  schon  der  Darminhalt  an  sich  werden,  einmal  durch 
seine  chemischen  Zersetzungsprodukte,  z.  B.  durch  Bildung  organischer  Säuren  aus  reich- 
lichen Kohlehydraten.  Stagniert  der  Darminhalt,  so  wird  er  abnorm  zersetzt,  wo- 
durch reizende  Substanzen  entstehen  und  andererseits  eine  starke  Entwicklung  der 
gewöhnlich  im  Darminhalt  vorhandenen  Bakterien  stattfindet,  welche  wiederum  teils  selbst, 
teils  durch  ihre  Stoffwechselprodukte,  teils  dadurch,  daß  sie  Zersetzungen  im  Darminhalt 
bewirken,  einen  Reiz  ausüben  können.  —  Der  Darminhalt  kann  zuweilen  auch  mecha- 
nisch   reizen.   —   Dasselbe    kann    geschehen,    wenn   die    aufgenommene  Nahrung, 
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ohne  selbst  Entzündungserreger  zu  enthalten,  besonders  geeignet  ist,  chemisch  reizende 
Umwandlungen  (Gärung)  im  Darm  zu  erfahren,  oder  wenn  sie  ein  besonders  günstiger 
Boden  für  die  Darmbakterien  ist.  —  Ein  andermal  gelangen  Bakterien,  teils  nicht 
pathogene,  teils  pathogene  (s.  S.  523  bei  Parasiten  des  Darms)  mit  der  Nahrung 
in  den  Darm,  rufen  entweder  abnorme  Zersetzungen  des  Darminhalts  hervor,  oder  ver- 
mehren sich,  erzeugen  durch  ihren  Stoffwechsel  entzündungserregende  und  nicht  selten 
zugleich  giftige  Substanzen  (Toxine)  und  dringen  zum  Teil  auch  in  das  Gewebe  der 
Darmschleimbaut  ein  (Intestinale  Sepsis,  BoUinger).  —  In  wieder  anderen  Fällen 
werden  toxische  Substanzen  anorganischer  wie  organischer  Natur  mit  der  Nahrung 
eingeführt.  Das  können  z.  B.  Ätzgifte  in  geringer  Konzentration  sein,  ferner  z.  B,  Arsenik. 
—  Von  den  organischen  Giften  sind  besonders  die  bei  Fleisch-,  Fisch-,  Wurst-, 
Muschel-,  Bohnenkonserven-,  Käsevergiftung  vorkommenden  praktisch  sehr 
wichtig.  Bei  der  Fleischvergiftung  kann  man  Fleisch  unterscheiden,  das  von  Haus 
aus  schlecht,  verdorben  war,  von  infizierten,  kranken  Schlachttieren  stammt,  und  das 
ist  das  Wichtigste  (vgl.  Babes),  und  zweitens  Fleisch,  das  gut  war  und  dann  verdarb. 
Da  die  Wurstvergiftung  besonders  häufig  vorkommt,  so  spricht  man  schlechthin  von 
Botulismus  (Wurstvergiftung),  wenn  man  die  Symptome  der  durch  jene  Gifte  hervor- 
gerufenen Erkrankung  bezeichnen  will.  In  diesen  Fällen  enthalten  die  erwähnten  Sub- 
stanzen auUerordentlich  giftige  Körper  der  Alkaloidreihe,  welche  vorzugsweise  beim 
Faulen  von  Eiweißkörpern  unter  dem  Einfluß  verschiedener  Bakterien  (darunter  Proteus 
vulgaris)  entstehen  (Ptomame).*)  Diese  Gifte,  von  Brieger  zuerst  dargestellt,  kommen 
schon  fertig  in  der  verdorbenen  Nahrung  in  den  Verdauungstraetus  (zugleich  mit  Bak- 
terien), rufen  Reizerscheinungen  im  Darm  und  —  was  viel  wichtiger  ist  —  allgemeine 
Vergiftungssymptome  hervor  (vor  allem  Muskellähmungen,  besonders  kleiner  und  zarter 
Muskeln)  und  führen  nicht  selten  den  Tod  herbei.  Die  zersetzten  Eiweißkörper  behalten 
dieselbe  Giftwirkung,  auch  wenn  alle  ihnen  anhaftenden  Bakterien  durch  Kochen  ab- 
getötet wurden.  Außer  den  Ptomainen  können  aber  beim  Botulismus  auch  Toxine 
in  Betracht  kommen.  Gifte,  die  das  Resultat  von  Zersetzungen  im  Fleisch  sind,  welche 
durch  Bakterien  produziert  werden,  aber  nicht  zur  Fäulnis  gehören.  Auch  eine  wirk- 
liche Infektion  mit  Mikroben,  die  in  den  betreffenden  Nahrungsmitteln  (eventuell  auch  in 
Bohnenkonserven  —  vgl.  Rolly,  Fischer)  enthalten  sind,  kommt  vor,  so  mit  dem 
Bacillus  enteritidis  Gärtner  und  dem  Bacillus  paratyphi,  ferner  dem  Bacillus 
Kaensche,  dem  Bacillus  botulinus  van  Ermengen's  (Lit.).  In  Fällen  letzterer  Art 
können  unter  Vermehrung  der  Bakterien  schwere  croupöse,  diphtherische  oder  typhus- 
oder  milzbrandähnliche  Darmveränderungen  entstehen,  und  der  Verlauf  ist  häufiger 
subakut,  während  er  in  Fällen,  wo  das  Fleisch  bereits  große  Mengen  von  Bakterien  und 
Giften  enthielt,  das  Bild  der  höchst  akuten  Fleischvergiftung  auftritt  (vgl.  Trautmann). 

Die  Farbe  der  diarrhoischen  dünnen  Entleerungen  beim  Darmkatarrh  kann 
sehr  verschiedenartig  sein.  Oft  sind  die  Stühle  blaß,  weißlich,  in  anderen  Fällen  durch 
nicht  reduzierten  Gallenfarbstoff  grünlich  gefärbt,  oder  die  blassen  Abgänge  enthalten 
durch  Galle  gelb  oder  grün  gefärbte  oder  mit  blutigen  Streifen  versehene,  schleimige 
Massen.  Bei  Diarrhoe  infolge  von  Kalomel  (das  die  Reduktion  und  die  Fäulnis  hemmt) 
ist  der  Stuhl  grün,  bei  Cholera  weißlich,  mehlsuppenartig. 

Diarrhoe  kann  auch  ohne  Katarrh  allein  durch  beschleunigte,  z.  B.  durch  ner- 
vöse Einflüsse  veranlaßte  Peristaltik  entstehen,  da  die  Menge  des  normal  sezernierten 
Verdauungssaftes  schon  sehr  erheblich  ist.  —  Infolge  von  Laxantien  kann  eine  gesteigerte 
Darmbewegung  und  gesteigerte  Diffusion  (Diffusionskatarrh)  eintreten. 

[Betreffs  des  Zustandekommens  der  diarrhoischen  Entleerungen  ist  im 
übrigen  daran  zu  erinnern,  daß  die  katarrhalisch  erkrankte  Darmschleimhaut  eine  mehr 
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oder  weniger  vermiuderte  Resorptionsfähigkeit  zeigt,  was  auch  noch  durch  die 
lebhaft  augeregte  Peristaltik  verstärkt  wird.  Ferner  tritt  abnorme  Sekretion  seitens 
der  Darmwand  eiu,  uud  zwar  Erguß  von  entzündlichem  Exsudat  oder  vonDarra- 
saft  (letzteres  ist  z.  B.  bei  der  Cholera  der  Fall).] 

Besondere  Veränderuugen  bei  akuten  uud  chronischen  Darnikatarrheii. 

1.  Enteritis  follicularis.  Die  lymphatischen  Apparate  des  Darms  sind  bei  jeder 
Schleimhauteutzündung  mehr  oder  weniger  stark  beteiligt.  Bei  manchen  akuten  Darm- 
katarrhen sind  die  Follikel  uud  Peyei'schen  Haufen  ganz  besonders  stark  geschwollen, 
hyperplastisch  (Enteritis  Tollicularis  Simplex,  hyperplastica).  Eine  solche  starke 
Beteiligung  der  follikulären  Teile  sieht  man  gelegentlich  bei  Kindern  mit  ßachen- 
diphtherie,  sowie  bei  Cholera.  Die  Follikel  können  dabei  dick  wieErbsen  werden,  und 
die  Peyerschen  Haufen  können,  wenn  hauptsächlich  die  Knötchen,  nicht  auch  zugleich 
die  Zwischensubstanz  geschwollen  ist,  geradezu  traubig  prominieren;  ist  alles  gleich- 
mäßig hyperplasiert,  so  werden  sie  beetartig.  In  leichten  Fällen  sehen  die  promi- 
nierenden,  serös  und  zellig  durchsetzten  Follikel  perlartig,  glasig  aus;  bei  größerem 
Reichtum  an  Leukocyten  sind  sie  dicker,  blaß,  grau,  trüb.  Vergrößert  sich  an  den 
Haufen  nur  die  Internodulärsubstanz,  während  die  Knötchen  sich  nicht  beteiligen, 
so  entsteht  die  sog.  Surface  reticulee,  ein  netzförmiges  Aussehen.  Schwillt  ein 
Peyerscher  Haufen,  dessen  Follikel  und  internoduläres  Gewebe  hyperplastisch  geschwollen 
waren,  wieder  ab,  so  entsteht,  wenn  die  Follikel  schneller  abschwellen  als  das  Zwischen- 
gewebe, dasselbe  retikuläre  Aussehen.  Nicht  selten  treten  kleine  Hämorrhagien  in 
und  um  die  hyperplasierten  Follikel  auf,  welche  später  eine  graue,  braune  oder 
schwärzliche  Pigmentierung  in  Form  von  Punkten  oder  Höfen  zurücklassen. 

Während  die  erwähnte  Enteritis  nodularis,  die  auf  Hyperplasie  beruht,  mit  Resti- 
tutio ad  integrum  ausheilen  kann,  gibt  es  eine  schwerere  Form  der  nodulären  Ent- 
zündung, die  Enteritis  follicularis  aposteniatosa,  welche  meist  von  chronischem 
Charakter  ist  und  bes.  den  Dickdarm  bevorzugt;  die  mehr  und  mehr  anschwellenden 
Follikel  erweichen  eitrig,  brechen  auf  der  Höhe  der  kugeligen  oder  beetartigen  Er- 
hebung mit  einem  ganz  feinen  Loch  oder  Riß  auf,  entleeren  sich  und  rufen  zunächst 
kleine,  hohle  Geschwüre  hervor.  Es  entstehen  so  die  Foliikuläraliscesse  und  Follikulär- 
gcschwüre.  Die  anfangs  kleinen,  hanfkorn-  bis  linsengroßen  (lentikulären)  und,  der 
Form  der  Follikel  entsprechend,  rundlichen  Geschwürchen  sind  gelblich,  von  einem 
roten  Entzündungshof  umgeben  [bei  kleinen  Kindern  anatomisch  kaum  von 
Typhus  zu  unterscheiden].  Sie  sind  oft  in.  so  großer  Zahl  vorhanden,  daß  die 
Schleimhaut  siebförmig  durchlöchert  erscheint.  Der  Rand  ist  scharf,  nicht  oder 
kaum  geschwollen,  wird  dagegen  bald  unterminiert,  da  die  Mucosa  durch  eine 
eitrige  Infiltration  der  Submucosa  oft  in  weitem  Umfange  abgehoben  wird.  Man  nennt 
diese  Geschwürsform  sinuös;  die  weite  Unterminierung  des  Randes  kann 
man  durch  Wasseraufgießen  gut  sichtbar  machen.  Konfluieren  FoUikulär- 
geschwüre,  indem  die  Brücken  dazwischen  vereitern,  oder  konfluieren  submucöse  Abscesse 
mit  Knötchenabscessen,  so  können  große,  buchtige  (sinuöse)  Ulcera  entstehen,  in 
deren  Grund  die  Submucosa  oder  die  feinzottige  Muscularis  liegt.  [Gewisse  Ähnlichkeit 
mit  Tuberkulose.]  Großartige  Zerstörungen  der  Mucosa  können  dabei  entstehen. 
Oft  liegen  viele  Ulcera  dicht  zusammen,  so  daß  nur  noch  hier  und  da  dünne  Schleim- 
hautbrücken übrig  bleiben,  welche  die  Geschwüre  umrahmen.  Ist  der  Prozeß  älter,  wie 
das  hauptsächlich  bei  der  follikulären  Ruhr  im  Dickdarm  zu  sehen  ist,  so  zeigen  der 
Geschwürsgrund  und  die  Umgebung  oft  eine  graue  Pigmentierung;  die  Mucosa 
sowie  die  tieferen  Häute  bis  zur  Serosa  sind  hierbei  meistens  stark  entzündlich  infiltriert, 
und  die  Darmwand  ist  verdickt;  Perforation  derselben  tritt  daher  fast  gar  nicht  ein. 
Kleine  verschwärte  Stellen  können  mit  glatter,  schief riger  Narbe  ausheilen.     Große 
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Ulcera  haben  oft  wenig  Neigung  zur  Verheiluug;  vernarben  sie  jedoch,  so  können  sie 
gelegentlich  Stenosen  bedingen.  In  der  Umgebung  können  die  Reste  von  Schleim- 
haut hypertrophisch,  polypös  werden   (s.  Fig.  244). 

2.  Die  durch  Vereiterung  von  Follikeln  entstehenden  Höhlen  können  nachträglich 
eine  Überhäutung  mit  Epithel,  das  vom  benachbarten  Drösenepithel  stammt,  er- 
fahren, und  es  kann  sich  das  Epithel  mitunter  sogar  drüsenartig  in  die  Umgebung  des 
Höhlengrundes  einsenken.  Es  entwickelt  sich  eine  rege  Produktion  von  Schleim  (Becher- 
zellen). Die  Schleimpfröpfe  stecken  wie  Sagoklümpchen  in  den  Höhlen,  können  aus 
denselben  heraustreten  und  im  Stuhl  erscheinen.  (Die  Jodreaktion  schützt  vor  Ver- 
wechslung mit  Amylumkörnern;  diese  werden  bekanntlich  durch  Jodzusatz  blau.)  Köster 
hält  den  Schleim  in  den  ausgefallenen  Follikeln  für  ein  Produkt  der  Mucosa,  das  in  den 
freien  Raum  abgegeben  werde. 

3.  Wird  die  Schleimhaut  auf  das  dichteste  von  Eiterkörperchen  infiltriert,  so  kann 
das  Gewebe  stellenweise  vereitern   (verschwären)   und  zunächst  oberflächlich  abbröckeln. 

Es  entstehen  so  katarrhalische  Erosionen  und  liatarrhalische  Geschwüre  von 
sehr  wechselnder  Gestalt  und  Gruppierung,  bei  denen  es  im  weiteren  Verlauf 
bald  zu  Phlegmone  der  Submucosa  und  umfänglichem  Zerfall  des  entzündlich  infiltrierten 
Schleimhautgewebes  kommen  kann. 

Die  schwersten  Formen  findet  man  bei  der  Ruhr,  Dysenterie.  Frische,  kleine 
katarrhalische  Ulcera  sind  kleine  (lentikuläre),  seichte,  rundliche  Sub- 
stanzverluste mit  nur  wenig  infiltrierten  Rändern.  Größere  Ulcera  haben 
einen  schiefrig  pigmentierten  Grund  und  callösen  Rand.  —  Es  kann  sich  an 
eine  oberflächliche  Erosion  der  Schleimhaut  auch  eine  follikuläre  oder  circum- 
follikuläre  Eiterung  oder  eine  diphtherische  Entzündung  anschließen.  —  Die 
katarrhalischen  Geschwüre  können  bei  akuten  und  chronischen  Katarrhen  vor- 
kommen. (Ihre  Abgrenzung  gegen  die  durch  sog.  diphtherische  Nekrose  entstehenden 
Ulcerationen  ist  nicht  immer  möglich.) 

4.  Mitunter  kommt  es  in  der  atrophischen  Schleimhaut  durch  Verschluß  oder  Ver- 
engerung von  Drüsenmündungen  zu  Sekretstagnation,  wodurch  sich  diese  Drüsen  cystisch 
ausdehnen  (Enteritis  chronica  cystica).  Die  Cysten  sind  gewöhnlich  klein,  tautröpfchen- 
artig,  glasig  und  multipel,  können  aber  auch  Stecknadelkopf-  oder  linsengroß,  seltener 
größer  sein.  Bei  Druck  oder  Anstechen  entleert  sich  der  dicke,  schleimige  Inhalt  (vgl. 
Gastritis  cystica  S.  407).  —  Selten  sitzen  stark  ausgedehnte,  mit  Schleim  gefüllte  Cysten 
so  dicht  beieinander,  daß  sich  eine  umschriebene  Partie  der  Schleimhaut  in  eine  zitternde, 
gallertige  Masse  verwandelt.     (Verwechslung  mit  Gallertkrebs!) 

5.  Bei  der  Colica  mucosa  (Nothnagel),  die  man  mit  Orth  wohl  besser  Enteritis 
chronica  mucosa  nennt,  erscheint  im  Stuhl  anfallsweise  reichlicher  Schleim  (Schleim- 
kolik), welcher  in  den  Längsfalten  des  Dickdarms  zu  röhren-  oder  nudelartig  geformten 
Massen  zusammengepreßt  wird.  Ein  Teil  dieser  Fälle  mag  vielleicht  auf  die  oben  er- 
wähnte Enteritis  chronica  cystica  zurückzuführen  sein;  in  anderen  Fällen  läßt  sich  aber 
feststellen,  daß  die  Epithelien  der  Lieberkühnschen  Drüsen  den  Schleim  produzieren 
(Becherzellen),  der  zunächst  in  das  Drüsenlumen  ausgestoßen  wird  und  dann  an  die 
Oberfläche  des  Darms  gelangt,  wo  er  mit  dem  Schleim  benachbarter  Drüsen  zu  einer 
membranartigen  Lage  zusammenfließt,  v.  Noorden  bezeichnet  diese  öfter  bei  Hysterie 
und  Neurasthenie  beobachtete  Affektion  als  , Sekretionsneu  rose';  man  spricht  auch 
von  Enteritis  mucomembranacea  und  weniger  passend  von  , Enteritis  membranacea'. 
In  Alkohol,  worin  man  diese  Gebilde  gelegentlich  zur  Untersuchung  zugestellt  bekommt, 
schrumpfen  die  Röhren,  werden  faltig,  undurchsichtig,  weißlich.  Man  muß  sie  dann 
in  Wasser  aufweichen  (wobei  das  Mucin  wieder  aufquillt)  und  sich  entfalten  lassen. 
Die  Kenntnis  dieser  Gebilde  ist  praktisch  wichtig.  Auf  den  ersteren  Blick  könnte  man 
sie   mit  Würmern   verwechseln   („ Pseudohelmint hen").     Auch  mit  Fibrin  kann  man 
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sie  verwechseln.  Bei  Essigsäurezusatz  wird  jedoch  Mucin  trüb,  faserig -streifig, 
liürnig,  es  gerinnt,  Fibrin  wird  glasig,  hellt  sich  auf.  Die  Weigertsche  sog.  Fibrin- 
färbemethode färbt  beides   (A.  Schmidt). 

b)  Pseudomembranöse  (cronpöse  und  diphtherische)  Darmentzündungen. 

Hierbei  bildet  sich  einmal  ein  erstarrendes,  fibrinöses  Exsudat  an  der 
Schleim hautoberfläche  —  das  ist  die  croupöse  Form  (1),  das  andere  Mal 
tritt  die  zuerst  bestehende  oberflächliche  fibrinöse  Exsudation  alsbald  zurück 
gegen  eine  mehr  oder  weniger  tiefe  Verschorfung,  Koagulationsnekrose  der 
entzündeten  Schleimhaut,  —  das  ist  die  diphtherische  Form  (2). 

Dieselbe  kann  sehr  verschiedene  Ursachen  haben  (s.  S.  472);  außerordentlich 
selten  hat  sie  denselben  Ursprung  wie  die  genuine  Rachendiphtherie  (s.  S.  371). 


Fig.  241  u.  242. 

A  Dickdarmquerschnitt  bei  Ruhr  —  frei  nach  Rindfleisch.  Die  normalen  Längs- 
falten der  Mucosa  {pl)  und  die  verdickte,  blutig-serös  infiltrierte  Submucosa  (s)  bilden 
rigide,  gegen  das  Darmlumen  gerichtete  Vorsprünge,  ps  Plicae  sigmoideae-.  t  Tänien. 
r  Ringmuskulatur,  kontrahiert. 

B  Diphtherische  Entzündung  des  Darms,  a  Mucosa.  b  Submucosa.  Cj  c.2  Muscularis. 
d  Serosa,  e  Querschnitte  von  Drüsen.  /Schorf.   Bei  g  erweichtes  Exsudat.  Schw.  Vergr. 


Die  rein  croupöse  Enteritis  (1)  ist  selten  und  findet  sich  gelegentlich 
bei  Infektionen,  besonders  solchen  puerperalen  Ursprungs.  iJie  fibrinösen 
Pseudomembranen  können  ziemlich  dick  und  fest  sein  und  werden  in  der 
Regel  infolge  von  Durchtränkung  mit  Fäces  gelbgrün   oder  braun  gefärbt. 

Bei  der  tiefen,  diphtherischen  Entzündung  (2)  entstehen  zuerst 
kleienförmige  Beläge  oder  sandkörnerartige,  leicht  abstreifbare  Anflüge 
auf  der  hyperämischen  Schleimhaut.  Bald  jedoch  bilden  sich  dickere,  mehr 
und  mehr  in  die  Tiefe  dringende,  durch  Fäces  grün  oder  braun  gefärbte, 
reliefartige  Schorfe  (diphtherische  Nekrose). 

Der  Schorf  und  vor  allem  die  unter  demselben  liegenden  Teile  sind 
stark  von  Bakterien  verschiedener  Art   durch  wuchert.     Die   Unterlage   des    Schorfs   ist 
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kleinzellig  infiltriert,  hyperäraisch,  ödematös  und  häufig  von  Hämorrhagien  und  Fibrin 
durchsetzt.  Ira  Bereich  des  Schorfes  ist  das  Gewebe  unfärbbar  und  in  eine  schollige, 
schwach  lichtbrechende  Masse  verwandelt,  in  der  hier  und  da  noch  die  Gewebskonturen 
zu  sehen  sind,  oder  es  wird  geradezu  netzförmig.  Die  kleinen  Arterien  sind  häufig  hyalin. 
Die  diphtherische  Entzündung  lokalisiert  sich  besonders  im  Dickdarm. 
Hier  nimmt  sie  die  den  Tänien  entsprechenden  Längsfalten  (Fig.  241), 
sowie  die  halbmondförmigen  Querfalten  ein;    das  sind  die  Stelleu,   die  sich 

bei  der  Kontraktion  des  Darmes 
berühren  und  so  mit  dem  Darm- 
inhalt in  innigsten  Kontakt  kom- 
men. Durch  diese  Anordnung  ent- 
stehen Strickleiter-  oder  treppen- 
förmige  Figuren.  Werden  auch 
die  Zwischenräume  ergriffen,  so 
kann  die  Schleimhaut  ähnlich 
aussehen  wie  der  Magen  bei 
manchen  Verätzungen,  oder  sie 
erinnert  an  das  Aussehen  von  Ge- 
birgszügen auf  Reliefkarten.  Am 
Dickdarm  sind  die  Flexurstel- 
len  häufig  bevorzugt,  ferner  das 
Rectum,  Stellen,  wo  Kotstagnation 
am  leichtesten  eintritt.  Wird  auch 
der  Dünndarm  ergriffen,  so  ent- 
stehen dicke  Falten  (es  sind  das 
aber  keine  Valvulae  Kerkringiü), 
welche  durch  entzündliche  Schwellung  der  Mucosa  und  Submucosa  zustande 
kommen,  und  auf  welchen  die  Schorfe  guirlandenartig  sitzen  (Fig.  243). 
Durch  AbstoiBung  der  Schorfe  entstehen  Geschwüre.  Sind  diese  tief  und 
heilen  sie  narbig,  so  können  starke  Strikturen  entstehen. 

Häufig  vergrößern  sich  die  zwischen  den  grau  pigmentierten,  im  Dickdarm  oft 
serpentinenartig  angeordneten  Geschwürsnarben  stehengebliebenen  Schleimhautreste 
zu  kleinen  Polypen  (Enteritis  chronica  polyposa)  s.  S.  470  u.  475. 

Viel  seltener  ist  eine  an  den  Lymphfollikeln  lokalisierte  Verschorfung  (Diphtheria 
follicularis),  die  unter  anderm  bei  echter  Ruhr  vorkommt.  Dabei  bilden  sich  Schorfe 
auf  der  Höhe  der  Follikel,  dringen  gleichmäßig  in  die  Tiefe  und  können  sich  in  toto 
ablösen.  Hierdurch  entstehen  kleine,  regelmäßige,  runde,  scharf-  und  flachrandige  Ulcera, 
später  die  wie  herausgeschnitten  aussehen.    (Ähnlichkeit  mit  Typhus!) 


Fig.  243. 

Frische      diiilitlicrisclie      Entxünduiig      des 

lleums.     Nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Unter  welchen  Verhältnissen  tritt  diphtiierlsclie  Entzündung  des  Darms  auf? 

1.  Bei  der  Dysenterie  oder  Ruhr;  hier  kann  man  sie  primär  nennen  (s.  S.  475). 

2.  In  Begleitung  der  verschiedensten  Infektionskrankheiten,  oder  im  Anschluß 
an  bereits  bestehende  Erkrankungen  des  Darms.  Wir  sehen  das  bei  Pyämie 
(besonders  bei  Puerperalfieber,  wo  vor  allem  auch  die  oberflächliche  fibrinöse  Form 
vorkommen  kann),  bei  Cholera  (im  Dünndarm),  bei  Typhus,  Tuberkulose,  seltener 
bei  Variola  und  sehr  selten  bei  genuiner  Rachendiphtherie. 
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3.  Bei  Kotstauung  (Diphtheria  stercoralis).  Hier  sind  die  wirksamen  Momente: 
einmal  die  bei  fanliger  Zersetzung  des  Darminhaltes  auftretenden  Bakterien,  ferner  die 
entstellenden  chemischen  Umsatzprodukte,  sowie  auch  zuweilen  mechanische  Druck- 
momente: letztere  wirken  oft  nur  insofern  mit,  als  sie  kleinste  Läsionen  und  Circulations- 
störuugen  der  Schleimhaut  scbatfen,  wodurch  dieselbe  für  die  Entzündungserreger 
empfänglicher  gemacht  wird;  sehr  harte  Scybala  bewirken  aber  zuweilen  tiefe  Dekubital- 
nekrosen  und  große  Ulcera.  Die  Veränderungen  sieht  man  bei  einfacher  Koprostase, 
und  zwar  am  häufigsten  an  den  Umbieg ungsstellen  des  Dickdarms,  ferner  vor 
allem  im  Processus  vermiformis,  zuweilen  auch  im  weiblichen  Rectum;  weiterhin 
oberhalb  von  Verengerungen,  die  z.  B.  durch  ein  Garcinom  bedingt  sein  können; 
ferner  oberhalb  eines  Anus  praeternaturalis,  oberhalb  eines  Rectumprolapses  und  selbst 
durch  Kotstagnation  oberhalb  des  normalen  Anus.  Die  Schleimhaut  wird  ent- 
zündet, und  es  kommt  zu  Nekrose  resp.  Gangrän;  es  entstehen  Geschwüre, 
die  zu  Perforation  und  Peritonitis  führen  können.  — ■  Dehnungsgeschwüre 
s.  S.  461. 

4.  Es  kann  diphtherische  Entzündung  des  Darms  durch  Einwirkung  chemischer 
Stoffe  entstehen.  Das  geschieht  bei  Urämie,  zuweilen  bei  manchen  Vergiftungen  mit 
Ptonia'inen  (vgl.  S.  468),  sowie  bei  Vergiftung  mit  Arsen,  Wismut,  Queclisilher,  und 
die  klinischen  Darmerscheinungen  können  ganz  die  einer  primären  Dysenterie  sein.*) 

Bei  Urämie  (vgl.  bei  Nephritis)  wird  die  diphtherische  Entzündung  des  Darms 
auf  Wirkung  von  kohlensaurem  Ammoniak  bezogen,  das  sich  im  Darm  aus  aus- 
geschiedenem Harnstoff  entwickelt  (vgl.  Fischer  Lit.  und  Grawitz).  (Diese  Harnstoff- 
ausscheidung, die  bei  Urämie  außerdem  durch  die  Haut  .stattfindet,  bezeichnet  man  als 
eine  kompensatorische.) 

Bei  Quecksilbervergiftung,  einerlei  wie  das  Hg  einverleibt  wurde  und  in 
welcher  Form  es  zur  Aufnahme  kam,  kann  die  denkbar  schwerste  diphtherische 
Entzündung  (Diphtherie)  des  Dickdarms  auftreten.  Dieselbe  ist  jedoch  weder 
konstant,  noch  immer  auf  den  Dickdarm  beschränkt.  Es  kann  der  untere  Dünndarmteil 
mit  erkranken  oder  ausnahmsweise  (wie  Verf.  in  einem  früher  publizierten  Falle  sah) 
ist_der  Dünndarm  sogar  allein  erkrankt.  Ist  die  diphtherische  Entzündung  des  Dickdarms 
stark  ausgebildet,  so  erscheint  die  ganze  Innenfläche  des  weiten,  dickwandigen  Darms 
in  continuo  mit  einem  oft  ganz  gleichmäßigen,  dicken,  dunkelgrünen,  gewulsteten  Schorf 
bedeckt.  (Mit  dieser  Veränderung  lassen  sich  an  Intensität  nur  schwerste,  unmittelbare 
Verätzungen  durch  Säuren  vergleichen,  wie  wir  sie  im  Magen  sehen.)  Verf.  hat 
nachzuweisen  versucht,  daß  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  Atzwirkung  des  in  den 
Darm  ausgeschiedenen  Quecksilbers  handeln  kann,  sondern  daß  die  bei  der  Sublimat- 
intoxikation hervortretende  Neigung  zur  Stasen-  und  Thrombosenbildung  im  Blut 
Circulationsstörungen  schafft,  welche  die  Darmschleimhaut  gegenüber  eindringenden, 
entzündungserregenden  Darmbakterien  widerstandslos  macht.  Die  einverleibten,  zu 
schwerster  Darmdiphtherie  und  zum  Tode  führenden  Dosen  von  Hg  sind  oft  viel 
zu  gering,  um  bei  ihrer  Elimination,  die  ja  auch  nur  zum  Teil  durch  den  Darm 
erfolgt,  einen  solchen  Atzeffekt  ausüben  zu  können;  andererseits  gibt  es  Fälle,  wo  sehr 
große  Dosen  einverleibt  wurden,  der  Tod  nach  Tagen  eintrat,  und  jede  Beteiligung 
des  Dickdarms  fehlte.  —  Der  Auffassung  des  Verf.  über  das  Wesen  der  Sublimat- 
Veränderungen  ist  von  anderer  Seite  (Falkenberg)  jedoch  widersprochen  worden.  — 
Höchst  selten  ist  eine  direkte  Verätzung  des  Darms  bei  Sublimatvergiftung  (vgl.  S.  413). 


*)  Wenn  man,  was  vielfach  geschieht,  die  Ausdrücke  Diphtherie  (diphtherische 
Entzündung)  und  Dysenterie  beim  Darm  promiscue  gebraucht  und  z.  B.  klinisch  von 
Quecksilberdysenterie  spricht,  so  muß  man  die  Ruhr  ,primäre'  oder  , echte'  Dysenterie 
nennen. 
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5.  Bei  operativen  EingrüTen  (Darmresektion,  Anlage  eines  Anus  praeternaturalis) 
kann  eine  direkte  Infektion  von  aussen  zu  Darmdiphtherie  führen. 

VJ.  Spezifische  Tnfektiouskrankheiteu  des  Darms. 
a)  Dysenterie,  Ruhr. 

Sie  ist  eine  bei  uns  sporadisch  oder  epidemisch,  in  den  Tropen  dagegen 
endemisch  vorkommende  Infektionskrankheit.  Während  bei  der  tropischen 
Dysenterie  wahrscheinlich  die  stets  mit  Bakterien  assoziierte  Amoeba 
dysenteriae  resp.  coli  der  Erkrankung  zugrunde  liegt,  ist  die  Ätiologie  der 
epidemischen  Ruhr  unseres  Klimas  nach  neueren  Untersuchungen  davon  ganz 
verschieden. 

Die  in  Ägypten  vorkommende  tropische  Dysenterie  geht  mit  hämorrhagischem 
Katarrh  und  Bildung  umschriebener  Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern  einher. 
Dabei  wurden  zuerst  von  Lösch,  später  von  Koch,  Kartulis  u.  a.  Amöben  (Fig.  291,  19) 
konstant  gefunden,  freilich  zugleich  mit  anderen  pathogenen  Bakterien  (vor 
allem  Streptokokken  und  typhusähnlichen  Bacillen),  denen  die  tiefgreifenden  Zerstörungen 
zugeschrieben  werden  können  (Amöbendysenterie);  dieselben  Amöben  fand  man  bei 
Dysenterie  auch  in  Nordamerika  und  Italien,  Rußland  u.  a.  Ländern.  Sporadisch  kann 
Amöbendysenterie  überall  vorkommen.  Kartulis  u.  a.  trafen  Amoeba  coli  auch  in 
Leberabscessen  an.  Hier  fanden  sie  sich  im  Eiter  mit  oder  ohne  andere  Bakterien; 
Übertragungsversuche,  die  bei  Katzen  gelungen  sind,  wurden  mit  dem  bakterienlosen 
Eiter  von  Leberabscessen  gemacht.  Eine  Reinkultur  der  Amöben  ist  noch  nicht  gelungen. 
Die  Amöben  finden  sich  besonders  in  den  Schleimflocken,  die  in  den  Entleerungen 
enthalten  sind,  hier  oft  geradezu  in  Scharen  (Kruse  und  Pas  quäle);  ferner  in  den 
Geschwüren  der  Mucosa,  sowie  in  den  tieferen  Schichten  der  Darmwand,  sogar  an  Stellen, 
wo  noch  keine  schweren  Entzündungserscheiuungen  bestehen;  hier  liegen  die  Amöben 
zum  Teil  in  den  Lymphgefäßen. 

Von  der  Amöbendysenterie  ist  die  echte  epidemische  Bacillenruhr  zu 
trennen  (Lit.  im  Anhang).  Kruse  fand  bei  der  in  Deutschland  epidemischen  Ruhr 
einen,  auf  den  üblichen  Nährböden  leicht  kultivierbaren  besonderen  (im  Gegensatz  zum 
Typhusbacillus,  dem  er  sonst  in  der  Kultur  gleicht,  plumpen,  unbeweglichen)  Bacillus, 
ebenso  Jäger  u.  a.  Ganz  ähnliche  Befunde  erhoben  Flexner  und  als  erster  Shiga 
bei  tropischer  Dysenterie.  Kruse  unterscheidet  neben  dem  echten  Ruhrbacillus  noch 
die  Pseudodysenteriebacillen,  welche  die  Ursache  der  teils  sporadisch,  teils  als 
Ruhr  der  Irren  vorkommenden  ,Pseudoruhr'  sind. 

Terschiedene  Formen   der  Darmveränderungen  bei   Dysenterie  (Ruhr). 

Die  dysenterischen  Veränderungen  beschränken  sich  fast  ausschließlich  auf  den 
Dickdarm  und  ergreifen  den  Dünndarm  nur  in  sehr  schweren  Fällen.  Sie  sind  an 
Intensität  und  Extensität  sehr  verschieden. 

In  manchen  Fällen  (katarrhalische  Ruhr)  besteht  nur  ein  intensiver  Dickdarm- 
katarrb.  Mucosa  und  Submucosa  sind  durch  blutig-seröse  Infiltration  sehr  stark  verdickt; 
die  Hyperämie  und  vor  allem  die  ödematöse  Durchtränkung,  sowie  die  starke,  zellige 
Infiltration  der  Submucosa  erreichen  viel  höhere  Grade  als  beim  einfachen  Katarrh,  und 
können  auch  die  übrigen  Häute  betreffen.  Die  Schleimhaut  ist  mit  leicht  abwischbarem, 
glasigem  Schleim  und  desquamierten  Epithelien  bedeckt,  erscheint  fleckig  gerötet,  ge- 
schwollen, locker,  weich,  leicht  abstreifbar.    Dem  Schleim  kann  auch  Blut  beigemischt  sein. 

Bei  höheren  Graden  der  Veränderung  ist  das  Epithel  in  großer  Ausdehnung 
nekrotisch  und  bedeckt  die  Schleimhaut  als  kleienartige  Schicht.  Ganze  Drüsenschläuche 
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können  ihr  Epithel  verlieren,  das  im  Zusammenhang-  bleiben  kann  und  madenartige 
Flocken  bildet  (Rokitansky),  die  in  dem  dicklichen,  blutig-eitrigen  Exsudat  enthalten 
sind.  Die  serös-blutige  Intiltratiou  der  Mucosa  und  Submucosa  kann  sich  zu  einer  serös- 
eitrigen Infiltration  steigern,  die  zu  Nekrose  oder  zu  eitriger  Schmelzung, 
zu  Zerfall  der  Schleimhaut  führt,  die  in  größeren  oder  kleineren  Stücken  ab- 
gestoßen wird.  Es  entstehen  Geschwüre  mit  unterminierten  Rändern,  die  bis  auf  die 
Muscularis  reichen  können.  Die  Größe  derselben  schwankt  zwischen  dem  Durchmesser 
einer  Erbse  und  dem  eines  Talers.  Die  kleinen  ülcera  sind  seltener.  Form  und 
Lokalisation  der  Ulcera  ist  eine  ganz  regellose.  — Während  es  sich  bei  diesen  ülcera 
also  um  eine  eitrig-nekrotische  Schmelzung  der  Mucosa  und  Submucosa  ohne  typische 
Lokalisation  handelt,  kommen  häufig  auch  jene  typischen,  follikulären  sinuösen  Ge- 
schwüre vor  (vgl.  S.  469),  die  aus  Nodiilarabscessen  hervorgehen.     Zuweilen  sind 


Fig.  244. 
Polyposis  iutestiiii   crassi   nach   ausgedehnter  dysenterischer  Yerschwärung.    Darm 
hypertrophisch  und  dilatiert.    Zwischen  den  polypös  veränderten  Schleimhautresten  sieht 
man  die  mit  Narbengewebe  überzogene  Muscularis.    23jähr.  M.    ^4  t^^^-  Gr.    Samml.  Basel. 


sie  maßgebend  für  das  anatomische  Bild  (Dysenteria  follicularis).  Am  häufigsten 
freilich  sieht  man  diese  in  vorgeschrittenen  Stadien.  An  die  Ulcera  schließt  sich  oft 
eine  ausgebreitete  submucöse  Phlegmone  an,  und  diese  führt  zu  weitgehenden 
Unterminierungen,  Durchbrüchen  durch  die  Mucosa,  die  rundlich,  siebförmig 
oder  schlitzartig  und  dann  oft  quer  zur  Darmaxe  gestellt  sind,  ferner  zu  Konfluenz  von 
benachbarten  Ulcera,  so  daß  die  Mucosa  auf  Spangen,  Brücken,  Gitter,  Netze 
reduziert  sein  kann. 

In  schwersten  Fällen  entsteht  eine  diphtherische  Entzündung  des  Darms  mit 
Schorfbildung,  oder  es  kommt  sogar  zu  ausgedehntem  brandigem  Zerfall  (Dysenteria 
diphtherica  und  gangränosa).  Die  nach  Abstoßung  der  Schorfe  und  gangränösen 
Partien  entstehenden  eiternden  Geschwüre,  deren  Grund  meist  infolge  kleiner  Hämo- 
rrhagien  schwärzlich  gefärbt  ist,  können  eine  ganz  enorme  Ausdehnung  erlangen.  Die 
stehen  gebliebenen  Felder  relativ  gesunder,  jedoch  stark  geröteter  und  gewulsteter 
Schleimhaut,  die  den  Spatien  zwischen  den  Sprossen  einer  Strickleiter  entsprechen 
würden  und  oft  sehr  regelmäßig  verteilt  sind,  werden  von  außen  mehr  und  mehr  redu- 
ziert   und    ragen    schließlich    wie    scharf    begrenzte,    erhabene    Beete    aus    der    in    die 
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Muscularis  reichenden  Geschwürsfläche  hervor.  Vernarben  die  UIcera,  so  prominieren  die 
stehengebliebenen  Schleimhautreste  um  so  stärker.  Sie  können  wie  in  Fig.  244,  geradezu 
polypös  werden  (Polyposis  intestini).  —  Zuweilen  entwickelt  sich  im  Geschwürs- 
grund eine  starke  Bindegewebsproduktion,  an  der  auch  das  Peritoneum  teil- 
nehmen kann,  und  dadurch  wird  dann  eine  Perforation  verhindert. 

Heilen  die  dysenterischen  Veränderungen  in  den  leichten  Stadien  (Katarrh, 
Erweichung,  Follikularabscesse),  so  resultieren  schiefergraue,  flache  Narben.  Die 
grauen,  tieferen  Narben  von  diphtherischen  ülcera  sind  oft  zickzackförmig  ange- 
ordnet und  heilen  mit  starker  Bindegewebsbildung.  Doch  sind  Narbenstenosen  selten. 
Die  oben  erwähnten  Spangen  und  Brücken  können,  mit  Epithel  überzogen,  persistieren, 
und  sind  oft  zugleich  polypös  verdickt;  das  Bild  kann  äußerst  eigenartig,  fast  wie 
eine  vielfach  durchbrochene,  maschige,  polypös-adenomatöse  Neubildung  aussehen. 

Die  klassischen  Symptome  der  Dysenterie  sind  Kolikschmerzen,  schleimig- 
blutige Entleerungen  und  Tenesmus.  —  Dem  Verlauf  nach  kann  man  rasch 
tödlich  endende  Fälle,  in  circa  sechs  Wochen  zur  Genesung  führende,  und  chronische, 
mit  monate-  oder  jahrelangem  Katarrh  einhergehende  Formen  unterscheiden.  Bei  langem 
Bestand  eitriger  Geschwüre  kann  sich  Amyloidose  ausbilden.  —  Das  anatomische 
Bild  bei  der  sporadischen  und  chronischen  Ruhr  ist  meist  das  eines  chronischen 
Katarrhs  mit  Schleimanhäufung  in  den  Drüsen  und  Follikularabcsessen. 

Die  Stuhlentleerungen  verhalten  sich  verschieden.  Sind  sie  grau-  oder  gelb- 
weiß, serös-schleimig,  von  kleinen  Fetzchen  untermischt,  oder  eitrig  rahmig,  geruchlos 
(es  kommen  20 — 60  am  Tage  vor),  so  spricht  man  von  weißer  Ruhr.  Sind  starke 
Blutbeimischungen  vorhanden,  so  spricht  man  von  roter  Ruhr.  Es  kommen  auch 
sogar  bei  demselben  Individuum  helle  und  blutige  Stühle  vor.  Wird  der  Prozeß 
durch  Fäulnis  kompliziert,  so  sind  die  Stühle  bräunlich-grün  und  äußerst  übel- 
riechend. —  Über  die  Leberabscesse  bei  Dysenterie  vgl.  bei  Leber. 

b)  Cholera. 

Bei  der  epidemisch  auftretenden  Cholera  asiatica  oder  indica  ist  die 
wichtigste  anatomische  Veränderung  eine  heftige  Entzündung  der  Schleim- 
haut, vorwiegend  im  Dünndarm  (aber  auch  im  Dickdarm,  zuweilen  sogar 
im  Magen),  welche  sich  vom  einfachen  Katarrh  selbst  bis  zu  diphtherischen 
Veränderungen  steigern  kann.  Diese  Darmveränderungen  sind  an  sich  so 
wenig  charakteristisch,  daß,  soll  die  Affektion  sicher  für  Cholera  gehalten 
werden,  der  Nachweis  von  Cholerabacilleu  durch  Mikroskop  und 
Kultur  zu  erbringen  ist.  Die  Bacillen  finden  sich  im  Darminhalt  und  in 
der  Darmschleirahaut.     Eingangspforte  der  Infektion  ist  per  os. 

Der  Erreger  der  asiatischen  Cholera,  der  von  Koch  1883  entdeckte  Kommabacillus, 

Spirillum  s.  Vibrio  cholerae  asiaticae  (Fig.  7  Taf.  I  im  Anhang),  findet  sich  in 
den  Dejektionen  -jedes  frischen  Gholerafalles.  Gelangen  virulente  Komma- 
bacillen  in  den  Intestinaltraktus  eines  individuell  Empfänglichen,  so  erzeugen  sie  (Inku- 
bationsdauer 1 — 2  Tage)  wieder  Cholera,  oder  die  Übertragung  hat  nur  leichten  Darm- 
katarrh (Cholerine)  zur  Folge,  oder  es  treten  (bei  Unempfänglichen)  keinerlei  Symptome 
auf,  trotzdem  spezifische  Kommabacillen  im  Stuhl  nachzuweisen  sind. 

Eine  Cholera-Epidemie  entsteht  nach  Koch  von  einem  ersten  eingeschleppten 
Fall  aus,  entweder  so,  daß  die  Krankheit  herdweise  fortschreitet,  wobei  sich  Herd  an 
Herd  zu  einer  geschlossenen  Kette  reiht,  oder  indem  die  Infektion  sich  explosions- 
artig verbreitet,  was  durch  Verunreinigung  einer  Wasserleitung  oder  eines  Flusses  mit 
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Choleradejektionen  geschehen  kann.  —  In  Indien,  wo  die  Cholera  endemisch  ist,  hat 
Koch  den  Bacillus  im  Surapfwasser  nachgewiesen. 

Die  Roniniabacillen  sind  nur  V2 — '/s  so  lang  wie  die  Tuberkelbacillen,  aber  dicker, 
plumper.  Sie  besitzen  eine  endständige  Geißel.  Außer  der  Kommaform  sieht  man 
häufig  S-förmig  aneinander  liegende  Kommas.  Die  Bacillen  sind  mit  Anilinfarben  leicht 
färbbar.  Die  Spirillenbildung  sieht  man  nicht  an  Präparaten,  welche  unmittelbar  aus 
dem  Darminhalt  gewonnen  sind,  sondern  erst  nach  Aussaat,  Vorkultur  in  Bouillon 
oder  Pepton  Wasser  im  Brütschrank  (Anreicherungsverfahren;  es  bildet  sich  dann 
schon  nach  Stunden  oben  ein  zartes  Häutchen,  das  oft  bei  mikroskopischer  und  Unter- 
suchung der  Plattenkultur  sich  geradezu  als  Reinkultur  darstellt.  Die  Spirillen  bilden 
darin  auch  lange  Schrauben.  Dies  Verfahren  empfiehlt  sich  besonders  da,  wo,  wie  in 
Stuhlproben,  die  Zahl  der  Cholerabakterien  gering  sein  kann).  Die  Bacillen  wachsen 
auf  alkalischem  Nährboden,  der  reich  an  Wasser  ist,  und  am  besten  auf  25° — 37^ 
erwärmt  gehalten  wird.  Die  Bacillen  sterben  schon  bei  10  Minuten  dauernder  Er- 
hitzung auf  60"  ab.  Niedrige  Temperaturen  vertragen  sie  gut.  Soll  in  der  Kultur 
aber  eine  Vermehrung  stattfinden,  so  muß  die  Temperatur  mindestens  18°  betragen.  Aus- 
trocknen tötet  die  Bacillen  rasch,  so  z.  B.  an  der  menschlichen  Hand  schon  binnen 
2  Stunden;  das  gleiche  bewirken  selbst  schwache  Desinfizientien  (2%  Karbolsäure 
tötet  die  Bacillen  in  einigen  Minuten).  Bereits  schwach  saure  Reaktion  der  Nährmedien 
verhindert  jede  Entwicklung,  desgl.  der  normale  Magensaft,  mit  circa  0,2%  Salzsäure- 
gehalt. In  feuchter  Umgebung  (feuchter  Wäsche  etc.),  in  Dejektionen,  im  Flußwasser  u.  a. 
können  die  Bacillen  zuweilen  Wochen  und  Monate  lang  lebendig  bleiben. 

Auf  Gelatineplatten  (möglichst  bei  22")  erscheinen  bereits  nach  20  Stunden  „typische" 
Kolonien,  zackig,  wellig  begrenzte  runde  Häufchen,  leicht  gelblich,  mit  leicht  höckeriger 
Oberfläche  und  einem  eigentümlichen  Glanz,  an  Häufchen  feinster  Glasstückchen  er- 
innernd (Koch).  In  der  Gelatinestichkultur  entsteht  ein  kugeliger  Verflüssigungs- 
trichter, der  sich  langsam  tiefer  senkt.  Andere  ähnlich  aussehende  Spirillen,  so  das 
von  Finkler-Prior  gelegentlich  bei  Cholera  nostras  gefundene  und  das  von  Deneke 
aus  Käse  gezüchtete  Spirillum  verflüssigen  Gelatine  schnell;  auch  die  sonstigen  biolo- 
gischen Eigenschaften  dieser  Bakterien  stimmen  mit  denen  des  Kommabacillus  nicht 
überein;  dasselbe  gilt  für  den  Vibrio  Metschnikowi  Gamaleia's  und  für  andere. 
Dennoch  hat  sich  besonders  bei  der  Peptonwassermethode  (Anreicherungsmethode)  ge- 
zeigt, daß  öfter  choleraähnliche  Vibrionen  vorkommen,  die  sich  morphologisch  und 
biologisch  vollkommen  wie  echte  Choleravibrionen  verhalten.  Daher  sind,  um  falsche 
Diagnosen  zu  vermeiden,  Methoden  zur  Identifizierung  resp.  Differenzierung  der 
Vibrionen  anzuwenden.  Diese  sind;  a)  die  Pfeiffersche  Methode  der  Bakteriolyse. 
Dieselbe  ist  kurz  folgende;  Blutserum  von  Meerschweinchen  oder  Ziegen,  die  durch  mehr- 
monatige Vorbehandlung  mit  Cholerabacillen  möglichst  hoch  immunisiert  wurden,  wird 
stark  mit  Nährbouillon  verdünnt.  Diese  Mischung  ist  das  Reagens.  Dann  entnimmt 
man  eine  Ose  einer  20stündigen  Agarkultur  der  zu  prüfenden  Vibrionenart,  vermischt 
sie  mit  1  ccm  des  Reagens  und  injiziert  diese  Mischung  in  die  Peritonealhöhle  eines 
jungen  Meerschweinchens.  Von  fünf  zu  fünf  Minuten  entnimmt  man  dann  mit  Glas- 
kapillaren Tröpfchen  des  Bauchhöhleninhaltes  und  untersucht  sie.  Handelt  es  sich  um 
echte  Cholerabacillen,  so  zeigen  sich  dieselben  (im  hängenden  Tropfen  oder  im  gefärbten 
Deckglaspräparat)  in  kleine  Kügelchen  verwandelt,  die  sich  schließlich  in  der  Bauch- 
höhlenflüssigkeit spurlos  auflösen  (in  20  Minuten).  Dieser  Auflösungsprozeß  ist  nach 
Pfeiffer  eine  spezifische  Wirkung  der  Choleraautikörper.  (Kontrollversuch,  bestehend 
in  Injektion  nur  der  fraglichen  Kultur  [verdünnt  mit  Bouillon  und  normalem  Serum], 
zeigt,  wenn  es  sich  um  Cholera  handelt,  die  Vibrionen  in  der  Bauchhöhle  zur  selben 
Zeit  noch  als  lebend  und  beweglich.)  b)  Viel  in  Gebrauch  ist  jetzt  die  Differenzierung 
der    auf   Agar    isolierten    Kolonien    mittels    der    Agglutination    durch    ein    hochwertig 
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agglutinierendes  Serum,  das  in  sehr  starken  Verdiinnungen  1  :  2000  bis  1  :  5000  (je  nacii 
der  Wertigkeit)  die  Differenzierung  ermöglicht.*)  —  Zusatz  von  geringen  Mengen  reiner 
Schwefelsäure  zu  einer  24  stündigen  peptonhaltigen  Bouillonkultur  ruft  eine  violett-rote 
Färbung  (Cholerarot)  hervor;  dieselbe  ist  durch  zwei  Stoffwechselprodukte  der  Vibrionen 
bedingt  (Nitroso-Indolreaktion),  kommt  auch  einigen  anderen  Vibrionenarten  zu  und  ist 
daher  differentialdiagnostisch  ohne  Wert,  doch  immerhin  von  Bedeutung,  da  ein  negativer 
Ausfall  zeigt,  daß  die  zu  prüfende  Kultur  keine  Choleravibrionen  sein  können.  —  Tiere 
sind  für  Cholera  wenig  empfänglich.  Koch  machte  Tiere  (Kaninchen,  Meerschweinchen) 
infizierbar,  indem  er  den  Darm  durch  Opium  still  stellte  und  die  Säure  des  Magens, 
welche  die  Bacillen  tötet,  durch  Alkalinisierung  mit  Sodalösung  unwirksam  machte. 
Pfeiffer  erzielte  Cholerainfektion  durch  intraperitoneale  Injektion  von  Cholera- 
agarkultur  in  Bouillon-Salzwasserlosung. 

Die  allgemeine  Wirkung  der  Bacillen  auf  den  Körper  erfolgt  vom  Darm- 
kanal aus,  wo  die  Bacillen  sich  vermehren  (Inkubationsdauer  ^/^ — 2  Tage)  und  ihre 
giftigen  Stoffwechselprodukte  abgeben.  Diese  Gifte  können  im  Körper  nach- 
wirken, selbst  wenn  die  Bacillen  verschwunden  sind. 

Dem  Hrankheitsverlauf  nacii  unterscheidet  man:  1.  Stadium,  eine  kurzdauernde 
prämonitorische  Diarrhoe.  2.  Stadium  algidum,  asphyctium,  der  Cholera- 
anfall. Es  treten  auf:  allgemeine  Schwäche,  Frösteln,  Benommenheit  des  Sensoriums, 
Erbrechen,  Singultus,  profuse  Diarrhoe,  kolossaler  Durst,  cyanotische  (livide,  bleigraue) 
Färbung.  Puls  kaum  fühlbar,  niedrige  Temperatur,  Vox  cholerica,  Muskelkrämpfe,  vor 
allem  in  den  Waden.  (Selten  ist  das  Fehlen  von  Durchfällen  und  ein  in  wenig  Stunden 
tödlicher  Verlauf.)  Viele  Kranke  erliegen  im  Stadium  algidum,  andere  genesen 
(in  1 — 2  Wochen),  oder  es  geht  der  Prozeß  ins  dritte  Stadium,  Typhoidstadium, 
über,  das  mit  Fieber  einhergeht  und  entweder  einen  typhusähnlichen,  schweren 
Zustand  darstellt  oder  unter  dem  Bilde  einer  Dysenterie  mit  blutigen,  eitrigen,  stinkenden 
Stühlen,  oft  auch  mit  diphtherischer  Entzündung  anderer  Organe  (Blase,  Larynx  usw.) 
einhergeht,  oder  endlich  das  Bild  der  Urämie  bietet,  wobei  infolge  einer  toxischen 
Degeneration  der  Nieren  die  Harnabsonderung  stockt. 

Die  anatomischen  Veränderungen  im  ersten  und  zweiten  Stadium:  Nach 
Eröffnung  des  oft  kahnförmig  eingezogenen  Abdomens  erscheint  die  Serosa 
der  Darmschlingen  leicht  rosenrot,  trocken  und  häufig  mit  einem  klebrigen, 
seifig  anzufühlenden,  zarten,  eiweißreichen  Belag  bedeckt,  in  dem  man 
mikroskopisch  desquamierte,  zum  Teil  verschleimte  Deckzellen  des  Peri- 
toneums findet.  Die  Diinndarmschlingen  sind  stark  gefüllt,  schwappend. 
Der  Darminhalt  ist  reiswasserähnlich  oder  wie  eine  dünne  Mehl- 
suppe, mit  flockigen  weißlichen  Massen  untermischt.  In  frischem  Zustand 
ist  er  von  süßlichem,  fadem  Geruch  oder  ganz  geruchlos,  infolge  der 
sistierten  Gallenproduktion  farblos  (die  gefärbten,  stinkenden  Fäkalien  sind 
schon  vorher  herausgeschafft),  von  alkalischer  Reaktion,  enthält  nur  Spuren 
von  Eiweiß,  von  Salzen  fast  nur  Kochsalz,  und  ferner  ein  saccharifizierendes 
Ferment.  Die  Flüssigkeit,  welche  oft  schnell  in  ungeheuren  Mengen 
entleert  wird,  sprach  man  früher  als  Transsudat  aus  dem  Blut  der 
Darmgefäße  an;  jetzt  neigt  man   mehr  dazu,   eine  Hypersekretion  von 


*)  Nähere  Angaben  s.  bei  Koch,  Kirchner,  Kolle  (Min. -Blatt  f.  d.  preuß.  Medic. 
Angeleg.  N.  12,  1902)  und  bei  Kolle  u.  Gotschlich,  Z.  f.  Hyg.  44,  1903,  und  bei  Kolle, 
Chol,  asiat.  im  Handb.  d.  Mikroorg.  III,  1903,  Lit. 
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Darmsaft  anzunehmen,  dem  sich  die  Flüssigkeit  in  ihrer  chemischen  Zu- 
sammensetzung sehr  nähert.  —  Die  Schleimhaut  ist  intensiv  gerötet,  rosarot 
oder  hortensiarot,  zeigt  zierlichste  Gefäßinjektion,  nicht  selten  auch  Blut- 
piinktchen  oder  größere  Ekchymosen.  Die  Follikel  sind  geschwollen,  ihre 
Umgebung  ist  lebhaft  injiziert.  Die  Schleimhaut  ist  mit  grauen,  etwas 
dicklichen,  schleimigen  Massen  bedeckt.  Mikroskopisch  sieht  man,  daß  die 
Epithelien  der  Drüsen  vielfach  verschleimt  sind.  In  anderen,  schnell  tödlich 
verlaufenden  Fällen  fehlt  die  Rötung,  der  Darm  ist  blaß,  grauweiß,  wie 
ausgewässert.     Später  löst  sich  das  Epithel  in  großen  Fetzen  ab. 

Diese  höchst  charakteristische  Epitheldesquamation  kann  sich  am  ganzen 
Dünndarm  finden.  Untersuchungen  bald  nach  dem  Tod  zeigen,  daß  es  sich  dabei  nicht 
um  eine  kadaveriise  Veränderung  handelt,  wie  man  früher  dachte.  Die  Drüsenfundus 
werden  intra  vitam  zwar  nicht  desquamiert,  ganze  Zotten  mit  Bindegewebe  auch  nicht, 
wohl  aber  handschuhfingerförmige  Epithelüberzüge  von  Zotten. 

Im  Darminhalt,  besonders  in  den  Flöckchen,  findet  man  dieKomma- 
bacillen  fast  in  Reinkultur  und  auch  Schnitte  durch  die  Darmwand  ent- 
halten sie  in  größerer  Menge.  Mucosa  und  Submucosa  sind  ödematös  und 
mehr  oder  weniger  stark  kleinzellig  infiltriert. 

Die  Dejekte  erweisen  sich  meist  schon  6 — 8  Tage  nach  dem  Stadium  algidum  als 
bacillenfrei.  Doch  hat  man  Ausnahmen  davon  kennen  gelernt  (Kolle  u.  a.),  wo  nach 
5 — 18  und  selbst  nach  48  Tagen  in  der  Rekonvaleszenz  noch   Bacillen  da  waren. 

Die  Chylusgefäße  des  Darms  sowohl  in  der  Wand,  wie  in  den  Zotten 
sind  stark  gefüllt.  Letztere  können  dadurch  erheblich  anschwellen;  diese 
Chylusretention  führt  man  auf  die  behinderte  Blutcirculation  zurück. 

Der  Dickdarm  kann  frei  bleiben. 

Im  dritten  Stadium  ist  der  anatomische  Befund  im  Darm  wesentlich  anders, 
zuweilen  (vor  allem  bei  der  urämischen  Form)  ist  er  so  gut  wie  negativ.  Der  Darm- 
inhalt ist  wenig  flüssig  und  weniger  reichlich,  ist  wieder  gefärbt,  fäkulent;  der  Dickdarm 
kann  sogar  geballten  Kot  enthalten.  Die  Schleimhaut  ist  entweder  blaß  oder  schiefer- 
grau, zuweilen  hämorrhagisch  durchsetzt.  —  In  anderen  Fällen  findet  man,  vor  allem  im 
Dickdarm,  aber  auch  im  Dünndarm,  mißfarbene,  diphtherische  Schorfe,  meist 
oberflächlicher  Art.     Tiefere  Geschwüre  und  Stenosen  folgen  nur  sehr  selten. 

Sonstige   Veränderungen   an   Choleraleichen. 

Äußerlich  kann  die  hochgradige  Cyanose  (graue,  düstere  Färbung)  auffallend 
sein.  Es  können  Runzeln  an  den  Fingern  bestehen  (wie  bei  Waschfrauen).  Die  Waden- 
muskeln sind  zuweilen  bretthart,  der  Bauch  kahnförmig  eingezogen,  die  Totenstarre 
entsteht  früh  und  hält  lange  an.  —  Alle  inneren  Organe  sind  blutarm,  trocken 
blaß.  —  Das  Blut  ist  eingedickt,  teer-  oder  heidelbeerfarben,  arm  an  Gerinnseln.  — 
Die  serösen  Höhlen  sind  mit  einem  klebrigen  Belag  bedeckt,  wie  wir  ihn  an  der 
Serosa  der  Dünndarmschlingen  sahen.  —  Die  Nieren  können  schwere  Degenerations- 
erscheinungen (anämische  Epithelnekrosen)  zeigen.  Leber-,  Herzverfettung,  Ver- 
fettung der  Mucosa  des  Magens  wurden  beobachtet.  —  Die  Milz  ist  im  Gegensatz  zu 
den  meisten  akuten  Infektionskrankheiten  nicht  vergrößert.  Im  Uterus  kann  'die 
hämorrhagische  Schwellung  zu  einem  pseudomenstrualen  Zustand  führen. 

DifTerentlaldiagnose.  Ein  der  Cholera  ähnliches  anatomisches  Bild  können  akute 
ArsenikTergiftung  (Virchow)  und  diabetisches  Coma  (Buhl)  bieten,  ferner,  was 
praktisch    mehr  ins  Gewicht   fällt,    die   sog.  Cholera   nostras   s.  europaea   (Brechruhr), 
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deren  Ursachen  noch  ebenso  wenig  wie  die  der  sog.  Cholera  infantum  (Brechdurch- 
fall) bekannt  sind.  (Die  Finkler-Prio  rschen  Spirillen  sind  für  die  Ätiologie  der 
Cholera  nostras  bedeutungslos.)  —  Bei  dem  Brechdurchfall  ist  es  nicht  nötig,  an 
einen  spezifischen  Erreger  zu  denken,  vielmehr  geuügt  die  Annahme,  daß  durch  höhere 
Sommertemperaturen  lebhaftere  Vermehrung  von  überall  vorkommenden  Saprophyten  in 
der  zur  Nahrung  der  Kinder  dienenden  Milch  stattfindet,  was  abnorme  Zersetzungen 
und  Giftwirkung  bedingt. 

Als  biliöses  Typhoid  oder  Weilsche  Krankheit  (Icterus  infectiosus)  wird 
eine  fieberhafte  Erkrankung  bezeichnet,  bei  der  Icterus,  meist  ein  Milztumor  sowie  Albu- 
minurie vorhanden  sind  und  Diarrhoe  oder  Verstopfung,  Schwäche  und  typhoide  Cere- 
bralerscheinungen  (Somnolenz,  Delirien)  bestehen.  Die  heiße  Jahreszeit  u.  das  männl. 
Geschlecht  sind  bevorzugt.  Sektionsbefund  wenig  charakteristisch  (katarrhal.  Entzündung 
mit  Hämorrhagien  und  Follikelschwellung  im  Dünndarm,  Leber  vergrößert,  ikterisch  und, 
ebenso  wie  die  Nieren,  trüb  geschwollen;  punktförmige  Hämorrhagien  an  den  Meningen, 
am  Herzbeutel  und  unter  der  Nierenkapsel.  Zweifellos  liegt  eine  Infektionskrank- 
heit vor. 

c)  Typhus  abdominalis  (Eeotyplms). 

Man  unterscheidet  verschiedene  Arten  von  Typhus  im  allgemeinen: 

Typhus  abdominalis,  Typhus  schlechthin,  dem  der  Bacillus  typhi  (Eberth- 
Gaffky)  zugrunde  liegt.  Vielfach  wird  von  Laien  die  Bezeichnung  , Nervenfieber' 
gebraucht,  wegen  der  bei  Typhus  so  oft  vorkommenden  schweren  nervösen  Störungen. 
Gegen  Ende  der  ersten  oder  zu  Anfang  der  zweiten  Krankheitswoche  tritt  gewöhnlich 
am  Rumpf,  vor  allem  an  der  Bauchhaut,  ein  charakteristisches  Exanthem,  die  Roseola 
typhosa,  auf;  die  Roseolen  verschwinden  längstens  nach  6 — 7  Tagen. 

Typhus  exantheniaticus,  Flecktyphus,  Petechialtyphus,  eine  schwere  kontagiöse 
Infektionskrankheit  mit  iinbekanntera  Erreger.  Steigerungen  der  Krankheit  zu  ver- 
heerenden Epidemien  hat  man  zuweilen  als  Hunger-  oder  Kriegstyp hus^bezeichnet. 
Das  Exanthem  tritt  hier  viel  ausgebreiteter  auf;  die  Roseolen  werden  hämorrhagisch 
und  verwandeln  sich  in  , Petechien';  letztere  sind  auch  noch  au  der  Leiche  zu  sehen. 
Sektionsbefund  im  übrigen  wenig  charakteristisch  (parenchym.  Entartung  der  drüsigen 
Organe  und  des  Herzens,  katarrhalische,  eventuell  diphtherische  und  phlegmonöse  Pro- 
zesse der  Mucosae  des  Respirations-  und  oberen  Teils  des  Verdauungsapparates.  Milz- 
schwellung). 

Typhus  recurrens  (Febris  recurrens),  bei  welchem  sich  die  Obermeierschen 
Recurrens-Spirillen  (s.  Tafel  I  im  Anhang,  Fig.  8)  im  Blute  finden.  Großer  Milztumor 
(s.  S,  134  u.  135),  Knochenmarkveränderungen  (s.  S.  168),  parenchymatöse  Degeneration 
der  Leber,  Nieren,  des  Herzens,  der  Skelettmuskulatur  u.  a.;  vgl.  Ponfick. 

Bei  Flecktyphus  und  Recurrens  fehlen  die  für  Typhus  abdominalis  charakte- 
ristischen Darm  ersch  einungen. 

Der  Typhus  abdominalis  entsteht  durch  den  Eintritt  des  Bacillus  typhi 
in  den  Verdauungskanal  und  befällt  vorzugsweise  jugendliche,  kräftige  Indi- 
viduen.    Er  wird  nur  beim  Menschen  beobachtet. 

Wenn  auch  Individuen  der  jugendlichen  und  mittleren  Lebensperiode  bevorzugt 
sind,  so  kommen  doch  auch  selbst  Fälle  im  ersten  Lebensjahre  vor.  Die  Prozentzahl 
der  Todesfälle  wird  mit  dem  steigenden  Alter  der  Erkrankten  immer  größer.  —  Die 
Letabilität  im  allgemeinen  beträgt  circa  11  Prozent,  mit  dem  Alter  nimmt  sie  bedeutend 
zu  (30 — 40  Prozent  und  mehr).  T.  bei  Kindern  ist  meist  relativ  gutartig;  solche  Fälle, 
die  oft  unbehandelt  bleiben,  können  eine  gefährliche  Infektionsquelle  für  Erwachsene  und 
Bindeglieder  (Bacillenträger)  für  das  Zustandekommen  einer  Typhusepidemie  werden 
(Koch). 
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Im  iDitialstadium  der  Erkrankung,  dem  ein  sog.  Inkubationsstadium 
von  circa  zwei  Wochen  vorausgeht,  zeigt  der  Darm  vor  allem  im  lleum 
starke  akut- katarrhalische  Erscheinungen,  wobei  die  Hyperämie 
jedoch  so  bedeutend  sein  kann,  daß  kleine  Hämorrhagien  eintreten.  Neben 
dieser  dift'usen  Erkrankung  der  Schleimhaut,  auf  welcher  die  starken  Dia- 
rrhöen beruhen,  die  nur  ausnahmsweise  fehlen,  lokalisiert  sich  der  krank- 
hafte Prozeß  an  den  Darm folli kein,*)  den  solitären  sowohl,  wie  den 
agminierten,  und  gleichzeitig  werden  die  Mesenterialdrüsen  befallen. 
Auch  die  Milz  schwillt  an.  Die  follikulären  Apparate  des  Darms,  in  denen 
man  die  Typhusbacillen  findet,  schwellen  mächtig  an,  um  dann,  wenn  die 
Erkrankung  bald  zurückgeht,  durch  Resorption  abzuschwellen  oder  aber, 
wenn  die  Krankheit  progredient  wird,  eine  ganz  bestimmte  Folge  von 
Veränderungen  durchzumachen.  Zunächst  werden  sie  nekrotisch,  sie  ver- 
schorfen.  Durch  Abstoßung,  richtiger  meist  allmähliches  Heruntermacerieren, 
der  nekrotischen  Teile,  entstehen  Geschwüre;  diese  können  sich  nach  Ent- 
fernung alles  Nekrotischen  reinigen  und  glatt,  fast  ohne  Narbenretraktion 
heilen.  Der  Prozeß  kann  sich  in  scharf  getrennten  Stadien  abspielen, 
welche  fast  regelmäßig  einer  gewissen  Anzahl  von  Wochen  entsprechen.  — 
Die  Darmveräuderungen  bei  Typhus  abdominalis  treten  besonders  im  Ileum 
(Ileotyphus),  und  zwar  in  den  untersten  Teilen  desselben,  nahe  der  Klappe, 
einschließlich  des  Processus  vermiformis,**)  am  häufigsten  und  stets  zuerst 
auf,  und  sind  hier  immer  graduell  am  schwersten;  es  kommen  aber  auch 
Fälle  vor,  in  welchen  sich  die  Veränderungen,  nach  oben  mehr  und  mehr 
an  Intensität  abnehmend,  bis  hoch  ins  Jejunum  und  nach  unten  bis  ins 
Rectum  erstrecken.  Ist  der  Dickdarm,  was  selten  vorkommt,  vorwiegend 
betroffen,  so  spricht  man  von  Colotyphus.  — Während  die  charakteristischen 
anatomischen  Läsionen  auf  die  an  den  erkrankten  Stellen  anwesenden 
Typhusbacillen  zurückzuführen  sind,  erklären  sich  die  schweren  Allgemein- 
symptome (vorzüglich  der  nervösen)***)  und  auch  ein  großer  Teil  der  Todes- 
fälle (andere  treten  durch  Komplikationen  ein  —  s.  diese)  aus  einer  durch 
die  chemischen  Stoffwechselprodukte  der  Bacillen  bedingten  toxischen 
Wirkung. 

Diese  toxische  Wirkuug  läßt  sich  bei  Tieren,  bei  denen  man  die  anatomischen 
Erscheinungen  des  T.  nicht  hervorrufen  kann,  demonstrieren;  selbst  sterilisierte,  bakterien- 
lose Kulturen  behalten  die  toxischen  Eigenschaften.  Es  gibt  auch  beim  Menschen  eine 
Septicaemia  typhosa,  wobei  Bacillen  im  Blut  nachweisbar  sind,  Darmveränderungen 
aber  fehlen  (Chiari,  Kraus,  Lartigau,  Flexner  Lit.).  Der  Harn  von  schweren 
Typhuskranken  ist  giftig  (in  einem  Teil  der  Fälle  enthält  er  auch  virulente  Typhus- 
bacillen, Petruschky).  —  Das  einmalige  Überstehen  des  T.  gewährt  meist  Immunität 


*)  Auch  im  Kehlkopf  (s.  S.  189)  und  in  der  Nase  (selten),  sowie  in  der  Gallen- 
blase können  typhöse  Veränderungen  des  lymphoiden  Gewebes  vorkommen. 
I**)  Erkrankt  ausnahmsweise  sogar  allein  (Stokes  u.  Amik). 
***)  Das    schwere   Ergriffensein    des  Sensoriums   bat   zur   Bezeichnung   „Typhus", 
von  T'j'^o;,  taumelig,  geführt. 

Kaufmann    Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  31 
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gegen  eine  nochmalige  Infektion;  das  beruht  wahrscheinlich  darauf,  daß  im  Blutserum 
und  den  Gewebesäften  schützende  chemische  Substanzen  zurückbleiben,  Schutzstoffe 
oder  Alexine  (Buchner),  welche  den  Organismus  vor  den  Folgen  einer  erneuten 
Aufnahme  von  Typhusbacillen  bewahren.  Man  wendet  auch  prophylaktisch  Typhus- 
vaccin  an  (McFarland,  Wright). 

Nach  Gruber  u.  a.  übt  das  Blutserum  an  Typhus  Erkrankter  oder  in  Rekon- 
valeszenz Begriffener  oder  Genesener  (selbst  noch  nach  Monaten)  einen  schädigenden  Ein- 
fluß auf  Typhusbacillen  aus.  Darauf  beruht  die  (Grulier)-Widalsche  serodiagnostische 
Reaktion  in  fraglichen  Typhusfällen.  Einem  hängenden  Tropfen  von  Typhusbouillon- 
kultur wird  Blutserum  des  fraglichen  Falles  zugesetzt;  man  beobachtet  dann,  daß  die 
anfangs  lebhaft  sich  bewegenden  Bakterien  unbeweglich  werden  und  sich  in  Haufen 
gruppieren  (Agglutination).  Da  aber  jedes  Serum,  auch  das  von  Gesunden,  in  größerer 
Menge  zugesetzt,  agglutinierende  Eigenschaften  hat,  so  muß,  wenn  der  Rückschluß  auf  eine 
typhöse  Erkrankung  gemacht  werden  soll,  das. fragliche  Serum  schon  in  Verdünnung  von 
1:50  Bouillonkultur  agglutinierend  wirken.  Die  Häufchenbildung  muß  bei  schwacher 
Vergrößerung  sichtbar  sein  (kleinste  zusammengeballte  Häufchen,  die  man  erst  mit 
Immersion  entdeckt,  beweisen  gar  nichts).  —  Die  Bacillen  in  den  Haufen  können,  wieder 
in  Bouillon  gebracht,  von  neuem  beweglich  und  weiter  kultivierbar  werden. 

Die  Typhusbacillen  (B),  von  Eberth  entdeckt  und  von  Gaffky  bestimmt  in 
ursächliche  Beziehung  zum  T.  gebracht,  sind  kurz  und  breit,  plump  (s.  Fig.  4  auf  Tafel  I 
im  Anhang).  Im  hängenden  Bouillontropfen  sehen  sie  schlanker  aus,  bilden  häufig 
längere  Fäden  und  zeigen  deutlich  Eigenbewegung.  (Geißeln  an  den  Enden  und  Seiten 
sind  durch  Geißelfärbung  sichtbar  zu  machen.)  Sie  verflüssigen  Gelatine  nicht,  bilden  auf 
Gelatineplatten  weinblattartig  gezeichnete  Kolonien.  Sie  wachsen  ferner  auf  Fleisch, 
Bouillon  und  auf  Kartoffelscheiben;  auf  letzteren  bilden  sie  einen  häutigen  Überzug, 
der  nur  schwer  zu  sehen  ist,  aber,  wenn  man  mit  einem  Platindraht  darüber  streicht 
und  die  abgestrichene  Masse  unter  das  Mikroskop  bringt,  sich  leicht  als  Bacillenmasse 
erkennen  läßt.  Im  Wasser  vermehren  sich  die  Bacillen  gewöhnlich  nicht;  sie  bleiben 
aber  monatelang  darin  lebensfähig.  Auch  in  ausgetrocknetem  Zustand  bleiben  sie 
lange  (Monate  hindurch)  lebensfähig;  sie  sind  also  sehr  zählebig  (vgl.  Nachkrank- 
heiten des  T.  S.  489).  Infektionsquellen  sind  vor  allem  die  Dejektionen  der 
T.-Kranken,  von  welchen  aus  direkt  B.  mit  der  Nahrung  in  den  Körper  gelangen  können. 
Auch  durch  Einatmung  von  infiziertem  Luftstaub  ist  Infektion  möglich,  aber  wohl  nicht 
häufig.  Auf  Umwegen  können  dann  Bacillen  durch  Nahrungsmittel  (z.  B.  Milch,  Fleisch, 
Gemüse,  Austern),  in  dem  Erdboden  und  vor  allem  durch  Trinkwasser  (Nachweis  der 
B.  darin  ist  sehr  mühevoll  und  schwierig)  weiter  transportiert  werden. 

Die  B.  finden  sich  in  den  Infiltraten  des  Darmes  und  der  Mesenterial- 
drüsen,  meist  zu  kleinen  Haufen  vereint,  zwischen  den  Zellen  gelegen.  Man  findet  sie 
ferner  in  der  Milz  (aus  der  man  sie  in  der  Leiche  meist  in  Reinkultur  entnehmen 
kann),  in  der  Leber,  den  Nieren,  sowie  an  anderen  Stellen,  wo  man  krankhafte 
Herde  findet.  Die  B.  vermehren  sich  noch  in  der  Leiche.  Auch  im  Stuhl  (meist  nur 
in  der  zweiten  Woche),  im  Urin,  seltener  im  Blut,  und  fast  in  der  Regel  ( Cur  seh - 
mann)  im  Blut  von  Roseolen  (bes.  in  frischen,  Semann),  ferner  in  der  Galle 
hat  man  Bacillen  gefunden.  —  In  mikroskopischen  Schnitten  sind  die  B.  manchmal  nur 
ganz  vereinzelt  zu  sehen  (gelegentlich  aber  auch  häufchenweise),  während  das  überlegene 
Kulturverfahren  sie  mit  Sicherheit  nachweisen  kann. 

Die  isolierten  B.  färben  sich  leicht  mit  Löff  1er s  Methylenblau  oder  mit  Karbol- 
fuchsin. Im  Schnittpräparat  entfärben  sie  sich  schnell  nach  Gram,  färben  sich  z.  B. 
mit  verdünntem  Karbolfuchsin  oderLöfflers  Methylenblau  (24  Stunden;  dann  Abspülen 
in  Wasser,  Behandlung  mit  Alkohol,  Xylo],  Balsam). 
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Betreffs  der  schwierigen  bakteriologischen  Differential-Diagnose  der 
Typhusbacillen  gegenüber  der  Gruppe  des  Bacterium  coli,  einem  regelmäßigen 
Bewohner  des  Darms,  sowie  dem  Bacillus  paratyphi  (s.  S.  468)  sei  auf  die  dort 
zitierten  Arbeiten,  ferner  auf  Neufeld,  Brion,  Jürgens,  Rolly,  das  Ref.  von 
Joch  mann  und  die  bakt.  Lehrbücher  verwiesen. 

Der  typische  Stadienverlauf  der  typhösen  Darmveränderangeii. 

£rstes  Stadium. 

Markige  Schwellung.     (Erste  Woche  und  Anfang  der  zweiten  Woche.) 

Solitäre  Follikel  und  Peyersche  Haufen  schwellen  an,  und  auch  die  Darmwand  ist 

geschwollen.     Die   Follikel,    normal    höchstens    stecknadelkopfgroß    und    oft    gar    nicht 

sichtbar,  werden  prominent,  bis  erbsengroß  und  noch  dicker,  dabei  erscheinen  sie 


I 


A 


mt  — 


Fig.  245  u.  246. 

A  Markige  Scliwellung  eines  Peyerschen  Haufens  bei  Typhus  (2.  Woche).  Rand- 
partie eines  Haufens  bei  schwacher  Vergrößerung,  m  Mucosa.  s  Submucosa.  mi  Muscu- 
laris  int.  me  Muscularis  extr.  p  Peritoneum.  /  ein  scharf  abgegrenzter  Follikel;  ein 
zweiter  ist  rechts  oben  im  Bild  zu  sehen,    n  beginnende  Verschorfung.    Schw.  Vergr. 

ß  Stark  geschwollener  Peyerscher  HauTeu  mit  hirnwindungsartiger  Zeichnung. 
Nat.  Gr. 


oft  stark  gerötet,  sind  weich,  saftreich,  auf  dem  Höhepunkt  der  Schwellung  blasser, 
mehr  grau.  —  Die  markige  Schwellung  beruht  auf  zelliger  Wucherung  der  Follikular- 
elemente,  die  zum  Teil  größer  und  mehrkernig  oder  blutkörperchenhaltig  erscheinen. 
Besonders  protoplasmareiche  Zellen  (die  sich  auch  in  den  Lymphdrüsen  finden)  sind 
Endothelien;  sie  können  Lymphocyten  enthalten  oder  nur  deren  Kerne  und  dadurch 
den  Eindruck  vielkerniger  Zellen  (sog.  Typhuszellen  —  Rindfleisch)  machen  (vgl. 
Mallory  u.a.).  In  den  hyperplasierten  Teilen  findet  man  Typhusbacillen.  Die  markige 
Schwellung  beruht  ferner  auf  einer  Ausbreitung  des  typhösen  Granulationsgewebes  auf 
das  umgebende  Gewebe,  und  zwar  sowohl  der  Fläche  wie  der  Tiefe  nach.  Die  zellige 
Infiltration  setzt  sich  teilweise  sogar  in  die  Muscularis  und  Serosa  fort  (Fig.  245).  Die 
Peyerschen  Haufen  können  grobhöckerige  Wülste  oder,  wie  in  Fig.  246.  in  etwa  an 
Hirnwindungen   erinnernde,    faltige   Plateaux   bilden,   teils   dichte,    hohe   Beete   mit 
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steil  abfallenden  Rändern  darstellen.  Häufig  zeigen  sie  ein  ziemlich  regelmäßiges,  reti- 
kuläres Aussehen,  was  dadurch  entsteht,  daß  die  noch  unvergrößerten  Follikel  gegen- 
über der  stark  geschwollenen  Zwischensubstanz  des  Haufens  grubig  vertieft  erscheinen. 
Es  schwellen  nun  im  weiteren  Verlauf  nicht  nur  das  interfollikuläre  Gewebe  und  die 
Follikel  an,  sondern  die  geschwollenen  Peyerschen  Haufen  können  breiter  und  ganz 
außerordentlich  lang  werden  (bis  zu  12  cm  und  mehr),  indem  die  Infiltration  sich  in 
der  Längsrichtung  fortsetzt,  wodurch  dann  einzelne  Haufen  miteinander  verschmelzen. 
Die  ganze  Ileo-Goecal-Gegend  und  der  Processus  vermiformis  können  von  der 
Schwellung  eingenommen  werden.  (Der  der  Ileo-Coecal-Klappe  anliegende  Haufen  ist 
circulär,  während  die  Peyerschen  Haufen  im  übrigen  länglich  sind  und  vis  k  vis  dem 
Mesenterialansatz  liegen.)    Am  stärksten  ist  die  Veränderung  in  der  Gegend  der  Klappe; 

oft  hört  sie  bald  oberhalb  auf,  oder 
sie  zieht,  immer  schwächer  wer- 
dend, 1 — 2  m  nach  oben.  —  Die 
katarrhalisch  entzündete  Darm- 
schleimhaut ist  dunkel  gerötet. 

Die  Mesenterialdrüsen,  be- 
sonders der  Ileo-Coecal- 
Strang  sind  geschwollen,  mit- 
unter bis  zur  Kirsch-  und  Wal- 
nußgröße. (Milzschwellung  ist 
vorhanden.) 

In  günstigen,  gar  nicht  so 
seltenen  Fällen  kann  es  von 
diesem  Stadium  aus  zur  Heilung 
kommen.  Die  Zellproliferation 
hört  auf,  und  es  erfolgt  Reso- 
lution durch  fettigen  Zerfall  der 
Zellen,  welche  dann  durch  den 
Lymphstrom  weggeführt  werden. 
Der  Katarrh  verschwindet.  — 
Bei  kleinen  Kindern  kommen 
die  Veränderungen  bei  Typhus 
nicht  über  das  Stadium  der 
Hyperplasie  hinaus. 

Zweites  Stadinm. 
ü^ekrose  oder  Verschorfung. 

(Zweite  bis  dritte  Woche.) 
Es     nekrotisiert     an     den 
Follikeln    der   ganze   prominente 
Teil;    an   den  Haufen  verschorft 
alles    oder    nur    einzelne    Teile, 
wobei  der  Rand  meist  frei  bleibt 
und     lebhaft     injiziert    erscheint 
(Fig.  247).     Die  Verschorfung  be- 
ginnt   mit    der  Bildung    kleiner, 
gelber    Fleckchen     auf    der 
Höhe      der     geschwollenen 
Follikel  und  Haufen.     Durch  Imbibition   mit   dem  Gallenfarbstoif  der  Fäces  werden 
die    trockenen,    fetzigen    bröckeligen    Schorfe    gelbgrün,     bräunlich    oder 


Fig.  247. 
Starke    Verschorfung    bei    Typhus    abdominalis; 

zwei  vergrößerte  Peyersche  Haufen  mit  beginnender 

Ablösung  der  Schorfe  am  Rande.     Verschorfung  auf 

der  Höhe   zahlreicher  SolitärfoUikel.     Am  Ende   der 

zweiten  Woche.     ^4  ^^t-  Gr.     Samml.  Breslau. 
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mißfarbig.  —  Die  Verschorfung  kann  bis  auf  die  Muskulatur,  zuweilen  sogar  bis  tief  in 
diese  reichen  (Perforatiousgefahr).    Selten  entstehen  weiche,  ganz  oberflächliche  Schorfe. 

Mikroskopisch  besteht  der  Schorf  aus  mortifiziertem  Follikulargewebe,  welches  von 
Fibrinnetzen  durchsetzte,  strukturlose,  schollige  Massen  bildet,  zwischen  denen  Leukocyten 
stecken.  Es  können  sich,  wie  Marchand  hervorhob,  auf  der  Höhe  der  geschwollenen 
Plaques  festsitzende  fibrinöse  Exsudatmassen  bilden,  welche  den  Eindruck  eines 
Schorfes  machen.  —  Man  betrachtet  die  Nekrose  hier  als  eine  unter  spezi- 
fischem Einfluil  der  Typhusbacillen  resp.  -toxine  zustande  kommende 
E  r  u  ä  h  r  u  u  g  s  s  t  ö  r  u  n  g. 

Drittes  Stadium. 
Geschwürsliilduiig  durch  Lösung  der  Schorfe.      (Dritte   Woche.) 

Es  folgt  nun  eine  am  Rande  beginnende  Lockerung  und  Ablösung  der 
Schorfe,  wodurch  eine  tiefe  Rinne  oder  eine  Falte  zwischen  Schorf  und  der  auf- 
geworfenen Umgebung  entsteht  (Fig.  247). 
Dann  lösen  sich  allmählich  kleinste  fetzige 
Stückchen  vom  Schorf  ab,  er  wird  maceriert, 
weich,  langsam  bis  auf  kleine  Fetzen  aufgelöst 
(Fig.  248).  Selten  wird  der  Schorf  vorher  in 
toto  durch  die  Peristaltik  abgelöst.  So  ent- 
steht das  typhöse  Geschwür;  es  ist  oval 
oder  rund,  je  nachdem  es  aus  Haufen  oder 
Follikeln  hervorging,  und  ist  meistens  pa- 
rallel zur  Längsachse  des  Darms  ge- 
stellt. Im  Gebiet  eines  Haufens  können 
auch  mehrere  unregelmäßige  ülcera  entstehen. 
Der  Rand  ist  markig  und  aufgeworfen,  nicht 
selten  etwas  nach  innen  eingerollt.  Der 
Grund  ist  von  nekrotischen  Massen  bedeckt 
und  an  den  Plaques  buchtig,  höckerig.  In 
manchen  Fällen  von  Typhusulcus  ist  der 
Breitendurchmesser  größer,  das  Geschwür  also 
quer  gestellt;  auch  die  dicht  über  der  Klappe 
gelegentlich  vorkommenden  kolossalen  Ül- 
cera nehmen  mitunter  die  ganze  Breite 
des  Darms  ein. 

Vergrößert     sich    das    Geschwür    nach- 
träglich   durch    neue    Schwellung    und    Verschorfung    in    der    Peripherie,    so    wird    es 
lentesciuierendes   Geschwür  genannt  (Fig.  251  A). 


Fig.  248. 

Geschwürsbildung  durch  Lösung  der 

Schorfe    bei  Typhus.     Ein   Stück   vom 

Dickdarm.     19j.   Mann.     Samml.  Basel. 

7io  Hat.  Gr. 


Viertes  Stadium. 

Reinigung  der  Geschwüre,  Beginn  der  Heilung  (Ende  der  dritten  und  vierte  Woche). 
Findet  nach  Abstoßung  der  Schorfe  eine  neue  Schorfbildung  nicht  mehr  statt,  so 
reinigt  sich  das  Geschwür  nach  Entfernung  aller  noch  etwa  vorhandenen  toten  Gewebs- 
fetzen.  Der  Grund  wird  dadurch  glatt,  der  Rand  schwillt  mehr  und  mehr  ab. 
Die  Ulcera  reicJien  meist  bis  an  oder  in  die  tiefsten  Schichten  der  Submucosa 
resp.  bis  auf  die  Quermuskulatur,  welche  man  dann  im  Geschwürsgrund  sieht  (Fig.  251). 
Die  Heilung  der  l'lcera  erfolgt  derart,  daß  sich  der  Geschwürsgrund  mit  einer  zarten 
Granulatioüsschicht  überzieht,  die  dann  in  Narbengewebe  umgewandelt  wird,  über 
welches  das  Epithel  der  Nachbarschaft  herüberwächst.  Die  Narben  sind  zart,  ganz  glatt 
(da    Follikel    fehlen),    sie    neigen    nicht    zur    Schrumpfung,    so    daß    sie    niemals 
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Fig.  249. 

Gereinigte    typhöse  DarnigeschwUre   des  Dünndarms, 
das  obere   mit  noch  gesciiwollenem,   das  untere  mit  ab- 
geschwollenem Rand.     Nat.  Gr. 


Stenosen   bedingen.     Im  Anfang  ist  die   Stelle   grau   oder  schwärzlich   pigmentiert,, 
zuweilen  innen  hell  und   schiefergrau  gerändert.     Diese  Pigmeutierung    kann    sich, 

wenn  sie  ausnahmsweise  stark 
'r  war,     längere    Zeit    erhalten. 

An  den  Stellen  der  Plaques 
bleibt  zuweilen  eine  graue 
bis  schwärzliche  Punktierung 
(Etat  pointille)  zurück; 
die  Pünktchen  entsprechen 
dem  früheren  Sitz  von  Fol- 
likeln, bei  deren  Zerfall  Hä- 
morrhagien  auftraten.  Für 
gewöhnlich  ist  aber  schon 
nach  1 — 2  Monaten  kaum  noch 
etwas  davon  zu  sehen;  nach 
ca.  4  Monaten  kann  man  die 
frühererkranktenStellen 
meist  nur  daran  erken- 
nen, daß  sie  dünner  und 
etwas  durchscheinend  sind; 
das  kommt  von  dem  Unter- 
gang der  Mucosa  samt  Zotten  und  Submucosa,  während  die  follikulären  Gebilde  sich 
zum  Teil  regenerieren  können. 

An  dieses  Stadium  schließen  sich  am  häufigsten  die  Recidive  an. 
Der  Verheilungsprozeß  beginnt  gewöhnlich  im  Laufe  der  vierten  Woche  und  kann 
8 — 14  Tage,  eventuell  noch  längere  Zeit  gebrauchen. 

Die  Intensität    und  Extensität    der  Darmveränderungen  ist  sehr  ver- 
schieden.     Manchmal  sind   nur  wenige  Herde  da,    in   anderen  Fällen   ein 
Dutzend,   20  bis  40.     In   Fällen  schwerster  Art  ist  fast  die  ganze  Darm- 
schleimhaut rot,  geschwollen,  fast 
^  ;v  :.  7      breiig,  und  die  Mesenterialdrüsen 

sind  stark  mit  ergriffen.  Oft  findet 
man  die  verschiedenen  Stadien, 
Schwellung,  Schorfbildung,  Ge- 
schwüre nebeneinander.  Nahe  der 
Klappe  sind  stets  die  schwersten 
Veränderungen,  während  man  die 
höher  im  Darm  gelegenen  folli- 
kulären Apparate  weniger  stark 
affiziert  findet. 

Es  wird  das  gewöhnlich  so  auf- 
gefaßt, daß  die  oberhalb  gelegenen 
Teile  später  erkranken;  sie  können  aber 
auch  ebenso  gut  überhaupt  leichter 
erkrankt  sein.  Dafür  spricht  sehr  der 
Umstand,  daß  man,  mögen  im  untersten 
Ileum  die  Veränderungen  noch  so  vorgeschritten  sein,  mag  z.  B.  Perforation  eines  Ulcus  in 
der  5.  oder  6.  Woche  vorliegen,  fast  stets  den  oberen  Dünndarm  nur  leicht  affiziert  findet. 


Fig.  250. 

Gereinigte    typhöse    DarnigeschwUre,    dicht 

gruppiert,  das  größte  mit  kleiner,  schlitzförmiger 

Perforationsöffnung.     7io  iiat.  Gr. 
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Atypischer  Verlauf,  Eomplikationen  beim  Typhus. 

Recidive.  Der  Typhus  kann  sich  länger  wie  gewöhnlich  hinziehen,  indem  um 
bereits  gereinigte  Geschwüre  (vierte  Woche)  oder  an  bis  dahin  verschonten  Follikeln 
oder  Haufen  von  neuem  frische  markige  Schwellung  einsetzt  und  der  allgemeine 
Katarrh  wieder  heftig  auftritt.  Im  ersteren  Fall  macht  dann  der  markige  Wall  in  der 
Umgebung  des  Ulcus  (Fig.  251 A),  im  anderen  der  frisch  erkrankte  Follikel  oder  Haufen 
die  verschiedenen  Metamorphosen  durch,  wodurch  der  Typhus  sich  wochenlang  weiter 
hinzieht.  Doch  verläuft  das  Recidiv  in  der  Regel  kürzer  iind  leichter.  Recidive  treten 
in  circa  6 — 8  %  ein.  Die  Häufigkeit  der  Recidive  ist  im  übrigen  vom  Charakter  der 
Epidemie  abhängig.  Ihr  Eintritt  markiert  sich  durch  Fiebersteigerung,  Milzschwellung 
und  fast  stets  auch  durch  Roseola.  Der  Stuhl  wird  wieder  erbsbreiartig.  [Es  gibt  auch 
abortive  Recidive,  gekennzeichnet  durch  plötzliche,  rasch  nachlassende  hohe  Temperatur- 
Steigerungen  nach  der  Deferveszenz  —  Curschmann,  Fiedler.] 
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Fig.  251  u.  252. 
A  Typhasrecidiv,     In  der  Umgebung  des  gereinigten  Ulcus,  in  dessen  Grund  die  Mus- 

cularis   sichtbar  ist,  frische   markige  Schwellung  (5.  Krankheitswoche).     Auf  Ve  verkl. 
B  Ganz  gereinigtes,  kleines  Typiiusgeschwür.    g  Geschwür,     su  Submucosa.     m  Mus- 

cularis.      -se    Serosa.      ej    Drüsen    auf    dem    Längsschnitt,    e^    auf    dem    Querschnitt. 

/  Follikelhaufefi,  noch  hyperplasiert.     Färb,  mit  Alaunkarmin.     Schwache  Vergr. 

Die  Komplikationen  im  Yerlanf  des  Typhus   sind: 

a)  Perforation  mit  folgender  eitriger  oder  jauchiger  Peritonitis,  wobei  häufig 
zugleich  Darmgase  in  das  Abdomen  gelangen.  Die  Perforation  kommt  meistens  zustande, 
indem  die  Schorfbildung  im  Grunde  eines  Geschwürs  von  neuem  heftig  einsetzt  (was 
von  einer  Fieberexazerbation  begleitet  sein  kann),  in  die  Tiefe  fortschreitet,  die  Darm- 
wand auf  ein  Minimum  reduziert  und  schliei31ich  die  Serosa  zur  Nekrose  und  Erweichung 
bringt.  Es  entstehen  dann  kleine,  oft  multiple  Löcher,  oder  die  Wand  reißt  infolge 
der  peristaltischen  Kontraktionen  oder  infolge  von  Spannung  durch  Darmgase  ein 
(klappdeckelartig).  Man  kann  auch  ein  stecknadelgroßes  Loch  in  einem  eben  gereinigten 
Ulcus  sehen  (Fig.  250).  Man  findet  ein  oder  mehrere  Löcher,  mitunter  einen 
großen  Riß,  der  durch  Konfluenz  mehrerer  Perforationsöffnungen  entstand.  (Bei 
ungeschicktem  Manipulieren  und  vor  allem  durch  Ausspülen  des  Darms  kann  man  bei 
der  Sektion  leicht  artifizielle  Perforationen  machen.)  Es  kann  auch  ein  Schorf  mitsamt 
dem  ihm  anhaftenden  Teil  der  Darmwand  abgerissen  werden;  meist  führen  Fremd- 
körper (Obstkerne)  eine  Perforation  dieser  Art  herbei.  Die  Perforation  erfolgt  meist 
im  unteren  Ileum,  seltener  am  Proc.  vermiformis,  Dickdarm  oder  an  anderen  Stellen. 
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Sie  findet  entweder  unter  akuten,  heftigen  Schmerzen  statt,  oder  es  dominiert  alsbald 
allgemeine  Empfindlichkeit  und  Auftreibung  des  Abdomens;  nicht  selten  ist  dabei 
Erbrechen.  Perforation  ereignet  sich  am  häufigsten  in  der  dritten  bis  vierten 
Krankheits woche,  bei  lenteszinierendem  Verlauf  natürlich  später  (9. — 10.  Woche). 
Die  perforierte  Schlinge  findet  man  meist  im  kleinen  Becken,  umgeben  von  Fibrin  und 
Eiter.  Durch  Verklebungen  kann  die  Peritonitis  gelegentlich  abgesackt  werden 
(Baucbabsceß). 

Es  ist  bemerkenswert,  daß  zuweilen  Peritonitis  auch  ohne  Perforation  vorkommt, 
und  sogar  spontan  ausheilen  kann. 

b)  Blutungen.  Geht  der  Verschorfungsprozeß  und  die  Auflösung  der  Schorfe 
langsam  vor  sich,  so  sind  die  Gefäße,  wenn  sie  in  die  Nekrose  hereingezogen  werden, 
in  der  Regel  obliteriert.  Schreitet  der  Prozeß  aber  sehr  stürmisch  fort,  oder  erfolgt  die 
Ablösung  früher,  so  werden  die  arteriellen  Gefäße  der  Darmwand  arrodiert.  Die  Blutung, 
die  nun  erfolgt,  kann  stark  (bis  mehrere  Liter),  ja  tödlich  sein  (durch  Verbluten 
per  anum  nach  außen,  oder  occult  in  den  Darmkanal),  oder  sie  ist  nur  gering,  hinter- 
läßt aber  eine  starke  Pigmentierung.  —  Werden  noch  fest  anhaftende  Schorfe 
durch  Fremdkörper  abgerissen  (z.  B.  Obststeine),  so  tritt  Blutung  durch  Zer- 
reißung von  Gefäßen  ein,  welche  ebenfalls  tödlich  werden  kann.  Blutungen  sind  am 
häufigsten  entweder  schon  in  den  ersten  zehn  Tagen  oder  in  der  3. — 5.  Woche.  Ihre 
Quelle  ist  bei  der  Sektion  oft  nicht  sicher  zu  bestimmen. 

c)  Perforation  nekrotischer  Mesenterialdrüsen  (s.  S.  14G).  In  den  markig 
geschwollenen  Lymphdrüsen  können  gelbe,  nekrotische  Herde  auftreten.  Werden  die- 
selben außen  von  Eiter  umgeben  oder  gar  durch  demarkierende  Eiterung  nach  außen 
abgestoßen,  so  folgt  eitrige  Peritonitis.  (Selten.)  —  (Die  auf  S.  146  erwähnte  Ver- 
kalkung möchte  Nägeli  eher  der  Tuberkulose  zuschreiben;  für  das  Gros  der  Fälle 
trifft  das  wohl  auch  zu.) 

d)  Demarkation  eines  Slilzinfarktes.  Keilförmige  Infarkte  finden  sich  zuweilen 
in  der  Typhusmilz.  In  seltenen  Fällen  wird  ein  Milzinfarkt  durch  demarkierende 
Eiterung  sequestriert,  oder  es  perforiert  ein  Milzabsceß,  und  Peritonitis  folgt  (s.  S.  135). 

Über  die  seltene  Perforation  der  Gallenblase  s.  bei  dieser.  Noch  viel  seltener  ist 
Perforation  eines  Leberabscesses.     [Galle  bei  Typhus  meist  dünn  u.  reichlich.] 

Veränderungen  an  den  anderen  Organen. 

Rs  können  sich  Lymphome  (kleine  Knötchen,  aus  lymphoiden  Zellen  zusammen- 
gesetzt) auf  der  Serosa  über  dem  lokal  erkrankten  Darm  (Fig.  245)  oder  in  großer  Zahl 
verstreut  allenthalben  auf  dem  Peritoneum,  ferner  in  der  Leber,  in  der  Milz  und  im 
Larynx  bilden.  (Nicht  mit  Tuberkeln  zu  verwechseln!)  Die  Milz  ist  stets  geschwollen, 
auch  Infarkte  und  Abscesse  kommen  vor  (s.  S.  132).  Die  Respirationsorgane  sind 
stets  mitbeteiligt,  vor  allem  der  Larynx  (s.  S.  189),  ferner  die  Nase  (Katarrh,  Blutungen), 
desgl.  die  Bronchien. 

Manchmal  wird  der  Typhus  von  einer  Pneumonie  eingeleitet,  und  erst  sekundär 
wird  der  Darm  beteiligt  (Pneumotyphus,  Gerhardt),  in  anderen  Fällen  tritt  croupöse 
oder  herdförmige  Pn'eumonie  zu  einem  lleotyphus  hinzu.  (Typhusbacillen  im  Sputum; 
vgl.  Jehle,  Lit.)  Nicht  selten  sterben  Typhuskranke  auch  an  hypostatischer  Pneu- 
monie, die  sich  an  Degeneration  der  Respirationsmuskeln  anschließt.  —  Die  Muskulatur 
(besonders  Recti  abdominis,  Adduktoren  der  Oberschenkel,  Diaphragma)  zeigt  häufig  die 
Zenkersche  wachsartige  Degeneration;  die  Muskulatur  wird  blaß,  weißlich,  matt- 
glänzend, während  die  übrigen  Muskeln  bei  Typhus  rauchfleischartig  rot  und  trocken 
aussehen.  Daneben  kommt  auch  fettige  Degeneration  vor.  Nicht  selten  entstehen  in 
den  Recti  abdominis  Muskelzerreißungen  und  Hämorrhagien  (Hämatom);  die  Mus- 
kulatur kann  sich  später  regenerieren.     (Näheres  s.  im  Kapitel  Muskeln.) 
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Herzmuskel,  IViereii,  Leber  zeigen  verschieden  starke  Degenerationsersch ei- 
nungen (Trübung,  Verfettung).  —  Nicht  selten  ist  Thrombose  in  den  Beinvenen 
(Fig.  62  S.  88).  Tödliche  Embolie  kann  davon  ausgehen.  Zur  Erklärung  zieht  man  u.  a. 
die  Herzschwäche  heran;  auch  Decubitus,  der  oft  sehr  ausgedehnt  ist,  wird  darauf 
bezogen.  Nekrotisierende  Prozesse,  die  zuweilen  an  peripheren  Teilen  (Phalangen,  Zehen, 
Nasenspitze,  Ohren)  auftreten,  beruhen  vielleicht  auf  Embolie.  —  Veränderungen  des 
Huochenmarks  s.  S.  168.  —  Seltener  ist  typhöse  Meningitis.  Curschmann  zeigte, 
daß  der  Typhus  mit  exquisiten  cerebrospinalen  Reizerscheinungen  einsetzen  kann,  die 
aber  meist  bald  den  gewöhnlichen  Symptomen  Platz  machen.  Loeb  verlegt  in  solchen 
Fällen  die  typhöse  Primärinfektion  in  die  Meningen  (Ausgang  von  der  Mundhöhle);  er 
glaubt  aiich,  daß  die  sog.  „Pseudomeningitiden"  bei  Typhus  in  vielen  Fällen  wirklich 
Meuiugitiden  sind,  die  meist  zur  Form  der  M.  serosa  acuta  gehören.  —  Man  hat  auch 
schon  durch  Lumbalpunktion  Typhusbacillen  nachgewiesen. 

Selten  ist  Orchitis  typhosa.  —  Gar  nicht  selten  ist  dagegen  Cholecystitis  typhosa 
(Chiari)  mit  palpabler  Gallenblasenvergrößerung.  Forster  u.  Kaiser  halten  die  Gallen- 
blase geradezu  für  einen  Vegetationsort  der  Typhusbacillen,  welche  von  hier  aus  schub- 
weise in  den  Darm  abgegeben  würden;  nach  Chiari  verursachen  sie  wohl  auch  ein 
eventuelles  Recidiv..  —  Sehr  selten  sind  Leberabscesse  (Swain). 

Typhöse  Begleit-  und  Nachkrankheiten. 

Es  ist  wichtig,  daß  im  Verlauf  des  Typhus  oder  im  Anschluß  an  denselben,  oft  erst 
nach  Monaten,  verschiedene  Erkrankungen  auftreten  können,  welche  durch  die  Anwesen- 
heit des  Ty phusbacillus  bedingt  werden   (Typhöse  Begleit- und  Nachkrankheiten). 

Es  sind  Eiterungen  verschiedener  Art  an  serösen  Häuten  (Bauchfell,  Brustfell,  Hirn- 
häuten), eitriger  Mittelohrkatarrh,  Vereiterung  von  Ovarialcysten  (in  einem  Fall 
von  Wert h  acht  Monate  nach  Ablauf  des  Typhus).  Ferner  sind  zu  nennen:  Verände- 
rungen des  Knochensystems  (Periostitis,  Ostitis,  Osteomyelitis),  sowie  der  Gelenke; 
dieselben  betreffen  am  häufigsten  die  Tibia,  nächstdem  das  Femur  und  können  selbst 
viele  Monate  und  sogar  Jahre  nach  Beginn  des  Typhus  in  die  Erscheinung  treten. 

d)  Tuberkulose  des  Darms. 

Tuberkulose  ist  die  häufigste  spezifische  Infektionskrankheit  des  Darms. 

Tuberkelbacillen  können  einmal  mit  der  Milch  perlsüchtiger  Kühe  [deren 
Infektiosität  für  den  Menschen  Koch  leugnet,  Hüppe,  v.  Behring  u.  a.  aber  zugleich 
mit  der  Annahme  der  Identität  der  Perlsuchts-  und  der  Tuberkelbacillen*)  anerkennen] 
oder  sonst  mit  der  Nahrung  in  den  Darm  gelangen  (Fütterungstuberkulose)  und 
denselben  infizieren,  oder,  ohne  den  Darm  zu  schädigen,  in  die  Lymphdrüsen  weiter 
transportiert  werden  (letzterer  Infektionsmodus  ist,  wie  besonders  Klebs  betonte,  aber 
auch  Weigert  hervorhob,  bei  Kindern  häufig);  es  entsteht  so  die  primäre  Darmtuber- 
kalose.  Sie  ist  entschieden  nicht  so  selten,  wie  man  fast  allgemein  annimmt  (vgl. 
z.  B.  v.  Hansemann).  Heller  u.  a.  (Lit.  im  Anhang)  fanden  sie  sogar  ziemlich 
häufig.  Es  werden  selbst  bis  '227o  angegeben  (Harbitz).  Vollends  ist  der  Darm  nicht 
so  selten  die  Eingangspforte  sowohl  der  Tbb.  (Typus  humanus)  als  auch  der  für  den 
Menschen  wahrscheinlich  viel  weniger  gefährlichen  Perlsuchtbacillen  (Tbb:  Typus 
bovinus,  Kossei,  Weber),  wenn  man  die  Fälle  in  Betracht  zieht,  wo  er  unverletzt 
passiert  wurde  und  die  Bacillen  sich  (wie  das  auch  in  Tierversuchen  zu  sehen  ist  —  vgl. 
Barteln,  a.)  erst  in  den  Mesenterialdrüsen  ansiedeln.  Die  alimentäre  primäre  Intestinal- 
infektion  tritt  aber,  wie  wohl  die  meisten  Pathologen  im  Gegensatz  zu  V.Behring,  Calm  et  te 
und  Guerin   annehmen,   an  Bedeutung  wesentlich  gegen  die   prim.  Lungentuberkulose 


'0  Vgl.  hierüber  S.  312. 
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zurück.  Beide  Infektionsmodi  können  auch  zugleich  vorkommen.  (Lit.  bei  Fürst  u. 
Lit.  im  Anhang.)  —  Das  andere  Mal  wird  Darmtuberkulose  bei  bereits  bestehender 
ulceröser  Lungenphthise  durch  Autoinfektiou  durch  verschluckte  tuberkulöse  Sputa  her- 
vorgerufen. Diese  sekundäre  Darintuberkulose  ist  bei  weitem  häufiger  und  findet 
sich  bei  Erwachsenen  in  circa  90%  der  Fälle  von  Lungenphthise;  bei  tuberkulösen 
Kindern  ist  sie  zwar  weniger  häufig,  aber  bei  ulceröser  Lungentuberkulose  auch  hier 
gar  nicht  selten,  wenn  auch  öfter  weniger  ausgedehnt,  obwohl  Verf.  auch  gerade  unter 
solchen  Verhältnissen  selbst  ganz  enorme  Ulcerationen  im  Darm  sah.  —  T.-Ulcera,  resp. 
die  bei  deren  Zerfall  frei  werdenden  Bröckel  und  Tbb.  können  in  unterhalb  gelegenen 
Abschnitten  des  Darms  neue  Infektionen  setzen.  —  Tuberkulöse  Geschwüre  des  Darms 
können  auch  dadurch  entstehen,  daß  sich  die  Tuberkulose  von  einer  Mesenterial- 
drüse  retrograd  auf  die  Darmwand  fortsetzt.  Edens  beschrieb  das  und  Verf. 
sah  das  auch.  Häufiger  sieht  man  einen  fistulösen  Durchbruch  von  käsigen  Lymph- 
drüsen in  den  Darm,  bes.  in  der  Ileo-Coecal-Gegend.  (Vgl.  auch  bei  Tuben  die  von  Verf. 
zuerst  erwähnten  Durchbrüche  eines  tub.  Adnextumors  in  das  Rectum.) 

Die  Darmtuberkulose  lokalisiert  sich  (ebenso  wie  der  Typhus)  mit 
Vorliebe  an  den  Follikeln  und  Peyerschen  Haufen.  Der  untere  Teil  des 
Ileums  und  die  Gegend  der  Klappe,  wo  sich  die  meisten  follikulären 
Apparate  befinden,  ist  Lieblingssitz  der  Veränderungen.  Die  Geschwürs- 
bildung kann  aber  auch  bis  ins  Duodenum  und  selbst  bis  in  den  Magen 
hinauf,  sowie  bis  ins  Rectum  herabreichen.  Es  kommen  sogar  Fälle  vor, 
wo  der  Dünndarm  ganz  frei  und  nur  der  Dickdarm  und  selbst  nur  das 
Rectum  ergriffen  ist. 

Im  Beginn  der  Darmerkrankung  zeigen  sich  einmal  in  den  Peyerschen 
Haufen  und  da,  wo  Solitärfollikel  sitzen,  knötchenförmige  Erhebungen  von 
Hirsekorn-  bis  Halberbsengröße.  Dieselben  sind  anfangs  grau  und  trüb; 
dann  erscheinen  gelbliche,  undurchsichtige,  käsige  Fleckchen  darin,  die  sich 
vergrößern,  bis  das  ganze  Knötchen  käsig  ist.  Die  verkästen  Follikel  (1) 
erweichen  hierauf,  und  nachdem  die  überdeckende  Schleimhaut  durchbrochen 
ist  und  die  weichen,  käsigen  Massen  sich  entleert  haben,  entsteht  eine  runde 
Aushöhlung,  das  primäre  (tuberkulöse)  käsige  Follikulär geschwür. 
Diese  Ulcera  sind  häufig  im  Ileum  zu  sehen.  Sie  sind  kraterförmig,  zeigen 
zunächst  einen  kleinen,  oft  nur  stecknadelkopfgroßen,  zentralen  Defekt, 
geschwollene  käsige  Ränder  und  käsigen  Grund.  Benachbarte  Ulcera  kon- 
fluieren oft.     (Sie  gleichen  in  etwa  Follikulärabscessen,  S.  469.) 

Mikroskopisch  findet  man  bereits  in  den  frisch  geschwollenen  und  sich  zur  Ver- 
käsung anschickenden  Follikeln  meist  charakteristische  Tuberkel  mit  epitheloiden 
und  Riesenzellen,  oder  aber  eine  diffuse,  käsige  Entzündung  (Parallele  der  käsigen 
Pneumonie).     Tuberkel  bacillen  finden  sich  vom  ersten  Beginn  der  Veränderung  an. 

Vielleicht  weniger  häufig,  oft  auch  mit  den  verkästen  Follikeln  kom- 
biniert, findet  man  als  erste  Veränderung  bacillenhaltige  miliare  oder 
submiliare  Tuberkel  (2)  in  der  Schleimhaut  verstreut,  vereinzelt  oder 
in  Gruppen;  in  der  Umgebung  ist  die  Schleimhaut  meist  gerötet.  Manchmal 
liegen  sie  gerade  an  den  Rändern  der  Follikel.  Durch  den  Zerfall  dieser 
kleinen  Herdchen  oder  Knötchen  entstehen  kleine,  schüsseiförmige  Ge- 
schwürchen, im  anatomischen  Sinne   echte  primäre  tub.  Ulcera.    Durch 
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Konfluenz  sowie  durch  periphere  und  Tiefenausbreitung  der  Tuberkel,  mit 
folgendem  Zerfall  entstehen  größere,  tiefere  Geschwüre.  —  Ganz  ähnlich 
gestalten  sich  nun  im  weiteren  Verlauf  auch  die  käsigen  Follikulärgeschwüre. 
Im  Grunde  und  an  den  Rändern  der  durch  den  käsigen  Zerfall  ent- 
stehenden  Geschwüre    entwickeln   sich    miliare    oder    submiliare    Tuberkel 


Fig.  253  u.  254. 
Tuberkulöse  ülceration  des  Darms,  a  äheres  Gürtelgeschwür,  b  kleinere,  zackig 
begrenzte,  ältere  ülcera,  mit  unterminiertem,  gewulstetem  Rand,  c  Verkäsung  eines 
Follikels.  cZ  käsiges  Follikulärgeschwür,  nach  oben  von  demselben  drei  leicht  geschwollene 
Follikel.  ^4  nat.  Gr.  —  Die  kleine  Figur  zeigt  den  Durchschnitt  durch  ein  tuberkulöses 
Ulcus,  in  dessen  Umgebung  Tuberkel  sichtbar  sind,  die  durch  die  Muscularis  bis  in  die 

Serosa  ziehen.    Nat.  Gr. 


welche  später  zerfallen   und   das  Geschwür  verbreitern  und   vertiefen.     So 
entsteht  das  zackig  begrenzte,  sekundäre  tub.  Ulcus  (Fig.  253). 

Als  Besonderheit    des  tub.   Ulcus  ist   es  anzusehen,    daß  sich   gleich- 
mäßig   mit  der  durch  den  Zerfall  der  Tuberkel   bedingten  Vertiefung  des 
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Ulcus,  der  Geschwürsbodeu  durch  das  Auftreten  von  neuen,  oft  dicht  bei- 
einander sitzenden  Miliartuberkeln  verdickt.  Daher  sind  auch  Perforationen 
im  Vergleich  zur  außerordentlichen  Häufigkeit  der  Ulcera  so  selten. 

Durch  Konfluenz  benachbarter  Ulcera  können  sich  handtellergroße  und  größere, 
oft  noch  deutlich  circulär  oder  gürtelförmig  angeordnete  Geschwiäre  bilden.  Sitzen 
viele  ulcera  dicht  beieinander,  so  kann  schließlich  eine  große  Strecke  (1  Fuß  lang  und 
größer)  mit  einem  einzigen  enormen  Konfluenzgeschwür  bedeckt  sein.  An  diese 
großen  Ulcera  kann  sich  mitunter  Gangrän  und  in  dem  unterhalb  gelegenen  Darm- 
abschnitt diphtherische  Entzündung  anschließen;  man  hat  den  Rindruck,  als  ob  die 
fauligen  Sekrete  der  großen  GeschwürsHäche  die  Schleimhaut  verätzten.  Die  Wand 
kann  zugleich  erheblich  verdickt  sein. 

Die  Cliarakteristica  älterer  tuberkulöser  Geschwüre  (Fig.  253)  sind: 

a)  Die  Ulcera  stehen  meist  quer  zur  Längsaxe  des  Darms  und  haben  die 
Tendenz,  gürtelförmig  zu  werden  (entsprechend  der  Ausbreitung  der  Lymphgefäße). 

b)  Die  Ränder  sind  ausgezackt,  sehr  unregelmäßig  gestaltet,  sinuös  unter- 
miniert und  aufgeworfen.     In  dem  verdickten,  infiltrierten  Rand  sieht  man  Tuberkel. 

c)  Der  Grund  des  Geschwürs  ist  bei  frischeren  Ulcera  diffus  verkäst,  oder  er 
zeigt  graue  und  gelbe  Knötchen,  welche  sich  auch,  wie  man  auf  einem  Durchschnitt 
(Fig.  253)  sieht,  in  die  Muscularis  und  auf  die  Serosa  fortsetzen  können.  Bei  noch 
älteren  Geschwüren  ist  der  Grund  von  grauem  oder  graurotem  Granulationsgewebe  be- 
deckt, das  von  Tuberkeln  durchsetzt  ist  und  zugleich  eine  Wandverdickung  bedingt.  — 
Kann  man  auch  mit  bloßem  Auge  zuweilen  keine  Knötchen  sehen,  so  enthält  der 
Geschwürsgrund  mikroskopisch  doch  stets  Tuberkel,  welche  weit  in  die  Muscularis 
und  bis  in  die  Serosa  disseminiert  sein  können. 

Bei  ganz  großen,  durch  Konfluenz  benachbarter  Ulcera  entstandenen  Geschwürs- 
flächen bleiben  nicht  selten  vereinzelte  polypöse  Schleimhautinseln  stehen. 

d)  Auf  der  dem  Geschwür  entsprechenden  Serosa  zeigen  sich  sehr  häufig 
Tuberkel  auf  duukelblaugrauem,  gefäßreichem  Grund,  oder  die  Serosa  gerät  in 
Wucherung,  ist  verdickt,  von  Gefäßen  bedeckt  und  nicht  selten  pelzig,  feinzottig.  Die 
Tuberkel,  welche  sich  oft  in  zierlicher  Weise,  dem  Verlauf  der  Lymphbahnen  folgend, 
rosenkranzartig  aneinander  reihen,  können  strahlenförmig  angeordnet  sein,  oder 
sie  breiten  sich  in  der  Längsrichtung  des  Darmes  aus,  oder  ziehen  quer  über  den 
Darm  nach  dem  Mesenterium,  wo  man  sie  oft  bis  zu  einer,  meist  nahe  dem  Mesenterial- 
ansatz gelegenen  Lymphdrüse,  in  der  sekundäre  Knötchen  sitzen,  verfolgen  kann. 
Nicht  selten  kommt  es  zu  Verwachsungen  benachbarter  Darmschlingen.  Auch 
Netzadhäsionen  können  entstehen.  —  Meist  ist  die  Mesenterialdrüsentuberkulose  trotz 
zahlreicher  Darmulcera  gering,  wenn  die  Ulcera  sich  an  Lungenphthise  anschlössen. 

Insgän^e  der  Geschwüre, 
a)  Vernarliung,  Steuose.  Vollständige  lleilung  mit  Schwinden  aller  Tuberkel 
und  reiner,  narbiger  Umwandlung  des  Granulationsgewebes  ist  ziemlich  selten  und  führt 
dann  bei  circulären  ulcera  immer  zu  starker  Stenose.  Ileus  kann  folgen.  Die  Retraktion 
ist  so  stark  wegen  der  mächtigen  Entwicklung  des  Granulatiousgewebes  in  der  Tiefe  der 
Darmwand.  Die  Narben  sind  dunkelgrau  gefärbt  (Verwechslung  mit  viel  selteneren 
syphilitischen  Narben,  Fibiger).  Es  kann  auch,  was  man  häufiger  sieht,  Stenose  bei 
unvollständiger  Geschwürsheilung  zustande  kommen.  Oberhalb  von  Stenosen 
pflegt  starke  Dilatation  und  Hypertrophie  einzutreten.  Ein  dilatierter  Dünndarmteil  sieht 
dann  zuweilen  wie  Dickdarm  aus.  Z.  B.  betrug  iu  einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  der 
quere  Umfang  des  aufgeschnittenen  Dünndarms  unterhalb  eines  stenosierenden  Ulcus 
5,5  cm,    oberhalb  dagegen  19  cm:    die  Ausdehnung   kann  aber  noch  bedeutender  sein. 
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In  einer  nicht  unerheblichen  Zahl  von  Fällen  und  selbst  schon  bei  Kindern 
(Lit.  im  Anhang)  sieht  man  multiple,  teils  ulcerosa,  teils  (seltnere)  rein  narbige  oder 
mit  polypösen  Exkreszenzen  versehene  Stenosen  des  Dünndarms,  fast  ausschließlich 
des  Ileums  (Verf.  zählte  16  in  einem  Fall).  Die  dazwischen  liegenden  Abschnitte 
können  in  ihrer  Wand  muskulär  verdickt  und  spindelig  ausgedehnt  sein.  Adhäsionen 
der  Serosa  können  total  fehlen.  —  In  der  Ile o- Co ecal- Gegend,  vor  allem  im  Coecum, 
seltener  in  anderen  Teilen  des  Dickdarms,  mitunter  aber  auch  im  Dünndarm  (s.  oben) 
gibt  es  auch  sog.  hypertrophische,  besser  hyperplastische  Strikturen,  die  zu 
Verwechslung  mit  harten  carcinomatösen  Tumoren  führen  können  (Lit.  Conrath,  Ito, 
Asabara);  das  papilläre  Aussehen  der  Schleimhaut  hat  man  mit  demjenigen  bei 
Lupus  anderer  Schleimhäute  und  der  Haut  verglichen  (Sachs);  die  ganze  Anordnung 
erinnert  aber  auch  an  chron.  Veränderungen  bei  Dysenterie.  Daneben  kommen  typische 
tuberkulöse  ülcera  vor.  Richter  (Lit.)  hält  in  diesen  Fällen  eine  chronische  ulcerierende, 
in  die  Submucosa  greifende, 
mit  Äbscedierung  und  Fistel- 
bildung in  dieser  u.  mit  gleich- 
zeitiger Schwielenbildung  in 
der  Umgebung  einhergehende, 
nicht  spezifische  Entzündung 
für  das  Wesentliche,  während 
die  Tuberkulose  nur  einen 
accidentellen  Befund  darstelle. 
Verf.  möchte  dem  auf  Grund 
des  in  Fig.  255  abgebildeten 
Falles,  dessen  histologischer 
Befund  sich  im  wesentlichen 
mit  demjenigen  Richters 
deckt,  beistimmen.  —  Mitunter 
entsteht  Stenose  durch 
narbige  Retraktion  von 
außen,  wenn  das  stark  ent- 
wickelte Granulationsgewebe 
an  der  xAiißenseite  eines  alten 
Geschwürs    narbig   schrumpft. 

b)  Perforation;  sie  ist  im  allgemeinen  selten  (vgl.  Berard  et  Patel)  und  tritt 
noch  am  häufigsten  ein,  wenn  bei  frischen  Ulcera  die  Verkäsung  rasch  in  die 
Tiefe  greift.  Es  folgt  dann,  wenn  die  Perforation  direkt  in  die  Bauchhöhle  stattfindet, 
allgemeine  eitrige  oder  jauchige  Perforationsperitonitis.  Meist  liegt  die  perforierte 
Schlinge,  wenn  sie  dem  Dünndarm  angehört,  in  der  Tiefe  des  kleinen  Beckens.  Zuweilen 
bestehen  multiple  Durchbrüche.  (Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  Puerpera,  die  im 
siebenten  Monat  Zwillinge  gebar.)  Auch  der  Processus  vermiformis  ist  nicht  selten 
der  Sitz  des  Durchbruchs.*) 

Bei  alten  Geschwüren  schützt  meist  die  Verdickung  der  Serosa  vor 
der  Perforation.  —  Bricht  ein  Ulcus  in  einen  durch  adhäsive,  chronische  Peritonitis 
bereits  abgekapselten  Raum,  so  entsteht  eine  abgesackte,  kotige   Peritonitis.    — 


Fig.  255. 

Sog.  hyperplastisclie  Coecaltaberkulosc.     Im  Bereich 

der    Ulcera    körnig- papilläre    Beschaffenheit.      26  jähr. 

Phthisica.     ^4  ^^i-  GH'- 


*)  Es  empfiehlt  sich,  bei  der  Sektion  einer  tuberkulösen  Perforationsperitonitis 
stets  zuerst  vorsichtig  die  Ileo-Coecal-Gegend  abzusuchen,  und,  wenn  man  da  nichts 
findet,  die  am  tiefsten  im  Becken  liegende  Schlinge  herauszuheben.  Es  ist 
überraschend,  wie  oft  man  hier  die  sonst  so  schwer  auffindbare  Perforation  findet. 


494  Verdauungsorgane.  —  Darm. 

Benachbarte  Schlingen,  welche  miteinander  verwachsen  sind,  können  durch  Perforation 
von  Geschwüren  in  fistulöse  Verbindung  treten  (Fistula  bimucosa). 

Mitunter  bricht  ein  Ulcus  in  ein  Nachbarorgan  durch,  z.  B.  in.  die  Blase,  in  einem 
von  Verf.  publizierten  Fall  sogar  in  den  Uterus. —  Von  der  Coecalgegend  aus  kann 
Durchbruch  in  das  retroperitoneale  Gewebe  erfolgen;  es  entsteht  eine  Phlegmone,  die 
zuweilen  mit  einer  Kotfistel  durch  die  Haut  perforiert.  Es  kann  auch  ein  chronischer 
Absceß  in  der  Coecalgegend  entstehen.  —  Am  Rectum  bilden  sich  durch  Perforation 
in  das  periproctale  Gewebe  Rectal-  oder  Analfisteln  (s.  bei  Rectum  S.  513). 

Blutungen  kommen  zwar  häufig  vor,  doch  sind  sie  selten  lebensgefährlich. 

An  Ulcera  kann  sich  allgemeine  Tuberkulose  des  Peritoneums  anschließen. 

Auf  dem  Boden  alter,  zum  großen  Teil  vernarbter  tuberkulöser  Ulcera 
oder  auch  der  hyperplastischen  Tuberkulose  kann  Rrebs  entstehen.  Die  Krebsentwickluug 
kann  hierbei  gleich  in  diffuser  Weise  auf  einer  größeren  Geschwürsfläche  einsetzen. 

e)  Syphilis  des  Darms. 

Darmsyphilis  kommt  hereditär  und  erworben  vor;  letzteres  ist  sehr  selten. 
Kongenitale  Darmsyphilis  (1)  kommt  stets  zusammen  mit  anderen  syphilitischen  Ver- 
änderungen (in  den  Lungen,  Knochen  etc.)  vor  und  ist  auch  nicht  sehr  häufig.  Es 
bilden  sich  vor  allem  im  Dünndarm,  besonders  im  Ileum,  selten  im  Dickdarm, 
multiple,  speckige,  gummöse  Platten,  welche  zu  Geschwüren  zerfallen  und  dann  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  tuberkulösen  Geschwüren  haben;  sie  sind  aber  meist  flacher. 
Der  Grund  ist  speckig  oder  fibrös.  Sie  können  gürtelförmig  und  stenosierend  sein. 
Die  Gummen  können  in  den  Peyerschen  Haufen  oder  außerhalb  derselben  liegen. 
Peritonitis  über  den  erkrankten  Stellen  ist  nicht  selten;  selbst  Perforation  (sehr  selten) 
wurde  beobachtet  (Kundrat  und  Mracek).  Auch  miliare  Gummen  kommen  vor 
(Lit.  s.  bei  Oberndorfer). 

Bei  der  acquirierten  Syphilis  (2)  ist  die  Lokalisation  im  Dünndarm  viel  seltener. 
(Lit.  bei  Gutmann).  Im  Dickdarm  (Colon,  Flexur,  hauptsächlich  aber  im  Rectum)  kommen 
Ulcera  vor,  welche  wohl  nur  selten  primär,  häufiger  in  den  späteren  Stadien  der  Lues 
durch  Zerfall  von  Gummen  in  der  Mucosa  oder  Submucosa  entstehen;  anfangs  bestehen 
beetartige,  flache,  rötliche,  gummöse  Erhebungen,  die  dann  oberflächlich  zer- 
fallen, wodurch  sich  flache,  scharf  begrenzte  Geschwüre  mit  glattem,  speckigem,  gelb- 
lichem oder  grauem  Grund  bilden.  Die  Geschwüre  haben  zuweilen  die  Neigung  ring- 
förmig zu  werden,  ähnlich  wie  carcinomatöse  Ulcera,  und  können  bei  ihrer  starken 
Tendenz  zu  vernarben  Stenosen  bedingen.  Das  carcinomatöse  Ulcus  hat  jedoch  einen 
gewulsteten,  harten  Rand  und  meist  eine  zerklüftete  Basis.  Das  glatte  syphilitische 
Ulcus  erinnert  mehr  an  ein  verheilendes  typhöses  Geschwür.  Nach  Fibiger  sind  die 
sog.  syphilitischen  Narben  des  Dünndarms  wohl  meist  tuberkulöser  Herkunft.  —  Häufig 
entstehen  Perforationen  in  die  Nachbarschaft. 

Näheres  über  Rectnmsyphilis  siehe  bei  Proclitis  ulcerosa  chronica  (S.  513). 

f)  Aktinomykose. 

Gelangt  der  Aktinomyces  in  den  Darm,  was  primär  geschehen  kann, 
so  können  mucöse  und  submucöse  Infiltrationsherde  entstehen,  welche  eitrig 
zerfallen  und  sich  in  flache  Geschwüre  verwandeln.  Der  Prozeß  sitzt  am 
häufigsten  im  Colon  und  vor  allem  in  der  Gegend  des  Coecums.  Von 
den  Geschwüren  können  vielfach  verzweigte  Eitergänge  (Fisteln)  ausgehen, 
welche  zu  größeren  Kotabscessen  im  retroperitonealen  Gewebe  führen  und 
eventuell  nach    außen    durchbrechen.      Es    kann    so    zu  Perforation    durch 
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die  Banchdecken  oder,  wie  Verf.  sab,  sogar  ins  Hüftgelenk  kommen.  In 
dem  Eiter  findet  man  Drusen  (S.  296),  die  zuweilen  durch  Gallenfarbstoff 
bräunlich  gefärbt  sind.     Der  Verlauf  kann  sehr  chronisch  sein. 

Manchmal  entsteht  das  Bild  der  Perityphlitis  oder  Appeiidicitis  (vgl.  bei  dieser 
S.  511)  und  einer  anfangs  circumscripten  Peritonitis,  welche  später  zu  einer  allgemeinen 
werden  kann. 

Proctitis  und  Periproctitis  actinomy cotica  s.  S.  513. 

Relativ  häufig  entstehen  hierbei  Lebermetastasen  (vgl.  bei  Leber). 

Sekundäre  Bauchaktino mykose  kann  sich  an  Aktinomykose  der  Brusthöhle 
anschließen  (vgl.  S.  297). 

Die  anderen  Hauptwege,  auf  welchen  der  Aktinomyces  in  den  Körper  einwandert, 
sind  die  Mundhöhle  und  die  Lungen.     (Vgl.  S.  341  und  295;   s.  auch  bei  Haut.) 

g)  Milzbrand,  Anthrax  intestinalis. 

Milzbrand  kommt  primär  nach  dem  Genuß  von  milzbrandigem  Fleisch  resp.  Speisen, 
denen  Bacillen  anhaften,  oder  sekundär  im  Darm  vor,  wenn  die  Eingangspforte  z.  B.  in 
der  Haut  liegt;  die  Einschleppung  der  Milzbrandbacillen  in  den  Darm  erfolgt  dann  durch 
das  Blut.  Die  Magen-  und  Darmschleimhaut,  hauptsächlich  diejenige  des  Dünn- 
darms, ist  hyperämisch,  hämorrhagisch.  Es  können  sich  hämorrhagische 
Herde  beulenartig  erheben  und,  ähnlich  wie  die  Furunkel  oder  Karbunkel  in  der 
Haut,  zentral  verschorfen,  braunrot  werden  und  zu  Geschwüren,  meist  von  mäßiger 
Ausdehnung,  zerfallen.  Die  Hämorrhagien  lokalisieren  sich  zuweilen  vorzugsweise  auf 
der  Höhe  der  Falten.  Die  Bacillen  sind  oft  in  ungeheurer  Menge  in  den  Herden 
vorhanden.  Das  Mesenterium  kann  sulzig-ödematös,  die  Lymphdrüsen  können 
blutreich  oder  hämorrhagisch  sein. 

Betreffs  des  Botulismas,  der  zuweilen  auch  eine  dem  Milzbrand  ähnliche  Intestinal- 
mykose  bedingen  kann,  vgl.  S.  468. 

VII.  Atrophie  und  Degeneration. 

Häufig  degenerieren  die  Drüsen,  besonders  im  Dickdarm,  fettig,  oder 
sie  atrophieren  und  schwinden  (oft  postmortale  Maceration);  zuweilen  mögen 
in  solchen  Fällen  Entzündungen  vorausgegangen  sein. 

Die  Muscularis  kann  einfach  atrophieren,  oder  die  Zellen  werden 
gleichzeitig  bräunlich  und  enthalten  feine,  braune  Körnchen  (braune 
Atrophie).  Makroskopisch  kann  die  verdünnte  Muscularis  rostfarben  bis 
tief  braun  aussehen  (Potatorendarm).  Mitunter  besteht  zugleich  auch  Pig- 
mentierung von  Leber  (mit  Cirrhose,  vgl.  bei  dieser),  Pankreas,  Lymphdrüsen 
(Hämochromatose).  Das  braune  Pigment  ist  nach  v.  Recklinghausen 
eisen  freies  Hämofuscin. 

Das  Pigment  ist  S.-haltig,  gehört  zu  den  Melaninen  und  stammt  wahrscheinlich 
von  Eiweißstoffen  ab  (s.  Rosenfeld). 

Nach  Nothnagel  kann  die  Muskulatur  mitunter  angeboren  schwach 
sein.  Fettige  Degeneration  derselben  findet  man  häufig  bei  Phthisikern, 
Säufern,  Greisen,  sowie  bei  chronischer  Peritonitis. 

Die  Lehre  von  der  Darmatrophie  basiert  hauptsächlich  auf  den  Angaben  von 
Nothnagel;  dieser  fand  Atrophie  in  80%  der  Leichen.  Sehr  erschüttert  wird  diese 
Lehre  durch  die  Untersuchungen  von  Gerlach,  der  die  Bedeutung  der  postmortalen 
Ausdehnung  für  die  Verdünnung  der  Darmwand  hervorhob.    Auch  Heubner  und  Habel 
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und  besonders  Faber  und  Bloch  weisen  auf  die  Trugbilder,  die  im  faulenden  Leiehen- 
darm  entstehen,  hin.  Letztere  Autoren  bezweifeln  aus  denselben  Gründen  die  Existenz 
einer  (Magen-  und)  Darmatrophie  bei  perniciöser  Anämie  (Ewald,  Eisenlohr,  Koch, 
Martins  u.  a.). 

Amyloide  Degeneration  kann  die  Blutgefäße  (Arterien  und  Kapil- 
laren) sowie  den  Biodegewebsapparat  der  Mucosa  (besonders  auch  der 
Zotten),  die  Submucosa  und  häufig  auch  die  Muscularis  betreffen.  Das 
Ileum  erkrankt  am  häufigsten.  Lymphfollikel  und  Haufen  bleiben  in  der 
Regel  frei.  Der  Dünndarm  ist  dabei  meist  blaß,  glasig.  Der  Dickdarm 
sieht  entweder  gleichfalls  blaß  und  glasig,  zuweilen  etwas  starr,  geschwollen 
aus,  oder  ist  fleckig  oder  diffus  grau  bis  grauschwarz  gefärbt.  Mitunter 
kann  man  dem  Darm  makroskopisch  nichts  ansehen. 

Man  findet  Amyloid  des  Darms,  das  u.  a.  häufig  bei  schwerer  Phthise  und  Syphilis 
vorkommt,  meist  mit  Amyloid  anderer  Organe  (Milz,  Leber,  Nieren)  verbunden. 

Amyloidreaktiou.  Gießt  man  auf  eine  blasse  Stelle  der  Schleimhaut  I^ugolsche 
Lösung  und  spült  danach  mit  Wasser  ab,  so  erscheinen  bräunliche  Gefäßbäumchen, 
Pünktchen  und  Streifchen.  Nach  Orth  ist  es  gut,  wenn  man  auf  die  mit  Jod  behandelten 
Stellen  etwas  Essigsäure  gießt,  um  zu  verhindern,  daJ3  durch  etwaige  alkalische  Reaktion 
die  Jodfärbung  schnell  wieder  zum  Schwinden  gebracht  werde. 


TUT.  Hyperplastische  Zustände  und  Geschwülste  des  Darms. 


Bei  Leukämie,  sowie  besonders 


Fig.  256  u.  257. 
Pendelnde  polypöse  subniucöse 
Lipome  des  Dickdarms;  das  links 
im  Colon  transv.  einer  72j.,  das 
rechts  im  Colon  ascend.  einer  62j. 
Frau.     Samml.    Basel.     V2   n^t.   Gr. 


bei  aleukämischer  Adenie  (s.  S.  154)  beobachtet 
man  zuweilen  ganz  enorme  Verdickungen  der 
Follikel  und  Plaques  und  eine  ausgebreitete 
Wucherung  des  adenoiden,  mucösen  und  sub- 
mucösen  Gewebes.  Es  entstehen  so  mitunter 
riesige,  knopfartige  Follikel  und  Riesenplaques 
und  tumorartige,  bis  daumendicke,  höckerige, 
gewundene  Wülste,  prall,  mit  glatter  Oberfläche, 
auf  dem  Schnitt  weißrot,  glasig.  Die  Mesenterial- 
drüsen  können  fast  kindskopfgroß  sein. 

Echte  Geschwülste,    a)  Gutartige  Geschwülste. 

Myome,  von  der  Muskulatur  des  Dünn- 
oder Dickdarms  ausgehend,  sind  ziemlich  selten 
und  meist  nicht  groß;  man  kann  innere  unter- 
scheiden, die  sich  in  das  Lumen  hinein  vergrößern, 
und  äußere;  letztere  sind  zuweilen  sehr  groß 
(bis  kopfgroß),  doch  ist  das  sehr  selten  (Steiner, 
Lieblein).  Sie  kommen  auch  am  Mastdarm  vor 
(Lex  er). 

niyoadenomen  begegnet  man  gelegentlich 
im  Duodenum  und  oberen  Dünndarm;  sie  sind 
klein,  polypös. 

Lipome,  welche  lappige  Knollen  in  der 
Submucosa  bilden,  können  die  Schleimhaut 
vor  sich  her  drängen  und  zu  sehr  langen,  pendeln- 
den Polypen  auswachsen  (s.  Fig.  256  und  257). 
Hühnerei-    bis    faustgroße    führen    relativ  oft  zu 
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Invagination  (Hill er),  doch  ist  diese  Größe  schon  selten.  Lieblingssitz  ist  das  Colon. 
Bevorzugt  sind  Fettleibige.  Besonders  gilt  das  für  subseröse  Lipome,  welche  am 
häufigsten  bis  birngroße,  lipomatöse  Appendices  epiploicae  sind.  —  Hümangioine  sind, 
meist  kavernös,  klein,  tiach,  ziemlich  selten.  —  Lymiihaugiome  sind  sehr  selten;  Verf.r 
sah  bei  einem  Manne  ein  cystisches  Lymphangiom  von  Walnußgröße,  das  submucös  in 
der  Vorderwand  des  Rectums  saß. 

Adenome,  polypös  oder  papillär  (zottig),  sind  ziemlich  häufig.  Wesent- 
lich ist  dabei  eine  Wucherung  der  Drüsen.  Die  Submucosa  wird  entweder 
nur  mit  in  die  Höhe  gezerrt,  oder  dieselbe  beteiligt  sich  aktiv  au  der 
Wucherung  und  liefert  dann  einen  fibrösen,  zottigen,  oft  sehr  zellreichen 
Stock,  in  dem  die  Drü- 
senwucherungen sitzen. 
(Fibroadenoma  pa- 
pilläre, Fig.  258.) 

Die  Geschwülste 
sind  meist  multipel  und 
klein,  gelegentlich  aber 
auch  faustgroi3.  Sie 
können  Invagination 
(bes.  im  Dünndarm) 
oder  Obturation  des 
Darms  oder  Prolaps 
veranlassen. 

Die  neugebildeten, 
mit  einschichtigem  Cylin- 
derepithel  ausgekleideten 
Drüsen  sind  einfache  oder 
verzweigte  Cylinderepithel- 
schläuche  und  oft  cystisch 
erweitert;  die  Zellen  sind 
groß,  stark  färbbar,  oft  mit 
Schleim  gefüllt  (Becher- 
zellen). —  Im  Gegensatz 
zu  den  Cylinderzell- 
carcinomen,  mit  denen 
sie  eine  gewisse  Ähnlich- 
keit haben  (Fig.  205),  überschreiten  Adenome  nicht  die  Grenze  der  Mucosa. 

Große  isolierte,  oder  auch  multiple,  bis  faustgroße  und  größere,  papilläre  Adenome 
kommen,  namentlich  im  Rectum,  bei  Kindern  vor.  Sie  können  am  Anus  prolabieren, 
gangränös  werden  und  führen  meist  bald  zu  Blutungen.  Klinisch  sind  sie  ziemlich 
bösartig. 

Das  Auftreten  zahlreicher  polypöser  Adenome  (Polyposis  intestini  adenomatosa) 
bedingt  verschiedenartige  Bilder.  Einmal  (1)  sieht  man  geradezu  unzählige  dicht 
sitzende,  kleine,  ziemlich  gleich  große,  leicht  gestielte  oder  fast  knötchenartige 
Adenome  auf  der  sonst  intakten  Schleimhaut.  Diese  Veränderung  kann  den  ganzen 
Darm  vom  Pylorus  bis  zum  Anus  fast  gleichmäßig  betreffen.  Verfasser  sah  einen 
solchen  Fall  (62  jähr.  M.),  wo  zugleich  auch  Polyposis  ventriculi  bestand.  In  einem  anderen 
Fall  dieses  Typus  (37  jähr.  Frau)  bestand  zugleich  ein  Rectumcarcinom.  Das  andere  Mal 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ö2 


259. 


a 

Fig.  258  u. 

Von    einem    gut    faustgroßen,    blumenkohlartigen    Fibro- 
adenoma papilläre  des  Rectums  eines  Knaben. 
I  Mittlere  Vergr.     a  Submucosa. 
II  Cylinderepithelschlauch.     Starke  Vergr. 
Nach  einem  von  Dr.  H.  Wendelstadt  erhaltenen  Präparat. 
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(2)  finden  wir  verschieden  gestaltete,  meist  größere,  selbst  bis  nußgroße,  polypöse, 
oft  lang  gestielte  Adenome,  aber  in  viel  geringerer  Anzahl.  Auch  hier  kann  man  zu- 
gleich Magenpolypen  und  ein  Carcinom  antreffen,  dessen  Entstehung  aus  dem  polypösen 
Adenom  anzunehmen  ist,  um  so  mehr,  als  es  Fälle  gibt,  wo  sogar  mehrere  krebsige 
Polypen  da  sind  (Weichsel bäum).  In  einem  höchst  interessanten  Fall,  den  Verf. 
untersuchte,  gingen  drei  polypöse  Adenocarcinome,  von  denen  zwei  kirsch-,  das  dritte 
walnußgroß  war,  bei  einem  68jähr.  Mann  mit  dem  Stuhl  ab.  Die  Präparate  waren  durch- 
aus gut  tingierbar.  Tod  an  Kachexie  nach  3  Monaten.  Fälle  der  zweiten  Art  können 
auch  zu  Invagination  des  Darms  und  am  Rectum  zu  Prolaps,  sowie  ferner  zu  Blutungen 
führen.  —  Polyposis  intestini  adenomatosa  kann  schon  im  jugendlichen  Alter  vorkommen 
und  mit  profusen  Diarrhöen,  Blutungen  und  Koliken  einhergehen.  Wiederholt  wurde 
Heredität  beobachtet.  Alles  spricht  für  eine  angeborene  Disposition  bei  der 
Ätiologie  dieser  Tumoren  (vgl.  Hauser,  Smoler,  Lit.).  Ungefähr  in  der  Hälfte  der 
Fälle  (Quenu  und  Landel)  besteht  Kombination  mit  Krebs;  nach  unseren  Erfah- 
rungen ist  diese  Kombination  noch  häufiger. 

(Polyposis  intestini  bei  Dysenterie  oder  Tuberkulose  s.  S.  475  u.  493.) 

b)  Bösartige  Geschwülste. 

et)  Carcinome. 

Primäre  Carcinome.  Sie  sind  die  wichtigsten  Darmgeschwülste. 
Es  kommen  die  Formen  vor,  welche  wir  bereits  beim  Magen  in  bezug  auf 
ihre  makroskopischen  und  mikroskopischen  Verhältnisse  kennen  lernten 
(S.  422  u.  ff.).  Am  häufigsten  sind  Cylinderzellkrebse  (Adenocarcinom 
und  C.  cylindrocellulare  solidum),  entweder  weiche,  üppige  Formen,  aus 
deren  Zerfall  häufig  schüsseiförmige  Geschwüre  mit  aufgeworfenem,  wulstigem 
Rande  hervorgehen  (Fig.  260),  oder  ringförmige,  infiltrierende  Cylinderzell- 
krebse, mit  Übergang  in  scirrhöse,  harte  Formen  (Fig.  262),  —  oder  es 
sind  polymorph-  und  vorwiegend  rund  zellige  solide  Carcinome  mit 
weichen,  medullären  oder  harten,  scirrhösen  Formen.  Cylinderzell-  und 
Rundzellenkrebse  haben  auch  eine  gallertige  Abart.  Sehr  selten  sind 
echte  papilläre  Carcinome,  Zotten  krebse.  Manche  Scirrhen  sind  ganz 
klein,  ringförmig,  stenosierend  und  nur  ganz  flach  ulceriert. 

Letztere,  relativ  häufig  am  unteren  Ende  des  S.  Romanum  älterer  Leute,  bieten 
oft  günstige  operative  Verhältnisse  (Verschieblichkeit)  und  eine  relativ  gute  Prognose 
bei  der  Exstirpation.  —  Bei  scirrhösen  Krebsen  kann  eine  bedeutende  Schrumpfung 
und  Verkürzung  der  Teile  eintreten.  Nach  Schuchardt  kann  das  Rectum  (15  cm 
normal)   auf  4  cm    verkürzt  werden  (bei  Syphilis  und  Tuberkulose  sogar  bis  auf  3  cm). 

Medulläre,  weiche,  schnell  wachsende  Krebse  sind  nicht  immer  leicht 
von  Sarcomen  zu  unterscheiden.  Die  relativ  seltenen  Gallertkrebse 
kommen  in  allen  Abschnitten  vor,  bevorzugen  aber  das  Rectum,  wo  auch 
der  gewöhnliche  Cylinderzellkrebs  an  Zahl  vorherrscht  (Kraske). 

Gallertkrebse  führen  nicht  selten  zu  einer  diffusen  bedeutenden  Infiltration  bis 
zu  Faustdicke  und  totaler  gallertiger  Umwandlung  der  Darmwand,  eventuell  in  der 
ganzen  Länge  des  Mastdarms.  Sie  ulcerieren  leicht,  so  daß  das  Lumen  des  Darms  zu- 
weilen noch  weit  bleibt.  Das  Rectum  kann  ein  dickwandiges,  starres,  dabei  aber  oft 
noch  weites  (wie  ausgekratzt  aussehendes)  Rohr   darstellen.     Gallertklumpen  können  in 
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den  Fäces  erscheinen.  In  anderen  Fällen  entsteht  eine  kurze,  ringförmige  oder  aber 
eine  lange  starke  Stenose  (s.  Fig.  261).  —  Rectumkrebse  können  Metastasen  auch  in 
der  Haut  um   den  Anus  machen. 

Am  Afterabschnitt  des  Rectiims  kommt  der  Plattenepithelkrebs  vor. 

Er  kann  von  metaplasiertem  Mastdarmepithel  oder  von  Epithel  ausgehen,  das  von 
der  Epidermis  in  das  Rectum  herüberwucherte.  Selten  kommen  Melanocarcinome  vor. 
Auch  Melanosarcome  am  After  oder  ganz  unten  im  Rectum  sind  selten  (Wiener). 


Fig.  260. 

Schüsseirdrmiger  nlcerierter  Cylinderzellkrebs  (insulare  Form),  im  Coecum  (c),  nahe 

der  Bauhinschen  Klappe  gelegen.     Sonde  im  lleum  (i).     Nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Lieliliugssitz  ist  der  Dickdarm,  besonders  dessen  engste  Stellen  und  Winkel, 
doch  kommen  auch  im  Dünndarm  und  hier  am  häufigsten  im  Duodenum  nahe  der 
Papille  primäre  Krebse  vor,  während  sie  sonst  im  Dünndarm  (Lit.  Kanzler)  selten 
sind.  In  zwei  Fällen  von  Krebs  des  lleum  fand  Verf.  die  Form  des  Gare,  cylindro- 
cellulare  solidum,  mit  vorwiegender  Tendenz  zur  Bildung  großer,  rundlich-eckiger  Zell- 
nester mit  relativ  gerader  oder  zierlich-kleinbogiger,  mit  Cylinderzellen  besetzter  Peripherie. 
Zwischen  den  Faserbündeln  der  Muskelschichten  fanden  sich  längliche  Zellsäulen.  In 
dem  einen  Fall  sah  man  ganz  geringe  Spuren  von  Übergängen  zu  Adenocarcinom,  im 
andern  ausgesprochene  Cylindrombildung  (hyaline  Füllungen)  innerhalb  der  Zellnester 
(Carcinoma  cylindrocellulare  solidum  cylindromatosum). 
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Der  Häufigkeit  nach  geordnet  werden  betroffen:  Rectum  (über  60  pCt.),  Colon  (bes. 
seine  Flexuren),  Gegend  der  Klappe,  Dünndarm,  Duodenum,  Flexura  sigmoidea.  Unter 
123  Darmcarcinomen  der  Basl.  path.  Anstalt  betrafen  das  Rectum  51,  das  Colon  36, 
die  Flexura  sigmoidea  28,  das  Ileum  2,  Duodenum  5  (s.  I.-Diss.  Fritz  Müller).  Von 
1078  Carcinomfällen  der  Basler  Anstalt  kommen  57  ^=  5,25  %  ^uf  das  Rectum,  das  in 
der  Häufigkeitsskala  nach  Magen-,  Uterus-,  Oesophagus-,  Mammacarcinom,  also  an  fünfter 
Stelle  rangiert.  —  Verf.  sah  am  distalen,  bleistiftdicken  Ende  des  Processus  vermi- 
formis eines  Bljähr.,  in  der  4.  Woche  des  Typhus  verstorbenen  Dienstmädchens  ein 
diffuses,  solides  Rundzellencarcinom,  das  die  Muscularis  bereits  total  durchsetzt  hatte. 
In  einem  2.  Fall  (32  jähr.  Frau,  die  seit  einigen  Jahren  an  zeitweise  exacerbierenden 
Schmerzen  in  der  Blinddarmgegend  litt)  war  der  kleine,  dicke  Wurm  in  allen  Wand- 
schichten von  Carc.  solid,  globocellulare  infiltriert  und  die  Muscularis  hypertrophisch. 
(Selten;  Lit.  im  Anhang.) 


Fig.  261. 

Stenosierender  Gallertkrebs  des  Rectums.    Der  obere,  stark  erweiterte,  mit  zahlreichen 

Follikulärgeschwüren    besetzte  Darmteil    ist    nach    unten   umgeschlagen.    33  jähr.  Mann. 

(Mikroskop.  Carc.  solid,  globocellulare  gelatinosum.)     Nat.  Gr.     Samml.  Basel. 


Die  Folgen  der  Carcinome  sind:  Stenosierung  bis  zur  totalen  Unwegsamkeit 
des  Darms,  was  durch  die  Geschwulst  selbst,  oder,  wie  am  Rectum,  oft  mehr  durch  eine 
Art  Invagination  bedingt  wird  (Kraske).  Perforation  (hier  viel  häufiger  als  beim 
Magenkrebs)  ins  Peritoneum  oder  in  andere  Hohlorgane,  wodurch  sich  fistulöse  oder 
breitere  Kommunikationen  bilden,  so  zwischen  Colon  und  Magen,  Rectum  und 
Blase  usw.  Heftige,  durch  den  Zerfall  der  Geschwulst  begünstigte  Entzündungen, 
mit  Übergreifen   auf  die  Nachbarschaft  und  konsekutiven  Verwachsungen,  die  mitunter 
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zu  Knickungen  und  Verschluß  des  Darms  führen;  man  sieht  das  meist  bei  Carcinomen 
der  unteren  Partien  des  Darms;  ferner  l^lutungen  (meist  nicht  bedroblicli)  aus  dem 
zerfallenden  Geschwulstgewebe,  sowie  Eiterungen.  —  Oberhalb  der  Stenose  erfolgt 
Hypertrophie  der  Wand  und  Dilatation,  oft  von  außerordentlicher  Mächtigkeit. 
So  z.  B.  war  bei  dem  Fall  Fig.  263  das  aufgeschnittene  Quercolon  oberhalb  eines  kleinen 
stenosierenden  Carcinoms  der  Flexura  lienalis,  das  dem  in  Fig.  262  ganz  ähnlich  sah, 
32  cm  breit.  Die  Folgen  der  Dila- 
tation sind  Dehnungsgeschwüre 
(Kocher),  Decubitalgeschwüre, 
sowie  Diphtheria  stercoralis 
(s.  S.  461),  was  besonders  am 
Colon  häufig  zu  chronischer  Peri- 
tonitis mit  Verwachsungen  führt, 
nicht  selten  auch  Perforation 
(die  Durchbruchstelle  ist  meist  in 
der  Nähe,  mitunter  aber  auch  ziemlich 
weit  entfernt  vom  Tumor)  und  akute 
Peritonitis  veranlaßt.  —  Der 
Darmkrebs  führt  gewöhnlich  vor 
Ablauf  des  zweiten  Jahres  zum  Tode. 
Für  das  Rectum  nimmt  Kraske 
eine  Dauer  von  4 — 5  Jahren  an. 

Darmcarcinome  treten  selten 
auch  schon  bei  jungen  Indivi- 
duen auf.  So  sah  Verf.  einen  ste- 
nosierenden Gallertkrebs  des  oberen 
Rectums  mit  zahlreichen  Peritoneal- 
metastasen  bei  einem  17-,  einen 
scirrhös  -  cylinderzelligen  Mastdarm- 
krebs (war  für  eine  syphilitische 
Striktur  gehalten  worden)  bei  einem 
19jähr.  Mädchen,  einen  Gallertkrebs 
des  Sigma  bei  einem  ebenfalls  19jähr., 
und  sogar  ein  Dickdarmcarcinom 
(Carc.  solidum  globocellulare)  bei 
einem  15jähr.  Knaben  (vgl.  I.-Diss. 
V.  E.  Bernoulli).  Sie  kommen  auch 
noch  früher  vor.  Meist  sieht  man 
sie  aber  zwischen  dem  50.  und 
60.  Jahre. 

Sehr  selten  ist  das  gleichzeitige 
Vorkommen  eines  Darmcarcinoms 
und  eines  selbständigen  zweiten 
Carcinomsineinemanderen 

Organ.  Beweisend  für  die  primäre  Natur  beider  Krebse  ist  besonders  die  histologische 
Verschiedenheit.  So  sah  Verf.  bei  einer  87jähr.  Frau  ein  großes  schüsseiförmiges,  ins 
Duodenum  perforiertes  Rundzellencarcinom  des  Coecums  und  ein  kleines  Adenocarcinom 
der  Gallenblase  (mit  2  Steinen),  bei  einem  74jähr.  Mann  ein  Adenocarcinom  des 
Rectums  und  einen  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  (cf.  0.  f.  Schw.  Nr.  10, 
1906),  und  bei  einer  76jähr.  Frau  ein  Adenocarcinom  des  Rectums  und  einen  Scirrhus 
mammae  (Carc.  solid.)  (cf.  C.  f.  Schw.  No.  17,  1906). 


Fig.  262. 
l'lceröse,  carcinomatöse  Strictur  (c)  der  Flexura 
sigmoidea  (scirrhöser  Gylinderzellkrebs,  circuläre 
Form).  Enorme  Ausdehnung  des  Colons  oberhalb 
der  Strictur  (o).  Der  untere,  enge  Teil  ü. 
A  Appendix  epiploica,  krebsig  infiltriert.  Frischere 
und  ältere  Peritonitis,  von  der  Stricturstelle  aus- 
gegangen.    Vs  ^lä''^-  Gr.    Samml.  Breslau. 
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la  seltenen  "Fällen  kann  sich  ein  Carcinom  in  der  Umgebung  oder  auf  dem  Boden 
eines  alten  tuberkulösen  Darmgeschwürs  entwickeln. 

Metastasen  erfolgen  am  ersten  ins  Peritoneum,  dann  in  die  Leber  (durch  Pfort- 
aderäste), in  die  retroperitonealen  Lymphdrüsen  usw.  Zuweilen  fehlen  sie  aber  ganz. 
Verf.  beob.  einen  Fall,  wo  bei  einem  73jähr.  M.  7  Jahre  nach  Entfernung  eines  Gallert- 
carcinoms  des  Rectums  ein  in  den  Ductus  hepaticus  durchgewachsener  und  dessen  Stamm 
als  fingerdicker  polypöser  Zapfen  verstopfender  gallertiger  Krebsknoten  in  der  Leber, 
der  die  einzige  Metastase  bildete,  tödlichen  Icterus  herbeiführte  (s.  I.-Diss.  Rocco,  Basel). 

Die  Darmserosa  kann  von  Metastasen  eines  Darmkrebses  oder  anderer,  an 
Bauchorganen  auftretender  Carcinome,  z.  B.  solcher  des  Magens,  Uterus  (oder  der  Para- 
metrien),  Ovariums  oder  der  Gallenblase  aus  infiltriert  werden.   Diese  Infiltration,  welche 


Fig.  263. 


Bauchsitus  bei  mächti- 
ger, Dilatation  des  Colon 
transversum  mit  Krüm- 
mung nach  unten,  infolge 
eines  kleinen  stricturie- 
renden  Scirrbus  des 
Colon  descendens.  Rechts 
unten  in  der  Bauchhöhle 
ein  Teil  des  Colon  ascen- 
dens;  zwischen  diesem  und 
dem  mächtigen  Quercolon 
ist  ein  Stück  Netz  zu 
sehen.  Circumferenz  am  auf- 
geschnittenen, entspannten 
Colon  transversum  noch 
32  cm  (normal  15).  Die 
vorne  sichtbare  Tänie  ist 
auf  2,2  cm  Breite  aus- 
einandergereckt. 42jährige 
Frau.  Gestorben  an  Per- 
forationsperitonitis.  Die 
Perforation  hinten  im  dik- 
tierten, im  linken  Hypo- 
chondrium  gelegenen  Darm, 
wurde  durch  stercorale 
Diphtherie  herbeigeführt. 
Nach  einer  bei  der  Sektion 
aufgenommenen  Skizze. 


zur  Bildung  größerer  und  kleinerer  Knoten,  mit  Vorliebe  an  dei  Ansatzstelle  des 
Mesenteriums  an  den  Darm  führt,  kann  eventuell  multiple  Stenosen  des  Darms 
bewirken,  ohne  daß  in  der  Regel  die  Mucosa  ergriffen  ist.  Verf.  sah  aber  auch  z.  B. 
bei  einer  47jähr.  Frau,  ein  Jahr  nach  Hysterectomie  wegen  Carcinom,  ein  kleines 
hartes  Krebsinfiltrat  in  der  queren  Operationsnarbe  im  Beckenzellgewebe,  welches 
das  S  Romanum  25  cm  oberhalb  des  Analrings  ringförmig  bis  auf  Katheterdicke  ein- 
schnürte und  zu  enormer  Dilatation  des  Dickdarms,  Ileus  (Anus  praeternaturalis  nach 
23täg.  totaler  Obstipation)  und  zu  tödlicher  Peritonitis  geführt  hatte. 

Sekundäre  echte  nietastatische  Carcinome  des  Darms  sind  selten.  Sie  sitzen 
zunächst  in  den  inneren  Schichten  (Mucosa  und  Submucosa)  und  sind  entweder  insular, 
münzen-  oder  plaquesförmig  und  zentral  gedellt  (s.  Fig.  264),  oder  seltener  auch  ring- 
förmig, tiefergreifend  und  stenosierend.  Sie  kommen  solitär  oder; häufiger  multipel, 
besonders  im  Duodenum  und  Jejunum  vor,  viel  seltener  tiefer'unten  im  Dünn-  und  Dick- 
darm, und  gehen  meist  von  einem  Magencarcinom  aus.  Fälle  mit  multiplen  Metastasen 
im  Darm  sind  gewöhnlich  universelle  Carcinosen,  so  z.  B.  ein  Fall  von  0.  Israel.    Verf. 
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sab  insulare  Metastasen  (Flg.  2G4)  im  ganzen  Darm 
verstreut  bei  einem  (3'2jähr.  Mann  mit  univer- 
seller Carciuose  nach  einem  sehr  kleinen  Pri- 
märtumor im  Pharynx  (Sinus  pyriformis 
dexter);  die  ungewöhnliche  Metastasierung  erfolgte 
in:  Gehirn,  Wirbelsäule,  Tonsillen,  Schilddrüse, 
Lungen,  Bauchdecken,  zahlreiche  periphere  Lymph- 
drüsen (Leisten,  Achsel),  Milz,  Nieren,  Nebennieren, 
Pankreas,  Nebenhoden;  keine  Met.  in  der  Leber.  — 
Gelegentlich  treten  regionäre  Metastasen  in  der  Darm- 
wand in  der  Umgegend  eines  primären  Darmkrebses 
auf,  oder  es  entstehen  Carcinome  tieferer  Darm- 
abschnitte im  Anschluß  an  höher  sitzende.  Zerfällt 
ein  sekundärer  Darmkrebs  nach  dem  Darmlumen  zu 
geschwürig,  so  kann  ein  primärer  Tumor  vorgetäuscht 
werden. 

ß)  Sarcome. 

Primäre  gewöhnliche  Sarcome  sind  selten, 
bilden  circumscripte  wulstige  Höcker  mit  teils  ulce- 
rierter,  teils  glatter  Oberfläche,  auf  deren  Ränder  die 
glatte  Schleimhaut,  innig  angewachsen,  herüberzieht, 
um  sich  dann  auf  dem  Tumor  mehr  und  mehr  zu 
verlieren   (Fig.  265).     Sie  sind  insular  oder  circulär, 


Fig.  264. 
Multiple      r/arcinommetastasen 
im  Jejuiium  bei  primärem  Pha- 
ryuxcarcinom.  G2jähr.  Mann(S.352 
1898).  Vgl.  Textoben.    74nat.Gr. 


Fig.  265. 
Rundzellensarcom   des   lleum.     69jähr.   Mann.     Stenoseerscheinungen   bestanden   seit 
6  Monaten  vor  der  Operation  (v,  Mikulicz),  Schwäche  und  Abmagerung  (um  23  Pfd.). 

^4  nat  Gr. 
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selten  polypös,  meist  solitär.  Sie  kommen  in  jedem  Alter  vor.  Männer  werden  3  mal 
so  oft  wie  Frauen  betrofTen  ( Westermark);  sie  treten .  auch  schon  bei  sehr  jugend- 
lichen Individuen  auf  und  sind  Rund-,  zuweilen  auch  Alveolär-,  seltener  Spindel- 
zellsarcome.  Sie  entstehen  in  der  Submucosa,  ergreifen  bald  die  Muscularis  und 
Mucosa  und  lassen  die  Serosa  meist  frei.  Später  zerfällt  das  Geschwulstgewebe  teil- 
weise fettig  oder  nekrotisch  oder  hämorrhagisch.  Häufig  sind  sie  nur  mikroskopisch  von 
Carciuomen  zu  unterscheiden.  Stenose  kann  zwar  fehlen,  ist  aber  meist  da.  Doch  kann 
sogar  eine  aneurysmenartige  Dilatation  entstehen,  wenn  die  früh  ergriffene  Muscularis  ihre 
Kontraktilität  und  Elastizität  verlor.     Invagination  kann  folgen.    Sitz  der  Sarcome 


Fig.  266. 
Mächtiges,     mäßig  .  steno- 
sierendes   RiindKellensar- 
coni     des     Rectums,     in 

wenigenWochen  (!)  entstan- 
den. Mucosa  des  Rectums 
wulstig  infiltriert,  glatt; 
nur  unten  ein  eckiges  Ulcus. 
Das  periproctale  Gewebeist 
mächtig  infiltriert.  Am 
Damm  wölbten  sich  Ge- 
schwulstmassen halbkuge- 
lig vor,  diese  wurden  in- 
cidiert;  man  sieht  die  un- 
regelmäßigen, granulieren- 
den IncisioDSstellen  rechts 

und  links  vom  Anus. 
30 jähr.    Mann.       S.    Text 
unten.        (Mitgeteilt     vom 
Verf.  in  Deutsche  Chirur- 
gie, Lief.  53,  1902.) 
1/2  nat.  Gr. 


j/s^ 


ist  am  häufigsten  der  untere  Dünndarm  (Lit.  Rheinwald)  und  ferner  das  Coecum, 
selten  das  Rectum  (Lit,  Key);  im  Dickdarm  können  sie  enorm  (mannskopfgroß)  werden. 
Meist  treten  früh  Metastasen  auf.  Im  Rectum  kommen  auch  Pigmentsarcome 
(Melanome)  vor.  Verf.  beschrieb  ein  sehr  seltenes,  stenosierendes  Rundzellen- 
sarcom  des  Rectums  von  mächtiger  Ausdehnung,  das  in  wenigen  Wochen  zum  Tode 
führte  und  auf  Prostata,  Harnblase  und  Damm  übergriff  (s.  Fig.  162). 

Primäre  Lyiiiphosarcome  bevorzugen  den  Dünndarm  (s.  S.  161  u.  266),  kommen 
aber  auch  im  Dickdarm  vor  (Lit.  Glinski),  beginnen  in  den  tiefen  Schichten  der 
Mucosa  und  in  der  Submucosa,  breiten  sich  diffus  in  der  Darmwand  aus,  können  große 
Strecken  mit  weißlichen,  glasigen  Geschwulstmassen  fingerdick  infiltrieren  und  dadurch 
Stenose  bewirken.    Doch  gehen  sie  vielleicht  häufiger  mit  Erweiterung  (Madelung 
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XI.  a.)  der  atonischeu,  infiltrierten,  innen  oft  ulcerierten  Stelle  einher.  Häufig  infiltrieren 
sie  tlächenartig"  das  Peritoneum.  Auch  entferntere  Metastasen  treten  gewöhnlich  sehr 
zahlreich  und  früh  auf.  (S.  die  einen  25jähr.  Mann  betreffende  Beobachtung  auf  S.  162.) 
Auch  primär-multiple  Lymphosarcome  des  Darms  kommen  vor  (vgl.  den  Fall  S.  161). 
Abweichend  von  dem  Verhalten  gewöhnlicher  Sarcome,  können  Lymphosarcome  relativ 
lange  ohne  wesentliche  Störungen  des  Allgemeinbefindens  bestehen.  —  Betreffs  Leukämie 
und  aleukämischer  Adenie  vgl.  S.  154. 

Sekundäre  Cnietastatische)  Sarcome  sind  häufiger  wie  primäre,  und  zwar  sind 
es  vor  allem  melanotische.  Sie  sitzen  meist  in  der  Submucosa,  Muscularis  oder  Serosa; 
oft  werden   die  Appendices  epiploicae  betroffen,  oder  die  Knoten  sitzen  am  Ansatz  des 


Fig.  267  u.  268. 
Sekundäres  Sarcoin  des  Dünndarms  bei  Sarcom  des  Pylorus,  außen  (I.Bild)  einen  steno- 
sierenden  offenen  Ring,   innen  (r.  Bild)  ein  nicht  ganz   circuläres  Ulcus  mit  wallartigem 
Rand  bildend,  das  einem  primären  Krebs  gleicht.    (Mikroskopisch  polymorph-  und  groß- 
zelliges Rundzellensarcom  mit  großkernigen  Riesenzellen.)     Vs  ^^^-  Gr. 

Mesenteriums;  ins  Lumen  prominierende  Knoten  können  Stenose  bewirken;  selten  ulcerieren 
sie.  Circuläre  oder  auch  nur  hohlschalenartige  Infiltrate  mit  ülceration  nach  dem  Lumen 
zu  können  primäre  Tumoren  (Carcinome)  vortäuschen  (s.  Fig.  267  u.  268);  Verf.  sah 
ein  ähnliches  Infiltrat  im  oberen  Jejunum  in  einem  Fall  von  Rundzellensarcom  der  Schild- 
drüse bei  einem  63 jähr.  Mann;  zugleich  fand  sich  ein  münzenförmiges,  ulceriertes  Infiltrat 
im  Magen.    (Relativ  häufig  sind  auch  sekundäre  Lymphosarcome,  vgl.  S.  162.) 


IX.  Erkrankungen  einzelner  Darniabschnitte. 

Eine  beschränkte  Lokalisation  zeigen  oft  Erkrankungen  a)  im  Duodenum, 
b)  im  Coecum  und  Processus  vermiformis,  c)  im  Rectum. 

a)  Das  Duodenum  (s.  die  topographische  Fig.  59  auf  S.  82)  bietet  in 
seinem  oberhalb  der  Papilla  Vateri  gelegenen  Teil  in  bezug  auf  Erkran- 
kungen xihnlichkeit  mit  dem  Magen.    Hämorrhagischen  Erosionen  und 
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dem  Ulcus  rotundurn  s.  pepticiim  begegnen  wir  mit  seltenen  Aus- 
nahmen nur  in  diesem  Teil  des  Duodenums,  in  welchem  der  saure  Magen- 
saft noch  wirksam  ist. 

Das  Ileus,  meist  dicht  unter  dem  Pylorus  oder  2 — 4  cm  davon  entfernt  und  fast 
stets  in  der  Pars  horizontalis  sup.,  besonders  oft  an  der  Vorderwand  gelegen,  sieht  genau 
aus  wie  ein  Magenulcus.  Es  hat  flache  oder  durch  überhängende  Schleimhaut  leicht 
gewulstete  Ränder,  eine  glatte  Basis  und  vertieft  sich  treppenförmig.  Ulcera  können 
multipel  sein.  Sie  können  embolisch  entstehen.  Wird  ein  größerer  Embolus  eingetrieben, 
so  kann  die  folgende  Nekrose  und  Ulceration,  da  die  Gefäße  die  Darmwand  gabelförmig 
umgreifen,  ringförmig  werden.  Zuweilen  findet  man  zwei  getrennte,  quergestellte  ülcera, 
die  aber  auf  einer  gemeinsamen,  den  Darm  circulär  umgebenden  Linie  liegen.  Duodenal- 
ulcera  können  stationär  werden.  Selteri  heilen  sie  durch  Narbenbildung.*)  Schließt  sich 
Narlienstenose  an,  so  dehnt  sich  der  obere  Teil  des  Duodenums  aus,  der  Pylorus  wird 
ausgereckt,  insuffizient,  und  Magenektasie  folgt.  Duodenalulcera  sind  viel  seltener 
wie  Magenulcera  und  dabei  gefährlicher.  Sie  betreffen,  im  Gegensatz  zu  Magen- 
geschwüren, viel  häufiger  Männer  als  Frauen  und  kommen  auch  schon  bei  Neugeborenen 
vor.  (Aschoff  gibt  in  Fällen  letzterer  Art  zu  bedenken,  ob  nicht  ein  Druck  auf  die 
Duodenalwand  in  der  Art  ausgeübt  werde,  daß  Nachbarorgane,  Leber  und  Gallenblase, 
das  Duodenum  gegen  den  Pankreaskopf  drücken;  so  würden  sich  auch  Abklatschgeschwüre 
erklären.)  Sehr  oft  kommt  es  zu  Perforation  des  Ulcus,  mehr  wie  doppelt  so  oft  an 
der  Vorderwand  als  an  der  Hinterwand  (Collin,  Pagenstecher).  Manchmal  entsteht 
vor  dem  Eintritt  der  Perforation  eine  lokale  Peritonitis,  welche  zu  Verklebungen  mit 
der  Umgebung  (Leber,  Hals  der  Gallenblase,  Pankreas)  führt,  und  der  Durchbruch  erfolgt 
dann  in  einen  abgeschlossenen  peritonealen  Raum;  es  kann  so  eine  subphrenische, 
wesentlich  auf  das  rechte  Hypochondrium  beschränkte  oder  eine  subhepatische,  abgegrenzte 
exsudative  Peritonitis  entstehen;  letztere  kann  sich  der  kleinen  Kurvatur  des  Magens 
entlang  bis  zur  Cardia  erstrecken.  Man  nennt  das  »subphrenische  Abscesse'.  Häufig 
schließt  sich  dann  erst  sekundär  allgemeine  Peritonitis  an;  in  anderen  Fällen  tritt  die- 
selbe sofort  unter  Austritt  von  Duodenalinhalt  ein  (Tod  nach  1 — 2  Tagen).  Sehr  oft  (nach 
Wanach  in  der  Hälfte  der  Fälle)  ist  die  Perforationsperitonitis  das  erste  Symptom  des 
Ulcus.  Die  ülcera  können  zu  Gefäßarrosion  und  zuweilen  zu  tödlicher  llämorrhagie  (aus 
Ästen  der  A.  pancreat.-duodenalis  oder  aus  deren  Stammgefäß,  der  Gastroduodenalis  u.  a., 
sehr  selten  aus  der  Aorta  und  Pfortader)  führen.  —  Duodenalulcera  sind  relativ  häufig  bei 
Sepsis  (nach  Perry  und  Shaw  im  Verhältnis  von  1 :37),  ebenso  bei  Verbrennungen  der 
äußeren  Haut  (1  :  30).  In  beiden  Fällen  denkt  man  an  primäre  Schädigung  durch  Embolien, 
Thrombosen  und  Ekchymosen.  Nach  Alvazzi  sollen  Ulcera  duodeni  bei  chronischer  Blei- 
vergiftung (Saturnismus),  die  z.  B.  bei  Anstreichern  nicht  selten  ist,  relativ  häufig  sein. 

Ein  Katarrh  der  Duodenalschleimhaut  kann  sich  auf  die  Gallen- 
wege fortsetzen  oder  durch  Schwellung  die  Papilla  duodenalis  verlegen;  es 
folgt  Icterus  (katarrhalischer  oder  Stauungsicterus),  oder  es  entsteht  Stauung 
des  Pankreassaftes.  —  Seltene  Geschwülste,  vor  allem  Krebse  des  Duo- 
denums (s.  Fig.  326),  die  fungös  oder  infiltrierend,  insular  oder  circulär  sein 
können,  sitzen  zuweilen  in  der  Nähe  der  Papille  und  können  dann  Stauung 
der  Galle  und  des  Pankreassekretes  und,  wie  in  Fig.  326,  Fettgewebsnekrose 
bewirken.     Sie  können  auch  Duodenalstenose  hervorrufen.**) 


*)  Unter  22  Fällen   sah  Verf.  das  zweimal  (s.  I.-Diss.  Wolowelsky  Basel  1906). 
''*)  Vgl.  Lit.   bei   Geiser,   Über   Duodenalkrebs,   9^ Fälle  aus  d.  path.  Anst.  Basel. 
D.  Z.  Chir.  86,  1906. 
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Oberhalb  der  Papille  gelegene  Carcinome  machen  Erscheinungen  wie  Pylorus- 
carcinome. 

Es  genüge  hier  der  Hinweis,  dall  alle  möglichen  Tumoren  (umschriebene  Peritoni- 
tiden,  Aneurysmen  der  Aorta,  Hydronephrose,  Nieren-,  Leber-,  Mesenterialcysten,  sowie 
Neubildungen,  die  von  benachbarten  Teilen  —  bes.  vom  Pankreas  —  ausgehen)  Duo- 
denalstenose  bedingen  können.  —  Vgl.  auch  arterio  -  mesenterialen  Darm- 
verschluß, S.  435. 

Siehe  auch  Divertikel  (S.  459),    Atresia  congenita  (S.  438),  Ankylostomum 
duodenale  (S.  520),  Pancreas  aberrans  (s.  bei  Pankreas). 

b)  Coecum  und  Processus  verniiforniis. 

Entzüuduugeu  des  Coecums,  Typhlitis  sind  von  untergeordneter  Bedeutung 
im  Vergleich  zu  denen  des  Wurmfortsatzes.  Sie  können  einmal  durch  Kotretention 
bei  chronischer  Obstipation  entstehen  (Typhlitis  stercoralis).  Meist  bilden  sich  feste, 
harte  Kotballen  (Scybala),  selten  sammeln  sich  massenhaft  Fremdkörper,  z.  B.  Obstkerne, 
an,  die  das  Coecum  ausweiten,  oder  man  findet  Haufen  von  Eingeweidewürmern  (Schiller 
u.  a.),  welche  Dinge  eine  mehr  oder  weniger  heftige  Entzündung  der  Schleimhaut  ver- 
mitteln. Zugleich  kann  Vermiculitis  bestehen.  Die  Entzündung,  welche  durch  Bakterien 
und  deren  Toxine  erzeugt  wird,  hat  entweder  einen  chronisch-katarrhalischen  oder  einen 
nekrotisierenden,  diphtherischen  Charakter  (stercorale  Diphtherie);  diese  kann  zu 
multipler  Geschwürsbildung  und  zu  Entzündung  der  Umgebung  (P  erityphlitis)  sowie 
zu  Absceßbildung  und  Perforation  führen. 

Spezifische  ulceröse  Prozesse  (Tuberkulose,  Typhus,  Dysenterie)  beteiligen, 
wie  früher  erwähnt,  häufig  das  Coecum.  Besonders  bei  Tuberkulose  können  volumi- 
nöse oder  kleinere,  derbe,  stenosierende  Tumoren  der  Heo-Coecalgegend  entstehen  (vgl. 
Conrath,  Fibiger  u.a.);  man  spricht  hier  von  hypertrophischer  Form  der  Darm- 
verengerungen im  Gegensatz  zu  der  narbenartigen  Form   (vgl.  S.  493). 

Der  Processus  vermiformis  ist  ein  häufiger  Sitz  von  oft  folgenschweren 
Entzündungen  (Appendicitis)  und  die  Hauptfundstätte  von  Darmsteinen 
(s.  S.  516),  welche  hier  oft  mit  den  schwersten  Veränderungen  einhergehen. 

Angeborener  Mangel  des  Processus  vermiformis  ist  sehr  selten  (s.  S.  438). 

Der  Processus  veriiiiformis  ist  wegen  seiner  Länge  (8 — 10,  selten  bis  zu  20  cm), 
Engigkeit  und  blindsackartigen  Gestalt  zu  Retentionen  wie  geschaffen.  Dazu  trägt 
zuweilen  noch  eine  klappenartige  Schleimhautfalte  am  Zugang  zum  P.  v.,  die  Gerlachsche 
Klappe,  bei.  Bei  guter  Peristaltik  wird  der  schleimig-fäcale  Inhalt  (beim  Foetus 
Meconium),  den  der  P.  v.  führt,  immer  wieder  herausbefördert.  (Der  Behauptung  Obern- 
dorfer's,  daß  Kot  als  Inhalt  des  P.  v.  pathologisch  sei,  kann  Verf.  durchaus  nicht 
zustimmen  —  vgl.  I.-Diss.  Sitz  er.)  Anders  bei  ungenügender  peristaltischer  Bewegung, 
oder  wenn  die  Verbindung  mit  dem  Coecum  nicht  frei  ist,  z.  B.  weil  dort  Kot  oder  Gase 
sich  anstauen,  oder  infolge  von  zu  großer  Länge,  unregelmäßiger  Lagerung  oder  von 
Knickung  des  P.  v.  oder  von  Stenose  durch  Schwellung  der  Mucosa  bei  Darmkatarrh, 
oder  bei  Obturation  durch  Kotsteinchen  oder  Fremdkörper.  In  allen  diesen  Fällen  muß 
der  Inhalt  des  Wurmfortsatzes  stagnieren,  und  durch  diese  Retention  werden  die 
darin  stets  (Lanz  und  Tavel)  enthaltenen  Bakterien  enorm  vermehrt  und  in  ihrer 
Virulenz  gesteigert.  Die  Stagnation  ist  hier  —  wie  in  den  Gallenwegen  —  sehr  wichtig 
für  das  Zustandekommen  der  Entzündung.  Die  Rolle  von  tierischen  Parasiten 
(Ascaris,  Oxyuris,  Trichocephalus)  bei  dem  Zustandekommen  von  Entzündungen  und 
groben  Läsionen  der  Appendix  wird  sehr  verschieden  taxiert;  Blanchard  z.  B.  hält 
sie  für  wichtig.  —  Von  besonderer  Bedeutung   sind  im  P.  v.  autochthon  entstandene 
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Hotsteine  (Koprolithen,  Kotkonkremente),  ferner  nur  relativ  selten  im  Kern  eines  Kot- 
steins steckende,  sowie  ausnahmsweise  freie  Fremdkörper.  Hotsteine  CIJ  entstehen 
meist  so,  daß  sich  um  einen  reinen  Kotkern,  eventuell  mit  Einlagerung  von  Kalk-  und 
Magnesiasalzen,  Schleimschichten  konzentrisch  herum  ablagern.  Auch  können  Schleim- 
massen, die  sich  schichtweise  aufeinander  lagern,  Kot  einschließen,  dann  inkrustiert 
werden  und  so  steinige  Konkremente  bilden.  Wirkliche  Fremdkörper  (2  a)  als  Herne 
Ton  Hotsteinen  sind  viel  seltener.  Dabei  handelt  es  sich  um  kleinste,  unlösliche 
Fremdkörper,  z.  B.  Haare,  Borsten,  Holzstückchen,  unlösliche  Pflanzenteile  aus  der 
Nahrung,  selten  um  Fischgräte,  Schrotköruer,  Nadelstücke,  Gallensteine  und  kleine 
Obstkerne  unter  Kirschkerngröße,  also  Orangen-,  Apfel-,  Birnen-,  Apfelsinen-,  Trauben- 
kerne. Alle  diese  Dinge  (Lit.  bei  Rebentisch)  können  dann  das  Zentrum  für  zunächst 
weiche  Kotmasseu  abgeben,  die  sich  mit  phosphorsaurem  und  kohlensaurem  Kalk  und 
Tripelphosphat  mehr  oder  weniger  inkrustieren.  —  Ist  die  Inkrustation  bei  1  und  2a 
sehr  stark,  so  entstehen  harte,  geschichtete.  Steine,  die  man  wohl  mit  Obstkernen 
verwechseln  könnte.  Meist  sind  aber  die  in  erster  Linie  in  Betracht  kommenden  kleinen 
einfachen  Kotsteine  nur  fest-weich,  dabei  dicht,  relativ  trocken,  leicht.  Kotsteine  sind 
meist  länglich-oval  oder  walzenförmig  und  selten  mehr  wie  bohnengroß.  (Verf. 
beobachtete  einen  Stein  von  3  cm  Länge  und  1,7  cm  Dicke;  s.  Lit.)  Man  kann  auch 
mehrere,  facettierte  Steine  sehen.  Die  Vergrößerung  geschieht  wesentlich  durch  Auf- 
lagerung neuer  Schleimschichten.  Sie  können  dadurch  viel  größer  werden,  als  die 
^ugaugsöffnung  zum  Wurmfortsatz.  Die  braune  Farbe  rührt  von  den  die  Faeces  haupt- 
sächlich färbenden  Derivaten  des  Bilirubin  (bes.  dem  Hydrobilirubin)  her.  Je  mehr  sie 
versteinern,  um  so  heller  werden  sie.  —  Freie  Fremdkörper  (2b)  sind  sehr  selten;  es 
handelt  sich  um  Nadeln  (vgl.  z.  B.  den  von  v.  Hansemann  erwähnten  Fall),  Kiesel- 
steinchen, Hemdenknöpfchen,  Obstkerne  u.  a. 

Die  kleinen  autochthonen  Konkremente  mit  oder,  was  häufiger  ist,  ohne  Fremd- 
iörpereinschluß  (sehr  selten  auch  freie  Fremdkörper  im  P.  v.)  spielen  häufig  eine,  wenn 
auch  oft  nicht  ursächliche  (nach  Sprengel  wäre  das  dagegen  in  50%  der  Fall),  so  doch 
schwer  komplizierende,  gefährliche  Rolle  im  Verlauf  der  Wurmfortsatz- 
entzündung. Doch  wird  ihre  Bedeutung  ganz  verschieden  beurteilt  (s.  Lit.  im  Anhang). 
Die  Appendicitis,  Vermiculitis,  auch  Periappendicitis  und  mehr  topographisch 
Peri-  oder  Epityphlitis  genannt,  ist  sehr  häufig,  und  zwar  in  jedem,  auch  im 
frühesten  Alter.  [Appendicitis  resp.  Perityphlitis  ist  anatomisch-topographisch 
kein  sehr  scharfer  Begriff,  da  die  Länge  des  P.  v.  und  seine  Lage  (frei  in  der  Bauch- 
höhle, ins  kleine  Becken  lierabhängend,  hinter  dem  Coecum,  außen  unten  vom  Coecum, 
außen  oben  von  demselben  u.a.)  recht  variabel  sind  (Lit.  bei  Fiedler).] 

Nach  Aschoff  beginnt  die  Entzündung  meist  in  den  mukösen  Taschen  der 
Appendix  als  Ansammlung  von  Leukocyten  an  Stellen,  welche  ihr  Epithel  verloren. 
Mit  diesen  Infiltraten  verbindet  sich  eine  Fibrinausscheidung  an  der  Oberfläche  und  im 
Gewebe;  das  kann  die  Submucosa  und  Muscularis  betreffen,  und  auch  die  Serosa  kann 
partizipieren.  Das  so  infiltrierte  Gewebe  kann  der  Gangrän  verfallen  oder  vereitern,  und 
zwar  betreffen  diese  Zerstörungsprozesse  entweder  nur  die  Mucosa  (dann  erfolgt  bei  der 
Heilung  Obliteration  durch  Verwachsung  der  Wände)  oder  aber  die  ganze  "Wanddicke,  so 
daß  Perforation  erfolgt.  Außer  dieser  pseudomembranös-nekrotisierenden  gibt 
es  auch  eine  phlegmonös-abscedierende  Form,  die  Aschoff  als  die  leichtere 
bezeichnet;  doch  können  sich,  falls  keine  schnelle  Rückbildung  erfolgt,  miliare  W^and- 
abscesse  und  miliare  Perforationen  dabei  bilden. 

Es  gibt  auch  Entzündungen,  die  einem  eitrigen  Katarrh  entsprechen,  fernerauch 
einfache  Katarrhe  (Sonnenburg). 

Da,  wo  Hotsteine  fest  im  P.  v.  stecken,  können  sie  natürlich  lokalen  Schleimhaut- 
zerfall durch  Eiterung  oder  durch  Decubitalnekrose  bewirken;    ülceration  und 
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eventnell  Perforation  folgt.  Man  sieht  dann  durch  das  Loch  hindurch  den  Kotstein  im 
Wurm  liegen,  oder  der  Stein  wurde  herausgepreßt  und  findet  sich  dann  meist  in 
nächster  Nähe  von  der  Austrittsstelle.  Ulcerationen  können  aber,  wie  eben  erwähnt, 
auch  ohne  Kotsteine  entstehen.  Wo  eine  stärkere  ülceration  besteht,  da  schreitet  die 
Entzündung  oft  phlegmonös  fort  und  es  bilden  sich  Abscesse  in  der  Wand  des 
P.  V.  Durch  Bersten  eines  Wandabscesses  kann  Perforation  erfolgen.  Exsudate,  die 
sich  beim  Eutzündungsprozeß  bilden,  können  zuweilen  den  Durchgang  nach  dem  Blind- 
darm erzwingen  und  gelegentlich  dabei  auch  einen  Kotstein  in  heilsamer  Weise  in  das 
Coecum  hinauspressen.  Andererseits  kann 
der  Kotstein  aber  auch  wie  ein  Pfropf  wirken 
und  eine  Entleerung  des  distal  angesammelten 
Inhaltes  resp.  Exsudates  verhindern;  wir  haben 
dann  Verhältnisse,  welche  geeignet  sind,  ein 
Dehnungsgeschwiär  und  Perforation  herbeizu- 
führen (Fig.  269).  Hinterbleibt  ein  Ulcus  und 
entsteht  eine  Narbenstenose,  so  kann  eventuell 
wieder  Retention  und  ein  Recidiv  auftreten. 
Setzt  sich  eine  Entzündung  bis  zur 
Serosa  fort,  ohne  daß  dabei  die  Kon- 
tinuität der  Wand  unterbrochen  zu 
sein  braucht,  so  entsteht  eine  schmerz- 
hafte Entzündung  des  peritonealen  Überzugs 
(Periappendicitis),  eine  lokale  Peritonitis, 
von  verschiedenem  Charakter,  je  nach  der  In- 
tensität des  Grundprozesses.  Ausgänge:  Ein- 
mal kann  das  Exsudat  unbedeutend  sein  und 
zugleich  mit  dem  Prozeß  im  Innern  spurlos 
verschwinden;  das  andere  Mal  treten  Nach- 
schübe auf  und  das  fibrinöse  Exsudat  gelangt 
zur  Organisation,  so  daß  der  erweiterte, 
bis  fingerdick  geschwollene  P.  v.  und  seine 
nächste  Umgebung  von  einem  anfangs  gefäß- 
reichen, später  blasser  werdenden  System  von 
Bindegewebsadhäsionen  bedeckt  wird  (Plasti- 
sche Appendicitis).  Der  Prozeß  kann 
damit  dauernd  geheilt  sein,  oder  er  reci- 
di  viert,  z.  B.  infolge  einer  durch  die  Ver- 
wachsungen bedingten  Verlegung  des  Lumens 
öder  einer  Lockerung  der  Adhäsionen  und 
einer  Propagation  eines  darin  eingeschlossenen 

Exsudates.  —  Auch  ein  eitriges  oder  eitrig-jauchiges  Exsudat  kann  noch 
resorbiert  werden,  wenn  es  zwischen  benachbarten  Teilen,  vor  allem  Darmschlingen, 
die  durch  Peritonitis  productiva  fest  verwachsen  sind,  gut  abgekapselt  wird.  Auch 
dadurch,  daß  der  so  abgekapselte  Absceß  in  den  Darm  perforiert  (Selbstdrainierung), 
kann  noch  Spontanheilung  eintreten.  Es  bleiben  dann  dichte,  fibröse,  schwartige 
Adhäsionen  zurück.  —  Ist  die  Vermiculitis  abgelaufen,  so  kann  der  Wurmfortsatz 
partielle  oder  ausgedehnte  Obliterationen  zeigen  und  sich  im  letzteren  Fall  zu  einem 
schnür-  oder  bandartigen,  cylindrischen  oder  platten  Bindegewebsstrang,  oft  ohne  jedes 
Lumen,  umwandeln.  Es  ist  noch  eine  strittige  Frage,  ob  das,  wie  Aschoff  will,  nur 
als  Folge  einer  akuten  Entzündung  eintritt,  oder  ob  es  auch  eine  durch  chronische 
produktive  Wucherung  zu  Obliteration  führende  Vermiculitis  gibt,  wie  das  u.  a.  Riedel, 


Fig.  269. 
Perforation  des   Wurmfortsatzes. 

Stein  im  proximalen  Teil  mit  gangränöser 
Umgebung;  distal wärts  ist  der  ganze 
Wurm  ausgeweitet  und  sein  Ende  gan- 
gränös und  perforiert  (Pfeil  in  der 
Öffnung).  16  jähr.  Mädchen,  gest.  an  Peri- 
tonitis perforativa.  S.  546,  05.  Basel. 
7io  nat.  Gr. 
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Sprengel,  Oberadorfer  (Lit.)  annehmen.  Vgl.  die  Bemerkungen  über  obliterierende 
Vorgänge  am  Proc.  vermif.  S.  511. 

In  anderen  Fällen  aber  verwandelt  sich  die  lokale  alsbald  oder  mit  der  Zeit  in 
eine  allgemeine  Peritonitis;  das  geschieht  am  häufigsten,  wenn  die  Abkapselung 
eines  Abscesses  versagt  (z.  B.  infolge  von  Traumen,  Erschütterungen  u.  a.). 

Den  lokalen  Entzündungsherd  bezeichnet  man  klinisch  auch  als  perityphlitischen 
Tumor,  der  durch  die  Bauchdecken  fühlbar  ist.  Wesentlich  tragen  angestaute  Kotmassen 
im  Typhlon  zum  Tumor  bei,  außerdem  die  Anschwellung  der  entzündeten  Organteile, 
sowie  ferner  Exsudat  bergende  Verwachsungen. 

Tritt  Perforation  des  P.  v.  ein,  so  folgt  entweder  eine  allgemeine  eitrige 
oder  jauchige  Peritonitis  —  und  das  ist  dann  der  Fall,  wenn  keine  schützenden 
Adhäsionen  bestehen  — ,  oder,  wofern  die  Perforation  nicht  in  die  freie  Bauchhöhle, 
sondern  in  bereits  bestehende  Adh  äsionen  erfolgt,  bildet  sich  ein  intraperitonealer 
Kotabscefl  (Bauchabsceß),  eine  chronische,  jauchig  -  eitrige,  abgesackte 
Perityphlitis. 

Der  P.  V.  kann  dabei  sehr  verschieden  aussehen.  Manchmal  ist  er  ganz 
vom  Coecum  abgetrennt  und  oft  ist  nur  noch  ein  Stück  vom  distalen  Ende  zu  finden, 
das  dick  und  noch  sondierbar  oder  aber  obliteriert  ist.  Zuweilen  findet  man  in  dem 
stinkenden  Eiter  gar  nichts  mehr  vom  Wurmfortsatz,  oder  er  ist  in  mehrere  dünnwandige, 
morsche,  brandige  Stücke  zerlegt,  oder  durch  große  Defekte  breit  eröffnet,  wie  auf- 
geschnitten, und  innen  mit  Ulcera  oder  brandigen  Herden  oder  phlegmonösen  polster- 
artigen Stellen  bedeckt,  oder  der  P.  v.  zeigt  zahlreiche  kleinere  oder  größere  klaffende 
Löcher,  oder  ist  wie  siebförmig  perforiert.  Solche  schwere  Zerstörungen  entstehen 
zuweilen  infolge  einer  Lymphangitis  oder  Thrombophlebitis  des  Mesenteriolums  und 
der  dadurch  bedingten  Circulationsstörungen.  —  Der  meist  verdickte  P.  v.  kann  aber 
auch  gut  abgegrenzt  sein  und  ein  einziges  Loch  zeigen,  dessen  Größe  zwischen  der 
eines  Hirsekornes  und  einer  Erbse  schwankt.  (Auch  das  Coecum  kann  zugleich  zahl- 
reiche Ulcera  zeigen.) 

Erfolgt  Durchbruch  nach  hinten  unten  in  das  lockere  Zellgewebe  der  Fossa 
iliaca  dextra,  die  auf  der  Fascia  iliaca  an  der  hinteren  Coecalwand  gelegen  ist,  so 
entsteht  eine  phlegmonöse  Paratjplilitis  von  eitriger  oder  kotig-eitriger  Beschaffenheit 
(extra-peritonealer  Kotabsceß),  eventuell  von  kolossaler  Ausdehnung.  Im  sub- 
peritonealen Bindegewebe  kann  die  Phlegmone  nach  aufwärts  bis  zur  Niere  (Para- 
nephritis),  Leber  und  zum  Zwerchfell  fortschreiten  (subphrenischer  Absceß),  ja 
letzteres  durchsetzen  und  in  die  Lungen  perforieren;  nach  abwärts  kann  die  Entzündung 
bis  zum  Damm,  zur  Gegend  des  Tuber  ischii  oder  bis  ins  Scrotum  vordringen,  in 
anderen  Fällen  sich  nach  vorn  auf  die  Bauchdecken  fortsetzen.  Auch  nach  innen, 
ins  Mesenterium  kann  sich  der  Kotabsceß  ausbreiten.  Ein  parat yphlitischer  Ab- 
sceß kann  früher  oder  später  noch  zu  Perforation  in  die  Peritonealhöhle  führen 
oder  nach  außen  perforieren,  gelegentlich  auch  in  ein  Hohlorgan,  wie  in  das 
Rectum,  die  Blase  oder  Vagina  durchbrechen;  dadurch  oder  durch  Perforation  in  den  Dick- 
darm (Selbstdrainierung)  kann  der  Absceß  sogar  zur  Ausheilung  kommen  (selten). 

Bei  Frauen  ist  noch  die  Besonderheit  der  Perityphlitis  hervorzuheben,  daß 
sie  unter  der  Maske  eines  Adnextumors  resp.  Adnexleidens  sich  verstecken  kann, 
was  um  so  verständlicher  ist,  als  tatsächlich  oft  genug  eine  Fortleitung  der  Entzündung 
des  P  V.  auf  die  Adnexe  des  Uterus  (bes.  rechts)  stattfindet,  so  daß  sowohl  Tuben-  und 
Ovarialentzündungen,  als  vor  allem  Parametritiden  durch  Appendicitis  bedingt  werden. 
Doch  kann  auch  das  Umgekehrte  stattfinden.  Es  kann  die  Propagation  entweder  im 
retroperitonealen  Bindegewebe  auf  die  Beckenschaufel  erfolgen  oder  auf  dem  häufigeren 
und  beim  Weibe  besonderen  Weg  des  Lig.  Suspensorium  ovarii  =  infundibulo-pelvicum 
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oder  Plica  appeudiculo-ovarica.  (Es  wird  dem  P.  v.  in  diesem  Lig.  eine  Arterie  zuge- 
führt.) ^Yähreud  früher  Fälle  von  Entzündung  des  P.  v.  bei  Weibern  für  selten  galten, 
machen  sie  jetzt,  seit  der  Zeit  der  Probelaparatomien  circa  40%  aus  (Hermes).  Be- 
sonders wenn  sie  alt  sind  und  mit  schwieliger  Umwandlung  des  Beckenbindegewebes 
und  properitonealen  Gewebes  und  festen  Adhäsionen  einhergehen,  sind  solche  Fälle 
zuweilen  selbst  bei  der  Sektion  schwierig  zu  beurteilen. 

Eine  gefährliche  Komplikation  ist  Thrombophlebitis  von  Wurzeln  der  Pfort- 
ader, speziell  der  Mesenterica  sup.,  was  zu  Embolien  in  die  Leber  oder  Fortleitung  bis 
in  die  Pfortader  (Pylethrom  böse)  und  zu  multiplen  Leberabscessen  (vgl.  Zauleck) 
und  zu  Peritonitis  führen  kann. 

Spezifische  ulceröse  Yeränderuiigeii  (Tuberkulose,  vgl.  S.  439,  Typhus, 
Dysenterie,  Aktinomykose)  kommen  auch  am  Processus  vermiformis  vor  und  können 
das  Bild  der  Perity- 
phlitis bedingen.  Per- 
foration ist  bei  Tuber- 
kulose sehr  häufig.  — 
Die  derben,  meist  schwer 
abgrenzbaren  Tumoren 
bei  Aktinomykose 
können  gelegentlich 
fibrosarcomartig  hart 
und  circumscript  wie 
eine  echte  Geschwulst 
sein  (Hofmeister, 
V.  Beck). 

Ist  der  P.  V.  in 
seinem  distalen  Teil  frei 
von  Fäkalien  und  ist 
der  Teil  gegen  das 
proximale  Stück  fest 
verschlossen,  oder 
ist  der  ganze  P.  v. 
gegen  das  Coecum  ab- 
geschlossen, so  findet 
Sekretretention  und 
birnförmige  Dilata- 
tion statt.  Ist  der  In- 
halt nur  schleimig- 
wässeriges oder  dickgallertiges  Sekret,  so  spricht  man  von  Hydrops,  ist  er  aber  eitrig, 
von  Empyem  des  Wurmfortsatzes.  Diese  Erweiterungen  können  partiell,  z.  B.  am 
peripheren  Teil,  oder  universell  sein  und  werden  unter  Wandverdünnung  selten  bis  faust- 
groß. Eug.  Frank el  sah  einen  Fall,  wo  der  Hydrops  geborsten  war  und  seinen  Gallert- 
inhalt in  die  Bauchhöhle  entleerte.  An  dem  Sack  können  sich  sekundär  Divertikel 
ausstülpen  (s.  Fig.  270).  —  (Sehr  selten  sind  kongenitale  Divertikel,  Hedinger.) 

Daß  die  nicht  seltene  partielle,  selten  totale  Obliteration  des  P.  v.,  die  man  be- 
sonders bei  älteren  Individuen  ziemlich  oft  findet,  eine  einfache  „Involutionserscheinung 
eines^rudimentären  Organs"  sei  (Ribbert  u.  a.),  ist  hinlänglich  widerlegt  (vgl.  W.Müller, 
Berry  und  Jack  u.  a.).  Vielmehr  spricht  der  Umstand,  daß  man  histologisch  identische 
Veränderungen  auch  oft  genug  bei  jüngeren  Individuen  antrifft,  wie  das  auch  auf 
S.  508  u.  509  erwähnt  wurde  und  was  auch  die  Erfahrung  der  Chirurgen  lehrt,  viel  mehr 
dafür,   daß   es    sich   dabei  um    eine  abgelaufene  Appendicitis   handelt  (Bierhof^ 


Fig.  270. 
Faustgrosser   Hydrops    des    Processus   vermiformis  (H);   ei- 
förmiger  Sack    mit    kleinkugeligen,    dem    distalen   Ende    ent- 
sprechenden Divertikeln.     Inhalt  dickschleimig-gallertig,  grau- 
weiß.    0  Coecum,  J  Ileum.     74jähr.  Frau.     Circa  V2  lat.  Gr. 
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Fitz,  Faber);  bestätigt  wird  das  durch  nachweisbare  Muskelwanddefekte,  die  als 
narbige  Entzündungsresiduen  aufzufassen  sind  (Aschoff),  und  zur  Bildung  von  Diver* 
tikeln  führen  können. 

Primäres  Carcinom  des  Pr.  v.  s.  S.  500. 

c)  Rectum.  Von  der  Atresia  ani  war  S.  439,  vom  Prolapsus  mucosae 
recti  und  dem  Prolapsus  recti  totius  war  auf  S.  456  die  Rede. 

Einfache  Entzündung  des  Mastdarms,  Proctitis,  kommt  in  akuter  oder  chroni- 
scher Form  vor.  Erstere  geht  mit  Hyperämie  und  starker  Sekretion  einher,  die  z.  B. 
bei  Gonorrhoe  eitrig  ist.  Der  chronische  Katarrh,  häufig  die  Folge  venöser  Stauung 
oder  von  Kotretention,  kann  zu  fibröser  Atrophie  und  schiefriger  Pigmentierung  der 
Mucosa,  besonders  um  die  Follikel,  führen. 

LIcerationen  im  Rectum  können  entstehen  infolge  von  Kotstauung,  bes.  bei 
Frauen,  wo  sie  eine  kolossale  Ausdehnung  zeigen  und  zu  jauchiger  Periproctitis  und 
Peritonitis  führen  können.  Verf.  sah  das  ulcerierte  Rectum  zu  Kindskopfgröße  erweitert. 
Ferner  entstehen  Ulcera  bei  follikulärem  Katarrh,  Gonorrhoe,  Diphtherie,  Tuberkulose, 
Typhus  (selten),  Traumen,  z.  B.  durch  ungeschickt  applizierte  Klysmen  (klysmatische 
Geschwüre,  die  an  der  vorderen  Wand  sitzen)  oder  durch  Drains  (z.  B.  nach  Rectum- 
exstirpation),  ferner  durch  Fremdkörper,  Syphilis  aller  Stadien  (vgl,  S.  414),  verjauchte 
Hämorrhoiden  und  Geschwülste.  —  Alle  diese  Prozesse  können  auch  zu  Periproc- 
titis führen. 

Betreffs  der  Erweiterung  der  Mastdarmvenen,  der  Hämorrhoiden  vgl.  S.  97.  Auf 
dem  Durchschnitt  sind  diese  Knoten  glattwaudige  Höhlen,  oder  sie  sind  von  geschwulst- 
ähnlichem, kavernösem  Bau  (s.  S.  97).  Im  Innern  kommt  es  nicht  selten  zu  Thromben- 
bildung, zuweilen  bei  langem  Bestand  auch  zu  Organisation  der  Thromben;  es 
entstehen  dann  fibröse  Knollen  von  weicher  Beschaffenheit,  die  aus  faserigem,  gefäß- 
haltigem  Bindegewebe  bestehen.  Es  kommt  vor,  daß  diese  fibrösen  Knollen  sich 
geschwulstartig  vergrößern  und  dann  sehr  hart  werden.  —  Die  Hämorrhoiden  können 
zu  Ruptur  kommen,  oder  es  entsteht  durch  Entzündung  der  Wand  eine  Thrombo- 
phlebitis. Man  kann  letztere  und  auch  einfache  Thrombose  und  davon  ausgehende 
Embolien  (Lungeninfarkt)  mitunter  nach  operativer  Abtragung  der  Hämorrhoiden  beob- 
achten.    Entzündete  Hämorrhoiden  können  Periproctitis  hervorrufen. 

Häufig  entsteht  bei  Hämorrhoidariern  die  Fissura  ani,  ein  myrthenblattförmiges, 
flaches,  rotes,  den  Hautfalten  des  Anus  parallel  gestelltes  Geschwürchen.  Die  F.  a. 
kommt  jedoch  häufig  auch  ohne  Hämorrhoiden  vor,  vor  allem  bei  Frauen,  und  wird  u.  a. 
auf  Stauungsschwellung  der  Analschleimhaut,  dadurch  bedingte  erhöhte  Vulnerabilität 
der  Teile  und  Verletzungen  beim  Durchtritt  harter  Kotballen  zurückgeführt.  Da  die  F.  a. 
leicht  blutet  und  da  bei  derselben  nicht  selten  Stauungsschwellung  der  Schleimhaut 
besteht,  so  kommen  Verwechslungen  mit  Hämorrhoiden  vor.  Die  äußerst  schmerzhaften 
Fissuren  rufen  reflektorisch  Krampf  des  Sphincter  ani  hervor. 

Greift  eine  Entzündung  des  Rectums  (Proctitis)  auf  das  umgebende 
lockere  Bindegewebe  über  (der  untere  Teil  des  Rectums  hat  kein  Peri- 
toneum), so  entstellt  eine  Periproctitis,  die,  wenn  sie  sich  bis  ans 
Peritoneum  ausbreitet,  zu  Peritonitis  führt.  Die  Periproctitis  kann, 
wenn  ein  Ulcus  durchbrach,  z.  B.  ein  durch  Koprostase  bedingtes  oder,  was 
häufiger  ist,  ein  tuberkulöses  oder  krebsiges,  einen  ulcerösen,  jauchig- eitrigen 
Charakter  haben.  Oft  führt  sie  auch  zu  chronischer,  schwieliger  Induration; 
schwielige  Proctitis  sieht  man  am  häufigsten  im  Anschluß  an  syphilitische 
Ulcerationen    des    Rectums,      Die    jauchig -eitrige    Periproctitis    kann    die 
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Umgebung  des  Rectums  iu    unregelmäßige  Höhlen   verwandeln,   von    denen 
aus  Fisteln  in  die  Umgebung  führen  (Mastdarrafisteln). 

Erfolgt  die  Fistelbildung  in  das  periproctale  Gewebe,  so  entstellt  die  innere, 
inkomplette  Mastdarmtistel  (Fig.  271);  bricht  eine  solche  Fistel  dann  sekundär  wieder 
ins  Rectum  durch,  so  wird  sie  zu  einer  kompletten  inneren  Mastdarmfistel.  — 
Bricht  die  Fistel  nach  außen  in  der  Nähe  des  Anus  durch,  so  ist  es  eine  komplette 
äußere  Mastdarmfistel  (Fig.  271a).  Bei  tuberkulösen  Fisteln,  die  man  auch  fistulöse 
Geschwüre  nennen  kann,  ist  die  Kaut  der  Analgegend  oft  umfänglich  ulceriert.  — 
Heilt  eine  Fistel  oben  zu,  so 
daß  sie  also  nicht  mehr  ins 
Rectum  führt  und  bleibt  außen 
offen,  so  entsteht  die  äußere, 
inkomplette  Mastdarmfistel. 

Verf.  sah  eine  sehr  sel- 
tene Periproctitis  actinoiuy- 
cotica  bei  einem  oSjähr. 
Pferdebahnkutscher.  Der  Fall 
wurde  klinisch  für  ein  Rectum- 
earcinom  gehalten.  Bei  der 
Sekt,  fand  sich  das  Rectum 
vorn  und  seitlich  daumendick 
umgeben  und  eingeengt  von 
schwieligem  Gewebe,  das,  von 
trüb- weißgelben,  zunderigen, 
zum  Teil  eiterartig  weichen 
Herdchen  und  fistulösen  Strän- 
gen durchsetzt,  einen  insge- 
samt kleinfaustgroßen  Tumor 
bildete,  der  mit  der  Prostata, 
den  Samenblasen  und  der 
hinteren  Blasenwand  innig 
verwachsen  war.  An  der  in- 
neren Oberfläche  des  Rectums 
(sowie  des  übrigen  Darms) 
und  der  Harnwege  war  keine 
Läsion  zu  sehen,  ebensowenig 
sonst  am  Körper.  Wahrschein- 
lich war  aber  doch  wohl  der 
Darmkanal  die  Eingangspforte. 
(In  anderen  seltenen  Fällen 
dieser  Art  erfolgte  die  Infek- 
tion direkt  durch  eine  Schleim- 
bautläsion  oder  einen  die  Haut  verletzenden  Fremdkörper;  vgl.  Po  n  cet  und  The  veno  t,  Lit.) 

Primäre  eitrige  Periproctitis  kommt  gelegentlich  bei  Pyämie,  puerperaler  Sepsis 
und  bei  Typhus  vor,  ohne  Ulcerationen  des  Rectums. 

Als  chronisclie,  ulceröse  und  stenosierende  Proctitis  und  Periproctitis 
bezeichnen  wir  eine  Affektion,  welche  ätiologisch  nicht  einheitlich,  aber 
wohl  in  den  meisten  Fällen  entweder  auf  Syphilis  oder  auf  Gonorrhoe 
des  Rectums  zurückzuführen  ist  und  sich  fast  ausschließlich  bei  Weibern, 
meist  unter  folgendem  Bilde  zeigt  (Fig.  271): 

K aufm  aun,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  «jd 
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Fig.  271. 
Chronische,  ulceröse  und  stenosierende  Proctitis  und 
Periproctitis  bei  einer  syphilitischen  Frau,  m  Auf- 
geschnittener Mastdarm  mit  verdickter  Muscularis. 
p  schwieliges  periproctales  Gewebe.  D  Damm,  a  äußere, 
komplette,  i  innere,  inkomplette  Mastdarmfistel.  «  und 
a  sind  korrespondierende  Stellen.     V2  n^^t-  Gr.    Samml. 

Breslau. 
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Die  Veränderung  besteht  in  der  Bildung  eines  teilweise  von  dicken,  wuIst-  oder 
leistenförmigen,  faltigen,  oft  längsparallelen  Krhabenheiten  und  von 
Narbenzügen  durchzogenen  geschwürigen  Defekts,  mit  glattem  Grund  und 
scharfen  Rändern,  welcher  bis  auf  die  Muscularis  reicht  und  den  unteren 
Teil  des  Rectums  vollständig  einnimmt.  In  seltenen  Fällen  geht  die  Ulceration  höher 
bis  32,  oder  wie  Verf.  in  einem  anderen  Fall  sah,  56  cm  hoch  hinauf:  ja,  bei  einer 
36 jähr.  Frau  mit  Caries  sicca  des  Schädels  und  Narben  am  Gaumen  sah  Verf.  sogar 
den  ganzen  Dickdarm,  der  fast  auf  1  m  verkürzt  war,  von  einem  zusammenhängenden 
Ulcus  eingenommen.  Hier  muil  man  dann  von  stenosierender  Colitis  sprechen.  Nach 
oben  setzt  sich  das  Ulcus  meist  in  gezackter  Linie  scharf  gegen  die 
gesunde  Schleimhaut  ab.  Der  Mastdarm  ist  im  Bereich  der  Ulceration  gewöhnlich 
stark  stenosiert,  zuweilen  außerordentlich  verkürzt  (vgl.  S.  498)  und  oberhalb  dilatiert. 
Die  Muscularis  sowie  das  periproctale  Gewebe  sind  verdickt,  oft  in  sehr 
erheblicher  Weise  (Fig.  271).  Der  Mastdarm  ist  mit  der  Umgebung  meist  fest  ver- 
wachsen, nicht  verschieblich  (selten  ist  das  nicht  der  Fall),  zum  Teil  ist  seine  Wand  unter- 
miniert und  von  Fisteln  oder  weiten  Perforationen  durchbrochen.  Fisteln  führen 
aus  dem  periproctalen  Gewebe  nach  dem  Damm,  nach  der  Vagina  und  Vulva,  seltener 
nach  der  Blase,  noch  seltener  in  die  Bauchhöhle.  Meist  finden  sich  elephantiastische 
Wucherungen,  wodurch  besonders  die  großen  Labien  zu  derben  Wülsten  verdickt 
werden,  während  sie  am  Anus  oft  die  Gestalt  condylomartiger,  gestielter  Auswüchse 
annehmen  (Fig.  271),  die  den  Zugang  zum  Anus  verlegen.  Auf  diesen  hyperplastischen 
Neubildungen  können  sich  sehr  torpide  ulceröse  Destruktionen  etablieren.  Der  Anal- 
ring selbst  ist  sehr  oft  frei  von  jeder  Ulceration;  häufig  ist  die  Mucosa  recti 
prolabiert  und  von  Hämorrhoiden  besetzt.  Die  elephantiastischen  Knollen  am  Anus 
sind  teils  fibrös  umgewandelte  Hämorrhoiden,  teils  polypöse  Wucherungen  mit  Sklero- 
sierung, und  letzterer  Art  sind  auch  die  elephantiastischen  Veränderungen  (knollige 
oder  wurstförmige  Infiltrate  und  Wülste)  des  äußeren  Genitales.  —  Nicht  selten  besteht 
Amyloidose  der  inneren  Organe.  —  Von  dem  oberhalb  gelegenen  erweiterten  Darm 
kann  Perforationsperitonitis  ausgehen,  meist  bedingt  durch  Decubitalnekrose  bei  Kopro- 
stase,  seltener,  wie  in  einem  vom  Verf.  mitgeteilten  Fall,  durch  Perforation  eines 
Wandabscesses. 

Ätiologisches.  Die  Affektion  findet  sich  fast  ausschließlich  bei  weiblichen 
Individuen,  oft  bei  Prostituierten,  bei  welchen  syphilitische  und  gonorrhoische  Infektion 
vorausgingen.  Die  Ansichten  über  die  Natur  der  Affektion  sind  geteilt.  In  einem  Teil 
der  Fälle  nimmt  man  Syphilis  (1)  an,  und  zwar  ist  hier  seltener  an  die  frühen  Stadien 
(primäre  Infektion  oder  ulcerierte  Papeln  des  Rectums,  Hinabsickern  eines  spezifischen 
Sekrets  aus  der  Vulva),  als  vielmehr  an  das  tertiäre  Stadium  zu  denken,  wobei  mucöseund 
submucöse  Gummen  auftreten,  durch  deren  Zerfall  Ulcera  mit  ihren  Konsequenzen, 
vor  allem  Strikturen,  entstehen.     Hereditäre  Syphilis  ist  mit  inbegriffen  (Lewin). 

Für  viele  Fälle  ist  das  sicher  richtig.  Der  strikte  Beweis  für  diese  Entwicklung 
ist  freilich  in  den  wenigsten  Fällen  zu  erbringen,  da  man  in  der  Regel  die  Veränderung 
in  einem  so  vorgerückten  schwieligen  Stadium  antrifft,  daß  oft  bei  der  Autopsie  weder 
der  lokale  noch  auch  der  Befund  an  den  übrigen  Organen  einen  sicheren  Anhalt  für 
Lues  ergibt.  Doch  sind  nach  Untersuchungen  von  Rieder  hochgradige  diftuse  Venen- 
veränderungen (Peri-,  Meso-  und  vor  allem  Endophlebitis)  neben  Lymphangitis 
productiva,  welche  sich  in  allen  Stadien  der  Rectum -Veränderung  finden  und  welche 
auch  die  Venen  des  perirectalen  Gewebes,  eventuell  auch  die  des  Beckenbindegewebes 
betreffen,  im  Sinne  von  Syphilis  zu  verwerten  (endarteriitische  Prozesse  treten  dagegen 
nahezu  völlig  zurück).  In  früheren  Stadien  sieht  man  aber  in  der  Schleimhaut  und 
Submucosa  eine  zellige  Neubildung,  die  offenbar  als  gummös  betrachtet  werden 
muß,  wie  das  auch  Orth  beschreibt.   Beweisend  für  die  tertiär-syphilitische  Natur  scheinen 
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besonders  Fälle  zu  sein,  wo  man  in  der  Mucosa  und  Submucosa  oberhalb  von  der 
Striktur  distinkte,  gummöse  Platten  sieht.  So  fand  Verf.  bei  einer  seit  vielen 
Jahren  syphilitischen  4'2jähr.  Frau,  die  in  den  letzten  Jahren  wiederholt  an  Recidiven 
behandelt  wurde,  an  der  oberen  Grenze  des  32  cm  langen  strikturierenden  Ulcus  eine 
Anzahl  flacher,  derber,  beetartiger  Erhebungen  von  grauroter  Farbe,  zum  Teil  rund  und 
fünfpfennigstückgroß,  zum  Teil  linsenförmig  und  kleiner;  die  Platten  zeigten  auf  der 
Uöhe  entweder  nur  eine  leichte  Delle  oder  eine  flache  üiceration.  Andere  Ulcera  waren 
weniger  erhaben,  lagen  mehr  im  Niveau  der  übrigen  Schleimhaut  und  erinnerten  in 
etwa  an  verheilte  Typhusgeschwüre.  Ähnliche  Beobachtungen  hat  u.  a.  Schuchardt 
mitgeteilt.  (Bandler,  der  die  Affektion  als  „elephantiastische  und  ulcerative  Ver- 
änderungen des  äußeren  Genitales  und  Rectums  bei  Prostituierten"  beschreibt,  hält  die 
Genitalulcera,  die  zeitlich  vor  den  Rectalveränderungen  auftreten  sollen,  für  para- 
syphilitische, die  aber  noch  antisyphilitisch  zu  beeinflussen  sind.) 

Die  Bevorzugung  des  weiblichen  Rectums  erscheint  zunächst  nicht  recht 
verständlich,  wenn  wir  die  syphilitische  Basis  der  Rectalveränderung  annehmen.  Doch 
versuchen  Rieder,  Quenu,  Hartmann  das  anatomisch  durch  die  Besonderheiten 
der  Rectalvenen  zu  erklären,  welche  direkt  mit  Ästen  der  Pudenda  ext.  (die  aus  der 
hinteren  Kommissur  der  Vulva  auftauchen)  anastomisieren,  während  zugleich  der  Plexus 
vaginalis  unmittelbar  in  den  Plexus  haemorrh.  taucht.  So  kann  ein  luetischer  Prozeß 
der  Vulva  unter  Benutzung  der  Blut-  (eventuell  mit  Zuhilfenahme  der  Lymph-)bahn 
kontinuierlich  zum  Rectum  gelangen.  (Beim  Manne  könnte  das  Virus  erst  auf  dem 
Umweg  des  Plexus  vesicalis  und  pudendalis  zum  Plexus  haemorrh.  geführt  werden.) 

Mehr  und  mehr  Anhänger  gewinnt  die  Ansicht,  daß  es  sich  vielfach  oder  sogar 
öfter  um  eine  gonorrhoische  AlTehtion  (2),  eine  chronische  Mastdarmgonorrhoe 
handelt,  die  übrigens  in  frühen  Stadien  häufig  ist  (nach'  Huber  hat  Vi  ^llßi"  ^^ 
Gonorrhoe  leidenden  Prostituierten  auch  Rectalgonorrhoe;  jedoch  nur  17o  zeigte  Peri- 
proctitis), und  wobei  Gonokokken  in  die  tieferen  Wandschichten  vordringen,  die  infiltriert 
und  (analog  einer  Harnröhrenstriktur,  Hub  er)  mehr  und  mehr  schwielig  umgewandelt 
werden;  anderseits  entstehen  aber  auch  zu  Fistelbildung  führende  Abscesse  und  Ver- 
schwärungen,  die  teils  durch  Stauung  (Baer)  begünstigt,  teils  aber  wohl  auch  durch 
Koprostase  hervorgerufen  werden.  In  anderen  Fällen  soll  eine  gonorrhoische 
Bartholinitis  in  das  periproctale  Gewebe  durchbrechen  und  die  Veränderungen  her- 
vorrufen können.  Die  Bevorzugung  des  weiblichen  Geschlechts  würde  sich  bei 
dieser  Ätiologie  gut  erklären,  da  eine  Selbst-Übertragung  vom  Genital  aus  (mechanisch 
durch  Finger,  Instrumente  usw.,  Herabrinnen  von  Vaginalflüssigkeit,  die  dann  erst 
mechanisch  in  den  Anus  hineingebracht  wird)  oder  auch  ein  direkter  Import  durch 
Coitus  peno-analis  bei  Weibern  ungleich  leichter  ist.  (Auch  bei  passiven  Päderasten 
ist  Rectalgonorrhoe  nach  Jullien  relativ  häufig.)  Es  findet  sich  daher  am  häufigsten 
gleichzeitig  Rectal-Urethral-Cervicalgonorrhoe.  Die  Rectalgonorrhoe  kann  aber  bestehen 
bleiben,  wenn  die  Cervical-  oder  Urethralgonorrhoe  längst  abgelaufen  sind.  —  Nicht  auf- 
fallend ist  es  übrigens,  daß  auch  bei  wirklich  syphilitischen  Strikturen  Gonokokken  von 
einer  bestehenden  (oder  abgelaufenen)  ürogenitalgonorrhoe  durch  Fisteln  zwischen  Vagina 
und  Rectum  in  letzteres  hineingelangen  können. 

Ferner  kommen  in  Betracht  (3):  Traumen  (Coitus  per  anum,  Klysmen  mit  folgen- 
dem Ulcus  clysmaticum),  ferner  Decubitus  durch  Kotstauung,  welche  durch  Obstipation 
und  freiwillige  Kotretention  in  der  weiten  Ampulle  des  weiblichen  Rectums  begünstigt 
wird.  Hierbei  können  enorme  Ulcerationen  entstehen  (so  sah  Verf.  die  Ampulle  kinds- 
kopfweit und  die  Mucosa  total  ulceriert),  denen  gegenüber  aber  die  geringe  schwielige 
Periproctitis  ganz  in  den  Hintergrund  tritt.  Auch  Tuberkulose  kann  außer  Ulce- 
rationen schwielige  Schrumpfung  des  Rectums  und  des  periproctalen  Gewebes  hervor- 
rufen.   Das  kann  mit  Metaplasie  des  Cylinderepithels  zu  Plattenepithel  und  submucöser 
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Gewebsproduktion  verbunden  sein,  die  zuPapillombildung  führt  (Sourdille),  was  übrigens 
auch  bei  Syphilis  vorkommt.  Nach  Lewin  ist  auch  an  Lepra  zu  denken.  (Daß  auch 
Verwechslungen  mit  Carcinom  vorkommen  können,  zeigt  der  S.  501  mitgeteilte  Fall.) 
Was  bei  diesen  ätiologisch  verschiedenartigen  Prozessen  im  Mast- 
darm gemeinsam  in  Betracht  kommt  und  ihre  Unterscheidung  erschweren  kann,  ist 
sowohl  die  naturgemäß  geringe  Heilungstendenz,  als  auch  der  durch  Kotstagnation  her- 
beigeführte oder  unterhaltene  ulceröse  Schleimhautzerfall. 

X.   Darmsteine  (Enterolithen). 

Diese  im  Darm  selbst  gebildeten  oder  dort  wesentlich  vergrößerten,  am  häufigsten 
im  Dickdarm  und  Wurmfortsatz  vorkommenden  „Steine",  die  meist  in  Aussackungen 
der  Darm  wand  liegen,  können  verschieden  zusammengesetzt  sein: 

a)  Es  sind  konzentrisch  geschichtete,  in  ihren  verschiedenen  Lagen  gelb,  weiß 
oder  braun  gefärbte,  steinharte,  schwere,'  selten  mehr  als  kastaniengroße,  runde 
oder  im  Wurmfortsatz  cylindrische  oder  bohnenförmige  Inkrustationen  von  Kot- 
massen, die  einen  Fremdkörper,  z.B.  Ascarideneier,  Haare,  Gallensteine,  Schleim 
oder  Zellmassen  der  Mucosa  u.  a.  (s.  S.  471),  als  Kern  enthalten.  Sie  inkrustieren  sich 
von  außen  nach  innen.  Die  Schichten  bestehen  aus  Phosphaten,  Ammoniakmagnesia 
und  organischen  Bestandteilen.     Durch  Gallenfarbstoff  färben  sie  sich  braun. 

b)  Es  sind  leichte,  poröse,  festweiche,  bräunliche  Kotsteine  (Kopro- 
lithen), eine  verfilzte  Masse  unverdaulicher  Pflanzenreste  mit  Kot,  Schleim  und  wechseln- 
den Mengen  erdiger  Substanzen  (Kalk  und  Magnesiasalzen)  vermischt. 

c)  Es  sind  Steine,  die  durch  Genuß  von  Arzneimitteln  u.  a.  entstanden  sind, 
z.  B.  Magnesiasteine,  Schellacksteine,  Salolkonkremente  (H.  Leo). 

[Abnorm  feste,  reine  Kotknollen  nennt  man  Scybala.] 

XI.   Darraparasiten. 

Es  soll  hier  nur  ein  Abriß  über  die  wichtigsten  Darmschmarotzer  und 
ihre  pathologische  Bedeutung  gegeben  werden;  Details  enthalten  die 
Lehrbücher  der  Zoologie  (z.  B.  das  ausgezeichnete  Buch  von  Braun). 

A.  Tierische  Parasiten. 

1.    Bandwürmer  (Cestoden). 

Die  Bandwürmer  sind  Plattwürmer  ohne  Mund  und  Darm.  Der  Kopf  besitzt  Haft- 
organe (Saugnäpfe)  und  vyird  Skolex  oder  Amme  genannt.  Bei  manchen  Band- 
würmern besitzt  der  Kopf  einen  doppelten  Hakenkranz  (Rostellum).  An  der  ge- 
schlechtslosen Amme  entwickeln  sich  durch  Knospung  die  Bandwurmglieder;  durch  den 
schmalen  Hals  geht  der  Kopf  in  die  Proglottiden  (Glieder)  über,  welche  am  unteren, 
proliferierenden  Teil  der  Amme  hervorknospen  und  alsbald  männliche  und  weibliche 
Geschlechtsorgane  entwickeln.  Die  Glieder  können  sich  leicht  ablösen  und  eine  Zeit- 
lang unabhängig  von  der  Kolonie  im  Darm  fortleben,  gehen  aber  dann  mit  den  Fäces 
ab.  Die  reifen  Proglottiden  mit  den  ihnen  anhaftenden  Eiern,  resp.  Embryonen,  ver- 
lassen so  ihren  Wirt  und  gelangen  mit  dem  Wasser  oder  der  Nahrung  in  den  Darm- 
kanal eines  Zwischenwirts  (Wirtswechsel).  Hier  werden  die  Eihüllen  zerstört  und 
die  Embryonen  dadurch  frei.  Diese,  mit  Haken  versehen,  wandern  durch  die  Darm- 
wand in  das  Körperinnere  weiter  oder  gelangen  ins  Blut  und  werden  in  die  Organe 
verschleppt.  Hier  werden  sie  (in  2 — 3  Monaten)  zur  Larve,  der  blasigen  Jugendform 
des  Parasiten.  Entwickelt  sich  die  Larve  in  einem  geeigneten  „Wirt",  so  kann  sie 
zum   wirklichen  Bandwurm   auswachsen.     (Das  kann  z.  B.   der   Blasenechinococcus,   die 
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blasige  Jugendform  der  Taenia  Echinococcus  des  Hundes,  im  Hundedarm,  niciit  aber 
beim  Menschen,  sondern  hier  bleibt  er  Blase.) 

In  der  Larve  entwickeln  sich  Skolices,  Kopf  an  lagen  neuer  Bandwürmer  (also 
neue  geschlechtslose  Ammen).  Ist  die  Kopfanlage  einfach,  so  entsteht  die  Finne, 
Cysticercus  (s.  Fig.  617  bei  Muskeln),  eine  Blase,  in  welcher  ein  Kopf,  Skolex  (mit 
Saugnäpfen  und  Haken),  der  in  das  Receptaculum  scolicis  eingezogen  oder  nach  außen 
ausgestülpt  werden  kann,  eingestülpt  ist.  Bilden  sich  mehrere  Kopfanlagen,  so  entsteht 
der  Coenurus.  (Beim  Echinococcus  bilden  sich  Brutkapseln,  und  in  diesen  erst 
entwickeln  sich  die  Skolices.) 

Gelangt  eine  Finne  in  den  Magendarmkanal  eines  neuen  Wirts,  so  kann 
sie  weitere  Entwicklungsstadien  durchmachen;  ihre  Hülle  kann  verdaut  werden,  wodurch 
der  Skolex  frei  wird.  Ist  der  Wirt  geeignet  (wie  der  Hund  für  den  Echinococcus), 
so  kann  der  Skolex  nach  Abstoßung  der  Blase  im  Magendarmkanal  des  neuen  Wirts 
frei  werden  und  zum  gegliederten  Bandwurm  auswachsen;  ist  der  Wirt  ungeeignet, 
so  entsteht  nur  wieder  die  blasige  Jugendform. 

a)  Taenia  soliniu  (Fig.  1  S.  518). 

Dieser  Bandwurm  geht  aus  dem  Cysticercus  cellulosae  des  Schweins  her- 
vor; er  bewohnt  den  Dünndarm,  gelegentlich  in  mehreren  Exemplaren.  Länge  2 — 3  m. 
Kopf  kleinstecknadelkopfgroß,  zuweilen  schwärzlich,  mit  relativ  großem  Rostellum  mit 
Hakenkranz  (26  plumpe  Haken)  und  4  seitlichen,  prominierenden  Saugnäpfen.  Der  Kopf 
(Skolex)  entspricht  genau  dem  der  Finne  (Cysticercus).  Der  Kopf  saugt  sich  oft  fest 
in  die  Wand  des  Dünndarms  ein.  Hals  etwa  2,5  cm  lang,  fadenförmig.  Zahl  der 
Glieder  bis  900. 

In  den  reifen  Proglottiden  (etwa  130  cm  hinter  dem  Kopf  beginnend)  ist  der  Uterus 
dendritisch  verzweigt;  die  Geschlechtsöifnung  ist  marginal,  alternierend,  etwas  hinter 
der  Mitte  gelegen.  Dort  münden  männlicher  und  weiblicher  Genitalapparat;  ersterer 
liegt  mehr  vorn  und  dorsal,  der  weibliche  mehr  distal  und  ventral.  Die  Proglottiden  sind 
kleiner  als  die  der  T.  mediocanellata,  werden  nach  hinten  quadratisch  und  schließlich 
länger  als  breit.    Die  Lebensdauer  des  Bandwurms  wird  auf  10  und  mehr  Jahre  geschätzt. 

Die  Eier  sind  rundlich,  mit  dicker,  radiär  gestreifter  Schale.  Durchmesser  circa 
0,03  mm.  Der  im  Ei  befindliche  Embryo  ist  mit  drei  Paaren  von  feinen,  glänzenden 
Häkchen  bewaffnet  (Fig.  2  S.  480). 

Die  zugehörige  Larvenform  ist  der  Cysticercus,  die  echte  Finne.  Sie 
bildet  weißgelbe  Bläschen,  rund  oder  oval  (Fig.  617)  bei  Muskeln),  meist  erbsen-  bis 
bohnengroß,  zuweilen  größer,  welche  beim  Menschen  in  den  Hirnhäuten,  der  Gehirn- 
substanz oder  frei  in  den  Hirnventrikeln,  in  der  Muskulatur,  dem  subcutanen  Binde- 
gewebe, dem  Auge  (in  der  Conjunctiva,  oder  frei  in  der  vorderen  Kammer  oder  im  Glas- 
körper oder  hinter  der  Retina),  im  Herzmuskel,  seltener  in  der  Lunge  oder  Leber,  oft 
in  sehr  großer  Zahl  vorkommen  und  eine  Lebensdauer  von  3 — 6  Jahren  haben  sollen; 
sie  liegen  in  einer  glattwandigen  Hülle  (Cyste)  von  Bindegewebe,  welche  die  gereizte 
Umgebung  liefert.  —  Nach  dem  Tode  des  Skolex  schrumpft  die  Blase,  und  im  Innern 
lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Haken  erhalten  sich  sehr  lange  darin.  Der  Wirts- 
■wechsel  vollzieht  sich  so:  Die  reifen  Proglottiden  des  Bandwurms  vom  Menschen 
gelangen  mit  Exkrementen  nach  außen  und  von  hier  in  den  Magen  des  Schweins  oder 
anderer  Säuger  (Reh,  Hund,  Schaf).  Hier  werden  die  Eier  und  Embryonen  frei,  und  die 
Embryonen  wandern  durch  die  Magen-  und  Darmwand  in  die  Organe,  wo  sie  sich  (in 
2,  3  Monaten)  zu  Finnen  (Cysticercus  cellulosae)  umwandeln.  In  den  Verdaungstractus 
des  Menschen  (relativ  häufig  sind  dies  Köche  und  Fleischer)  gelangen  die  Finnen  und 
Embryonen  mit  rohem  oder  ungenügend  gekochtem  Schweinefleisch.  (Kochen  und 
Räuchern  tötet  sie;    die  Blase   wird    mit   dem  Fleisch   verdaut.)     Der  Skolex   wird  frei. 


518 


Verdauungsorgane.  —  Darm. 


setzt  sich  im  oberen  Dünndarm  fest,  und  an  seinem  hinteren  Ende  entwickeln  sich  durch 
Abschnürung  Proglottiden;  in  10 — 12  Wochen  sind  die  Glieder  geschlechtsreif. 

Wie  entstehen  die  Cysticerken  im  Menschen?  Einmal  durch  Selbst- 
infektion, indem  z.  B.  ein  Geisteskranker  seine  Proglottiden  enthaltenden  Exkremente 
verschlingt,  oder  indem  beim  Erbrechen  Proglottiden  in  den  Magen  geraten.  Häufiger 
gelangen  wohl  von  außen  embryonenhaltige  ßandwurmeier  mit  ungekochten  Speisen  in 
den  Magen  (und  es  ist  nicht  nötig,  daß  zugleich  eine  Taenie  da  ist).  In  demselben 
werden  die  Eihüllen  zerstört,  und  die  Embryonen  wandern  aus. 

Über  die  als  Cysticercus  racemosus  bezeichnete  Variation  siehe  bei  Gehirnhaut. 

7. 

t 
Z. 


Fig.  272—292. 
Darmparasiten. 

1.  Ein  Glied  von  Taenia  solium.  3  fach  vergr.  2.  Ei  von  Taenia  solium.  Gegen 
250fach  vergr.  3,  Ein  Glied  von  Taenia  mediocanellata.  3  fach  vergr.  4.  Glieder 
von  Bothriocephalus  latus.  Stach  vergr.  5.  Eier  von  B  othrio  cephalus  latus,  das 
obere  mit  Dotterinhalt,  das  untere  nach  Entleerung  desselben,  gegen  120  fach  vergr. 
6.  Kopf  von  Bothr.  latus.  Nat.  Gr.  7.  Derselbe  8,5 fach  vergr.  8.  Kopf  von  Taenia 
solium,  etwa  20fache  Vergr.  9.  Ei  von  Ascaris  lumbricoides.  200fache  Vergr. 
10.  Eier  von  Oxyuris  vermiculari  s.  250fache  Vergr.  Dazu  links  Weibchen,  rechts 
Männchen  in  nat.  Gr.  11.^  12.,  13.  Eier  von  Ankylostomum  duodenale.  Furchung 
in  verschiedenen  Stadien  {IL,  12.)  und  Ei  mit  Embryo.  Vergr.  200.  Nach  Perron- 
cito  und  Schulthess.  14.  Ankylostomum  duodenale  in  nat.  Gr.,  links  Weibchen, 
rechts  Männchen.  15.  Ei  von  Trichocephalus  dispar.  Vergr.  275.  16.  Tricho- 
cephalus  dispar  in  natürl.  Größe;  oben  Männchen,  unten  Weibchen.  17.  Cerco- 
monas  intestinalis  (nach  Lambl).  Vergr.  300.  18.  Trichomonas  intestinalis. 
19.  Amoeba  coli  (nach  Kartulis).  Vergr.  730.  a  a  dieselbe  Amöbe  in  verschie- 
denen Gestaltsveränderungen;  6  Amöbe,  deren  Protoplasma  sich  in  einen  Fortsatz  er- 
gießt. 20.  Eier  von  üistomum  haematobium,  links  mit  Endstachel,  rechts  mit 
Seitenstachel  (nach  Leukart).     Vergr.  150. 
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b)  Taeiiia  saginala  s.  luetliocaiiellata'^)   (Bild   3,   S.    518). 

Dieser  Bandwurm  geht  aus  von  der  Finne  der  Rinder,  einem  Cysticercus,  der 
iileiner  ist  (hanfkorn-  bis  erbsengroß)  als  derjenige  des  Schweins;  diese  Finne  kommt 
im  Menschen  nicht  vor  (nach  Heller  wohl).  Die  Länge  der  T.  sag.  ist  viel  bedeutender 
als  die  der  T.  sol.  und  beträgt  4  bis  8  m.  Der  Kopf  ist  ganz  ohne  Hakenkranz, 
oder  er  zeigt  nur  einzelne  kleine  Häkchen;  er  ist  etwas  größer  als  bei  T.  solium  und 
mehr  quadratisch.  Der  Hals  ist  makroskopisch  sichtbar  gegliedert.  Die  Glieder  sind 
dicker  und  breiter  als  die  der  Taenia  solium. 

Die  Seitenzweige  des  Uterus  sind  dichotomisch  (nicht  dendritisch,  wie  bei  T. solium) 
geteilt,  die  Äste  sind  feiner  als  bei  T.  solium.  Die  Eier  sind  denen  von  T.  solium 
ähnlich.  Die  Finne  entwickelt  sich  beim  Rind,  meist  in  geringer  Zahl.  Durch  den 
Genull  von  rohem  Rindfleisch  wird  die  Ansteckung  des  Menschen  vermittelt. 

Betreffs  anderer  seltener  Taenien,  wie  T.  lanceolata  und  T.  dirainuta,  vgl.  die 
zoologischen  Lehrbücher. 

c)  Bothriocephalus'''^^)  latus,  Grubenkopf  (Bild  4,  5,  6,  7  S.  518). 

Er  bewohnt  im  Jugendzustand  die  Muskeln  und  Eingeweide  von  Fischen  (Hechten, 
Lachsen,  Quappen).  Er  hat  kein  eigentlich  blasiges  Jugendstadium,  sondern 
bildet  ein  solides  Körperchen  (Cystoid)  mit  Kopf  und  Schwanz. 

Er  ist  der  längste  aller  Bandwürmer  des  Menschen,  erreicht  8  bis  10  m.  Die 
Glieder,  3 — 4000  an  Zahl,  sind  breiter  als  lang.  Der  Kopf,  der  eine  knotenförmige  oder 
Janzett-,  mandel-  oder  spateiförmige  Anschwellung  bildet,  hat  2  langgestreckte  Saug- 
gruben; der  Hals  ist  laug,  fadenförmig;  der  Uterus  liegt  im  hellen  Mittelfeld,  ist  rosetten- 
förmig  und  bräunlich  infolge  der  Eier;  die  Seitenfelder  sind  gelblich.  Die  Geschlechts- 
öffnung liegt  zentral  auf  der  Bauchfläche. 

Der  B.  1.  kommt  im  Küstengebiet  der  Ostsee,  in  Pommern,  Ostpreußen,  besonders 
in  den  russischen  Ostseeprovinzen,  Japan,  Italien,  ferner  in  Hamburg,  München  und  in 
der  Schweiz  vor,  in  Mitteldeutschland  dagegen  nicht. 

Die  Eier  haben  eine  braune  Schale,  sind  oval  und  haben  an  einem  Ende  einen 
klappenartigen  Deckel;  sie  sind  0,07  mm  lang,  0,045  mm  breit.  Die  Embryonen  ent- 
wickeln sich  in  süßem  Wasser.  Der  Embryo  wird  frei  und  bewegt  sich  mit  Flimmer- 
haaren fort.  In  einem  noch  unbekannten  Wirt  entwickelt  er  sich  dann  zur  Larve, 
Finne  (Plerocercoid),  die  sich  nach  M.  Braun  in  der  Darmwand,  Leibeshöhle 
und  Muskulatur  von  Fischen  (Hecht,  Quappe,  Lachs,  Barsch)  findet;  Zschokke 
wies  das  für  die  Fische  in  den  Binnenseen  der  Westschweiz  nach.  Gelangt  die  Finne 
so  in  den  Verdauungstractus  des  Menschen  (des  Hundes,  der  Katze),  so  kann  sich  der 
B.  ].  entwickeln.  —  B.  1.  ist  kein  ganz  harmloser  Parasit.  Man  hat  Anämien  dabei 
beobachtet,  besonders  bei  Vorhandensein  mehrerer  Exemplare  im  Darm  (Reyher,  Schau- 
mann und  Tallquist  u.  a.).  Man  denkt  hier  an  Ernährungsstörungen  oder  an  die 
Ausscheidung  giftiger  Stoffe  des  B.,  die  das  Blut  schädigten.  Nach  Abtreiben  des  Band- 
wurms soll  die  Bothriocephal  en-Anämi  e  sich  bessern. 

2.  Rundwürmer,  Faden würmer,  Nematoden  (Nemathelminthen). 

Temporär  hält  sich  die  Trichina  spiraüs  (s.  bei  Muskeln)  im  Darm  auf.  Sie 
kommt  als  fertiger  Wurm  mit  dem  Muskelfleisch  (vom  Schwein)  in  den  Darm,  während 
alle  anderen  Rundwürmer  als  Eier  in  den  Darm  kommen  und  sich  erst  hier  zu 
Würmern  entwickeln. 


'■■)  Saginare,   mästen;    ,mediocanellata',   von  dem  am  Spirituspräparat  bemerkbaren 
leistenartigen  Vorspringen  des  Mediankanals  des  Uterus.     **)  ßoilptov,  Grube. 
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a)  Der  gemeine  Spulwurm  (Ascaris  lumliricoides)   (Bild   9   S.  518). 

Er  ist  regenwurraartig,  vorn  zugespitzt.  Männchen  circa  2b  cm  lang,  hinteres 
Ende  hakenförmig  gebogen  und  mit  zwei  Spicula  versehen,  Weibchen  bis  40  cm  lang. 
Der  Uterus  enthält  ungeheure  Mengen  von  ziemlich  grollen  (V20  ™m)  mit  zwei  Schalen 
(einer  inneren,  doppelt  konturierten,  chitinösen  und  einer  äußeren,'  gallertigen,  unregel- 
mäßig gequollenen)  versehenen  Eiern  (bis  zu  vielen  Millionen),  welche  mitdenFäces 
abgehen.  Die  embryohaltigen  Eier  sind  enorm  resistent  gegen  Eintrocknen  und  Kälte. 
Sie  werden  übertragen  und  entwickeln  sich  dann  in  Monaten  zum  geschlechtsreifen 
männlichen  oder  weiblichen  Spulwurm  (Fütterungsversuche  von  Ebstein).  Die  Spul- 
würmer halten  sich  gewöhnlich  im  Dünndarm  in  Kolonien  zu  10 — 20—100  auf,  können 
aber  nach  oben  (durch  Erbrechen)  bis  in  die  Nasenhöhle  und  nach  unten  in  den  Dick- 
darm gelangen  und  werden  zugleich  mit  dem  Kot  entleert.  —  Spulwürmer  rufen  bei 
Kindern,  selten  bei  Erwachsenen  zuweilen  Darmkatarrh,  Erbrechen,  nervöse  Erscheinungen 
hervor.  Sie  können  auch  dadurch  Bedeutung  erlangen,  daß  sie  verstopfende  Knäuel 
im  Darm  bilden  (sehr  selten)  oder  in  einen  Kanal  einwandern  und  denselben  verstopfen 
oder  Druckusur  hervorrufen.  Diese  aktive  Wanderung  erfolgt  sehr  oft  erst  beim 
Tode;  sie  kriechen  in  das  Duodenum  uad  von  da  in  einen  Gang  (choled.,  cysticus, 
hepat.,  pancreat.),  und  ein  abgegangener  Wurm  kann  einen  Schnürring,  eine  Strau- 
gulationsmarke,  als  Wahrzeichen  davon  aufweisen  (Ebstein).  Man  fand  abgestorbene 
Spulwürmer  und  Eier  auch  in  Ektasien  des  Choledochus,  in  der  Gallenblase  (Bremser) 
und  in  Leberabscessen  (s.  dort).  Letzteres  zeigt,  daß  die  aktive  Wanderung  nicht  nur 
in  der  Leiche  vorkommt.  Zuweilen  schlüpft  ein  Spulwurm  an  einer  Perforationsöffnung 
(am  häufigsten  bei  tuberkulösen  ülcera)  des  Darms  heraus. 

Man  fand  Ascarideneier  im  Kern  von  Darmsteinen  (s.  S.  516),  selten  auch  abge- 
storbene Ascariden  im  Innern  von  Gallensteinen. 

b)  Ankylostomum  duodenale  s.  Strongylus  s.  Dochmius  duodenalis. 
(Bild  IJ,  12,  13,  U  S.  518  u.  Fig.  293).     Ein  Darmwandparasit. 

Die  kleinen  Rundwürmer  (Männchen  8 — 12  mm,  Weibchen  10 — 18  mm)  bevorzugen 
das  Duodenum  und  obere  Jejunum.  Sie  finden  sich  in  großen  Massen  (bis  zu  Tausenden), 
selten  vereinzelt  an  der  Darmschleimhaut,  in  welche  sie  sich  vermittelst  vier  klauen- 
artiger, am  Eingang  der  Mundkapsel  gelegener  Fortsätze  einbeißen;  in  der  Tiefe  der 
glockenförmigen  Mundkapsel  sitzen  drei  starre,  nach  vorn  gerichtete  Spitzen.  Dadurch 
erzeugen  sie  kleine  blutende  Substanzverluste.  Sie  nähren  sich  von  dem  ergossenen 
Blut;  vielleicht  zapfen  sie  auch  Blut  ab.  Fallen  sie  ab,  so  entsteht  eine  linsengroße 
Ekchymose  mit  einem  feinen,  dreieckigen  Loch,  das  bis  auf  die  Submucosa  reichen 
kann.  Die  kleinen  Wunden  bluten  nach  (gerinnungshemmende  Substanz,  vgl.  Loeb  u. 
Smith).  Nur  zum  geringen  Teil  durch  Blutverlust  und  Diarrhoe,  vielmehr  und  vor  allem 
durch  toxische  Wirkung  der  Stoffwechselprodukte  der  Ankylostomen  (Berti)  kann  eine 
hochgradige  Anämie  und  Schwäche  des  Wirts  entstehen  (Anky lostomum-Anämie, 
Ankylostomiasis).  Solche  Fälle  von  Anämie  beobachtete  man  bei  Minen-  und 
Grubenarbeitern,  so  beim  Bau  des  St.  Gotthardtunnels  bei  20%  der  dort  ver- 
storbenen Arbeiter  (Sonderegger),  ferner  bei  deutschen  (M euch e,  Leich tenstern), 
belgischen  (Firket)  und  italienischen  Ziegelbrennern  (Ziegelbrenneranämie) 
und  Bergleuten  (sog.  Wurmkrankheit);  sie  bedingen,  wie  Griesinger  zeigte, 
auch  die  ägyptische  Chlorose.  Die  eosinophilen  Zellen  sind  stark  vermehrt.  —  Die 
bereits  embryonenhaltigen  Eier  des  Dochmius  kommen  mit  Dejektionen  von  Arbeitern 
in  kolossalen  Mengen  ins  Wasser  (stehendes  Wasser)  und  können  dann,  zu  (auch  gegen 
Desinfektion,  vgl.  Bruus)  sehr  resistenten  Larven  verwandelt,  mit  Speisen  oder  Trink- 
wasser,  nach  Looss,  wie  viele  bestätigten  (Lit.  Anhang),   auch  durch  die  äußere  Haut 
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Fig.  293. 
Ankylostomum   duodenale 

(mehrere  männl.  u.  weibl.  Exem- 
plare) uadTrichocephalus,  mit 
den  Kopfenden  an  der  Mucosa 
des  Dünndarms  haftend.  Bei  der 
Sect.  eines  Kuli  in  Medam  (Prov. 
Delhi,  Sumatra)  gewonnen.  Ge- 
schenk von  Herrn  Dr.  Vogel. 
Samml.  d.  path.  Anst.  Basel. 


in  einen  neuen  Wirt  gelangen,  wo  sie  sich  in  geschlechtsreife  Tiere  ausbilden.  Das 
Eindringen  der  Larven  in  die  Haut  findet  sowohl  in  die  Haarbälge,  als  auch  direkt 
duroll  die  Epidermis,  was  Seh  offner  für  den 
Haupt  weg  hält,  statt;  von  hier  aus  ist  der  Weg 
nach  Looss  folgender:  Hautvenen,  mit  dem  Blut 
ins  r.  Herz,  Lungenkapillaren,  von  hier  in  die  Al- 
veolen, Bronchien,  Trachea,  Larynx,  Oesophagus, 
Magen,  Darm;  ein  Teil  soll  alsbald  von  der  Haut  in 
die  Lymphgefäße  und  von  hier  in  die  Venen  gelangen. 
In  den  Experimenten  von  Looss  gelangten  die 
Larven  schon  in  24  Stunden  in  den  Darm.  —  Die 
Ankylostomiasis,  die  in  allen  südlichen  Ländern 
heimisch  ist,  kann  überall  importiert  werden  und 
dann  mit  schwerer  Anämie  einhergehen.  [In  jenen 
Ländern  soll  sie  infolge  einer  Anpassung  der 
Menschen  ungefährlich  sein  (Zinn  und  Jacoby), 
was  aber  von  anderen  (Wucherer,  Lutz,  Prowe) 
bestritten  wird.] 

[Anguillula  (Strongyloides)  intestinalis,  von 
kaum  1  mm  Länge,  wurde  von  Normand  im  Darm 
französischer,  mit  schwerer  Diarrhoe  aus  Cochinchina 
heimgekehrter  Soldaten  gefunden.    Sporadisch  kommt 

sie  auch  sonst  vor.  Leuckart  zeigte  dann,  daß  die  A.  stercoralis  eine  weitere, 
außen  entwickelte  Generation  der  A.  intestinalis  ist.  Die  Auffassung  der  Bedeutung 
der  A.  i.  ist  verschieden.  Die  meisten,  so  auch  Leichtenstern,  der  den  Wurm  in 
der  Rheingegend  bei  Bergwerks-  und  Ziegeleiarbeitern  nicht  selten  fand,  hallen  ihn  für 
unschädlich.  Doch  konnte  Askanazy  nachweisen,  daß  die  Würmer  durch  das  Epithel 
in  das  eigentliche  Mucosagewebe  bis  zur  Muscularis  mucosae  eindringen,  wo  sie  Chylus- 
saft  aufnehmen  und  ihre  Eier  (die  auch  Golgi  und  Monti  bereits  in  der  Mucosa  sahen) 
deponieren  können,  die,  zu  Embryonen  umgewandelt,  nach  der  Darmhöhle  hin  austreten. 
Danach  muß  die  Harmlosigkeit  der  A.  i.,  die  sich  also  als  Darmwandparasit  darstellt, 
zweifelhaft  erscheinen.] 

c)  Oxynris  Termicularis,  Madenwurm,  Pfriemenschwanz  (Bild  10,  S.  518). 

Männchen  3 — 5,  Weibchen  10  mm  lang.  Hinterende  des  Männchens  stumpf  und 
etwas  eingerollt,  dasjenige  des  Weibchens  pfriemenartig  zugespitzt.  Das  Weibchen 
ist  trüb-weißlich,  infolge  der  vielen  stark  lichtbrechenden  Eier,  das  Männchen  ist  trans- 
parent. Die  Eier  (s.  Bild  10  S.  518)  sind  oval  und  enthalten,  wenn  das  Ei  abgelegt 
wird,  einen  Embryo.  Die  Eier  sind  sehr  resistent  und  bleiben  sogar  nach  langsamem 
Eintrocknen  noch  entwicklungsfähig.  Der  Oxyuris  vermicularis  ist  ein  äußerst  beweg- 
liches, kleines  Würmchen  und  ist  wohl  der  häufigste  Darmparasit  des  Menschen 
(bes.  bei  Kindern),  dessen  Kenntnis  praktisch  wichtig  ist.  Er  lebt  (als  Kotfresser)  im 
Dickdarm  und  Processus  vermiformis  (Lit.  bei  Schöppler).  Die  Würmchen  sitzen 
hier  oft  zu  Tausenden,  und  die  Mucosa  kann  pelzartig  von  ihnen  bedeckt  sein.  Die 
Begattung  wie  die  Eierentwicklung  finden  bereits  im  unteren  Ileum  statt.  Sie 
gelangen  in  den  Mastdarm  herab,  wo  die  Eiablage  stattfindet,  und  von  wo  aus  sie 
lebhafte  reflektorische  Reizungen  der  Sexualorgane  hervorrufen  können.  Sie  wandern 
nachts  durch  den  Anus  aus  und  gelangen  an  die  äußeren  Genitalien,  wo  sie  heftiges 
Jucken  und  reaktives  Kratzen  erregen.  Sie  verursachen  Hautentzündungen,  Katarrh, 
Erektionen,  Onanie,  Nymphomanie.  In  der  Vagina  und  auch  im  Uterus  wurden  sie 
gefunden  (Simons)  und  selbst  in  der  Bauchhöhle  (s.  dort).    Der  Oxyuris  ist  im  hohen 
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Grade  übertragungsfähig.  Der  Ansteckungsweg  ist  ein  verschiedener.  Meist  werden  wohl 
die  Finger,  die  mit  aus  dem  Darmkanal  abgegangenen  Eiern  beschmutzt  wurden  (Nagel- 
schmutz enthält  dann  Eier,  eventuell  sogar  ganze  Weibchen),  die  Übertragung  der  Eier 
in  den  eigenen  Mund  oder  in  den  eines  anderen  besorgen;  das  geschieht  am  häufigsten 
durch  die  Nahrung  (vgl.  Heller).  So  kann  sich  ein  Individuum  leicht  immer  wieder 
von  neuem  infizieren  (Selbstinfektion);  daraus  erklären  sich  die  oft  jahrelang  dauernden 
Fälle.  Die  ganze  Entwicklung  des  0.  dauert  nach  den' Experimentaluntersuchungen 
von  Leuckart  u.  a.  (Lit.  s.  bei  Braun)  etwa  14  Tage  (Heller  nimmt  dagegen  etwa 
fünf  Wochen  an). 

In  der  Darmwand  kann  der  eingedrungene  0.  durch  Verkalkung  einheilen;  es 
kommt  zur  Bildung  kleiner  Kalkknötchen  (Wagener  Lit.,  Edens). 

d)  Tricbocephalus  dispar,  Peitschenwurm  (Bild  15  u.  16  S.  518). 

Der  Vorderleib  ist  fadenförmig,  der  Hinterleib  walzenförmig  und  beim  Männeben 
eingerollt.  Er  ist  häufig  im  Coecum  und  Colon  ascendens,  wo  er  zuweilen  in  mehreren 
(10 — 20)  oder  vielen  Exemplaren  im  Darminbalt  lebt.  Er  ist,  wie  es  scheint,  meist 'ein 
unschädlicher  Parasit;  doch  kann  er  sich  auch  in  die  oberen  Schleimhautschichten  ein- 
bohren (Darmwandparasit),  s.  Fig.  265,  und  Blut  oder  nur  Blutfarbstoff  aussaugen 
(Askanazy).     Kinder  werden  am  häufigsten  befallen. 

3.    Saugwürmer,   Trematoden. 

Familie  Distomeae.     Die  wichtigsten  Vertreter  sind: 

a)  Distomuni  hepaticum  (der  große  Leberegel).  Ausgewachsen  circa  3  cm  lang, 
12  mm  breit;  Vorderkörper  ziemlich  dick,  kegelförmig,  Hinterleib  blattartig.  Große 
^0,13  mm  lange),  ovale,  gedeckelte  Eier,  mit  doppelter,  stark  lichtbrechender  Schale. 
Das  Dist.  hepat.  hält  sich  gewöhnlich  in  den  Gallengängen  und  der  Gallenblase  auf, 
seltener  findet  es  sich  im  Darm.  Bei  Wiederkäuern  (Rind,  Schaf)  kann  es  in  großer 
Zahl  (zu  Hunderten)  vorkommen  (die  Leber  schrumpft  durch  Cholangitis  —  sog.  Leber- 
fäule —  und  die  Tiere  bekommen  Ascites);  bei  Menschen  kommt  es  selten  und  meist 
nur  in  vereinzelten  Exemplaren  vor,  zuweilen  ohne  Veränderungen  zu  machen.  Es 
kann  aber  auch,  zusammengerollt,  die  Gallenwege  vollpfropfen,  ülcerationen  und  narbige 
Verdickungen,  Inkrustationen  (durch  Bilirubinkalk)  und  auch  epitheliale  Proliferation  in 
den  genannten  Wegen  hervorrufen.  In  der  Gallenblase  können  die  Eier  zu  Millionen 
vorhanden  sein.  Gelangt  das  Dist.  innerhalb  der  Leber  in  Venen,  so  kann  es  verschleppt 
werden  (Leuckart).    Man  fand  es  schon  in  A  bscessen  an  verschiedenen  Körperstellen. 

[Askanazy  wies  zuerst  schwere,  durch  Dist.  felinum  hervorgerufene  Leber- 
veränderungen nach,  auf  deren  Boden  es  sogar  zu  Krebsentwicklung  kam.] 

I»)  Distomuni  (oder  Schistosoma)  haeniatoliium  (Bild  20  S.  518)  wurde  von 
Bilharz  1852  in  Ägypten  entdeckt,  wo  es,  ebenso  wie  in  Abessinien,  an  der  Ostküste 
von  Afrika,  in  Tunis  u.  a.  häufig  die  niedere,  schlecht  ernährte,  besonders  die  jugendliche 
männliche  Bevölkerung  befällt.  Der  Wurm  ist  getrennt-geschlechtlich;  der  Körper  des 
Männchens  ist  rinneiiartig  eingerollt  (Canalis  gynaephorus)  zur  Aufnahme  des  Weibchens; 
letzteres  ist  dünn  und  lang.  Der  Wurm  wohnt  paarweise  vereint  in  den  Venen  der 
Bauchhöhle,  in  der  Vena  portae  und  deren  Zweigen,  und  nährt  sich  vom  Blut.  Seine 
mit  einem  Haken  oder  Stachel  versehenen  Eier  setzt  er  in  den  feineren  Venen  der 
Mucosa  und  Submucosa  des  Nierenbeckens,  der  Harnleiter,  der  Harnblase  und  des 
Dickdarms  ab;  dadurch  bewirkt  er  Katarrhe  mit  starker  Schwellung  und  eitrige  oder  oft 
schwere  diphtherische  Entzündungen,  ferner  Blutungen,  und  vor  allem  Inkrusta- 
tionen in  den  Harnwegen  (Steinbildung,  oft  mit  Eiern  im  Kern),  ferner  Nieren- 
entzündungen   und    das   Auftreten    von   Blut    oder    molekular   verteiltem   Fett    im   Urin 
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(Hämaturie  und  Chylurie),  sowie  Anämie,  Marasmus,  Amyloidose;  an  der 
verdickten  Blasenmucosa  können  bei  der  Biiharzio  sis  Polypen  entstehen.  Eier  werden 
im  Urin  gefunden  (Lit.  bei  Goebel). 

c)  Distomuiu  lauceolatum,  lanzettförmig  gestaltet,  8 — 10  mm  lang,  1,5 — 2,5  mm 
breit,  ist  beim  Menschen  ganz  selten.  Bei  heibi-  und  Omnivoren  Säugetieren  kommt  es 
oft  mit  Distomum  hep.  zusammen  vor. 

4.   Protozoen.*) 
(Zu  denselben  gehören  die  Hhizopoden,  Flagellaten,  Sporozoen  und  Infusorien.) 

a)    Rliizopoden. 

Hierher  gehört  Anioeba  coli  (Loesch),  von  der  schon  S.  474  bei  Dysenterie  die 
Rede  war.  Dabei  handelt  es  sich  um  zwei  Arten.  Es  kommen  Amöben  im  Darm  vor, 
ohne  Ruhr,  und,  dem  morphologischen  Verhalten  nach  gleiche,  aber  in  ihrem  Entwick- 
lungsgang ganz  differente  (Schaudinn),  bei  tropischer  Ruhr,  hier  jedoch  in  der  Regel 
mit  anderen  Bakterien  zusammen.  Andere  Protozoen  finden  sich  zuweilen  im  Darm- 
inhalt bei  chronischen  Diarrhoen. 

i))    Infusorien. 

Sie  besitzen  Geißeln,  mit  denen  sie  sich  leicht  fortbewegen,  und 
Wimperhaare. 

Trichomonas  intestinalis  (Leuckart).  Birnförmiger,  mit  vier  Geißeln  versehener 
Körper  von  0,01  —  0,015  cm  Länge;  er  wurde  bei  akuten  und  chronischen  Diarrhöen, 
gelegentlich  auch  im  Stuhl  bei  Typhus  und  Cholera,  aber  auch  bei  Gesunden  (Schul- 
berg, Lit.)  gefunden.  Grassi  identifiziert  damit  den  Cercomonas  intestinalis  (Bild  17 
S.  518),  während  Janowski  für  eine  Trennung  eintritt.  Mit  Trichomonas  vaginalis 
(Donne)  ist  der  Tr.  intest,  aber  wohl  sicher  identisch.  Trichomonas  vag.  kommt  außer 
in  der  Vagina  und  im  Darm  gelegentlich  noch  in  verschiedenen,  von  außen  zugängigen 
Organen   (Mund,  Magen,  Lungen,  Harriröhre)    vor. 

B.  Pflanzliche  Parasiten.*) 

Während  das  Meconium  (Histol.  bei  J.  E.  Schmidt)  unmittelbar  nach  der  Geburt 
noch  steril  ist,  lassen  sich  nach  Escherich  oft  schon  wenige  Stunden  später  verschiedene 
Mikroorganismen  in  dem  Darm  des  Neugeborenen  nachweisen  (Eingangspforten  sind  Mund 
und  Anus).  Beim  Erwachsenen  sind  Spaltpilze  (Colibakterien,  Bact.  aerogenes,  Staphylo- 
kokken, Streptokokken,  Diplokokken,  Proteusarten  u.  a.)  in  großen  Mengen  vorhanden; 
viele  sind  unschuldige  Saprophyten.  Wichtig  können  die  als  Bacterium  coli  commune 
bezeichneten  Bakterien  werden,  die  vorherrschen,  den  Typhusbacillen  sehr  ähnlich  und 
nur  durch  besondere  Methoden  sicher  von  denselben  zu  unterscheiden  sind.  Nach 
den  widersprechenden  Angaben  der  Autoren  über  das,  was  sie  als  Bacterium  coli  com- 
mune bezeichnen,  geht  hervor,  daß  es  keine  einheitliche  Bakterienart  ist.  Man  findet 
das  Bacterium  coli  bei  den  verschiedensten  Erkrankungen,  und  zwar  im  Bruchwasser 
eingeklemmter  Hernien,  bei  gangränösen  Hernien,  wo  sie  durch  die  Darmwand  dringen, 
sowie  bei  anderen  entzündlichen  Prozessen  namentlich  der  Bauchorgane;  es  sind  da  zu 
nennen:  Perforationsperitonitis,  eitrige  Peritonitis  ohne  Darmperforation,  ferner  Eiterungen 
in  den  Gallenwegen,  in  der  Leber,  den  Nieren,  seltener  der  Blase;  selbst  in  einer  von 
Leberabscessen  ausgegangenen,  metastatischen  Meningitis,  sowie  bei  Tympania  uteri 
und  anderen.  Gelegenheiten  fand  man  Bakterien  der  Coli-Gruppe. 


*)  Näheres  bei  Ad.  Schmidt  und  J.  Strasburger,  Die  Faeces  des  Menschen, 
IIL  Teil,  Berlin  1S03  (Lit.),  und  Roos,  Die  im  menschlichen  Darm  vorkommenden 
Protozoen  und  ihre  Bedeutung,  Medizinische  Klinik  Nr.  52,  1905  (Lit.). 
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F.   Peritoneum  (Bauchfell). 

Das  P.  ist  eine  von  einer  einfachen  Schicht  von  Deckzellen  überzogene,  fibröse, 
an  elastischen  Fasern  reiche  Haut,  welche  von  Blut-  und  Lymphgefäßen  durchzogen 
wird.  —  Die  Peritonealhöhle  ist  im  hohen  Maße  fähig,  zu  resorbieren;  es  findet  sowohl 
leicht  eine  Diffusion  ins  Blut  statt,  als  auch  vor  allem  eine  unmittelbare  Aufnahme 
durch  Stomata  (v.  Recklinghausen),  welche  eine  offene  Kommunikation  der  Lymph- 
gefäße mit  dem  Bauchfellraum  herstellen  und  am  reichlichsten  und  größten  im  Centrum 
tendineum  diaphragmatis  sind.  Es  können  Flüssigkeiten,  Gase  und  selbst  morphologische 
Elemente,  darunter  auch  Bakterien,  leicht  resorbiert  werden.  —  Wie  man  besonders 
bei  experimentellen  Vergiftungen  (z.  B.  mit  Sublimat)  und  auch  nach  Einbringung  von 
Bakterien  sehen  kann,  ist  die  resorbierende  Kraft  des  Peritoneums  so  groß,  daß 
sie  der  intravenösen  Aufnahme  fast  gleichwertig  ist  (vgl.  Muscatello).  —  Durch  das 
Zwerchfell  führen  Lymphbahnen  in  den  Pleurasack  (und  umgekehrt);  Küttner 
bestätigte  das  durch  Injektionspräparate. 

I.  Nicht  entzündliche  Veränderungen  des  Inhaltes  der  Eauchhöhle. 
a)  Ascites,  Hydrops  der  Peritonealhöhle,  Bauchwassei'sucht. 

Es  sammelt  sich  in  der  Bauchhöhle  ein  flüssiges  Transsudat  (zuweilen 
bis  10,  20  Liter  und  mehr)  von  wasserklarer  Beschaffenheit  oder  von  bern- 
steingelber Farbe. 

Die  Flüssigkeit  ist  verdünntes,  wässeriges  Blutserum,  enthält  viel  weniger  Eiweiß 
(meist  nur  2,5,  bei  Lebercirrhose  aber  wohl  auch  4  —  4,5  pCt.)  und  hat  ein  geringeres 
spezifisches  Gewicht  (1004 — 1014)  als  das  Serum.  Sie  enthält  wenig  oder  keine  lockeren 
Fibrincoagula. 

Mikroskopisch  findet  man  spärliche  Zellen,  die  teils  desquamierte,  verfettete 
oder  zerfallende  Deckzellen,  teils  gequollene  oder  Fettkörnchen  enthaltende  Leukocyten 
sind.  Post  mortem  lösen  sich  mitunter  mehr  Deckzellen  von  der  Wand  ab,  wodurch 
die  Flüssigkeit  leicht  getrübt  wird.   Fettige  Degeneration  vieler  Zellen  bewirkt  Opalescenz. 

Ascites  ist  das  Analogen  des  (freien)  Hydrops  anderer  seröser  Höhlen,  so  des 
Herzbeutels,  Pleurasackes,  sowie  des  Odems  (infiltrierten  Hydrops)  des  subcutanen 
Bindegewebes  (Anasarca),  und  kommt  häufig  mit  diesem  zusammen  vor. 

Lst  die  Flüssigkeitsmenge  bedeutend,  so  drängt  sie  das  Zwerchfell  stark  nach  oben 
und  behindert  die  Atmung.  Die  Haltung  des  Körpers  bei  hochgradigem  Ascites 
erinnert  an  die  einer  Schwangeren.  An  den  Bauchdecken  zeichnen  sich  häufig  die 
epigastrischen  Venen  (sup.  und  inf.)  stark  ab;  der  Nabel  kann  verstrichen  oder 
sogar  vorgewölbt  sein;  in  schweren  Fällen  entsteht  Diastase  des  Gutisgewebes 
am  Bauch,  wie  in  der  Schwangerschaft  (Striae,  Striae  distensae  cutis). 

Ascites  entsteht  aus  folgenden   Ursachen: 

a)  Infolge  von  Stauung  des  venösen  Abflusses.  Am  häufigsten  wird  das  durch 
Störungen  im  Pfortaderkreislauf  (Lebercirrhose),  Erkrankungen  des  Herzens 
und  des  Respirationsapparates   (Emphysem)   bedingt. 

b)  Als  kachektischer  Hydrops  bei  chronischen  Erkrankungen,  die  mit  Blut- 
verdünnung, Anämie  oder  mit  schweren  Säfteverlusten  einhergehen.  Hierher  gehören 
Fälle  von  Ascites  bei  Ohiorose,  Syphilis,  Krebs marasmus,  chronischen,  profusen 
Eiterungen  und  vor  allem  bei  chronischer  Nephritis. 

Allgemeine  Bemerkungen  über  Hydrops  s.  S.  2. 
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c)  Infolge  lokaler  Erkrankungen  des  Peritoneums,  z.  B.  bei  Tuberkulose,  ferner 
bei  primären  wie  sekundären  Tumoren  des  Peritoneums,  wobei  der  Ascites  sehr 
häutig  serös-hämorrhagisch,  weinrot  gefärbt  ist,  dann  aber  auch  z.  B.  bei  Oberflächen- 
papillom  der  Ovarien  u.  a.  Die  Grenze  zwischen  Transsudat  und  Exsudat  wird  hier 
oft  verwischt. 

d)  Während  in  den  genannten  Fällen  der  Ascites  ein  sekundäres  Leiden  dar- 
stellt, kommt  bei  jungen  Mädchen  vor  Eintritt  der  Pubertät  ein  idiopathischer  Ascites 
vor,  welcher  infolge  einer  subakuten  Peritonitis  serosa  entsteht  und  meist  in  einigen 
Wochen,  sonst  aber  mit  der  ersten  Menstruation  schwindet  (Quincke). 

Besondere   Arten   von  Ascites. 

Beim  Ascites  chylosus,  der  dadurch  entsteht,  daß  sich  Lymphe  in  den  Bauchraum 
ergießt,  was  sich  u.  a.  durch  Platzen  eines  Astes  des  Ductus  thoracicus,  so  bei  Carcinom 
des  Ductus  (Heydecker)  oder  eines  mesenterialen  Lymphgefäßes  in  sehr  seltenen 
Fällen  ereignet  (s.  bei  Lymphgefäßen),  ist  die  Flüssigkeit  milchig-opaleszierend  wie  der 
Cbylus  (Bargebuhr.  Pagenstecher  Lit.);  bei  Ascites  adiposus  ist  das  selbst  nach 
Tagen  nicht  gerinnende  Transsudat  fetthaltig,  enthält  mikroskopisch  Fettkörnchenzellen 
und  molekulares  Fett.  —  Auch  verfettete  Geschwulstzellen  können  gelegentlich 
den  Ascites  trüben.  —  Durch  Biutbeimengung  färbt  sich  die  ascitische  Flüsssigkeit  rot, 
oft  burgunderrot,  bei  Icterus  wird  sie  dunkelgelb  bis  grün. 

Ist  Ascites  in  Räumen  abgesackt,  welche  durch  Adhäsionen  des  Peritoneums  ge- 
bildet sind,  so  spricht  man  von  Ascites  oder  Hydrops  saccatus. 

Veränderungen  des  Peritoneums  bei  lang  dauerndem  Ascites. 
Das  Peritoneum  ist  häufig  im  Zustand  einer  schleiciienden,  chronischen  Ent- 
zündung; sein  Zellbelag  ist  verdickt;  hierdurch  entstehen  weißliche  Trü- 
bungen; ein  Teil  der  Zellen  wird,  nachdem  Verfettung  eingetreten,  ab- 
gestoßen (epithelialer  Katarrh).  —  Zellige  Infiltration  und  Wucherung 
des  peritonealen  Bindegewebes  führen  oft  zu  flächenhaften,  weißen  Ver- 
dickungen oder  zur  Bildung  kleiner,  fädiger,  körniger  oder  zottiger 
Bindegewebswucherungen,  welche  durch  venöse  Hyperämie  grau,  blau- 
rot oder  durch  vorausgegangene  kleine  Hämorrhagien  schiefergrau  gefärbt 
sein  können.     Diese'W^ucberung  führt  häufig  zu  Verwachsungen. 

b)  Freier  Bluterguß  in  die  Bauchhölile  (Haeraoperitoneuni). 

Blut  findet  man  in  der  Bauchhöhle  (intraabdominaler  Bluterguß) 
nach  ungenügender  Blutstillung  bei  operativen  Eingriffen  und  bei  Traumen 
(Sturz,  stumpfe  Gewalt;  es  können  Äste  der  Mesenterica  sup.  dabei  quer 
durchreißen,  oder  die  Milz  oder,  was  das  Häufigste  ist,  die  Leber  reißt  ein). 
Andere  Ursachen  sind:  Spontane,  oft  sehr  mächtige,  ja,  in  wenig  Stunden 
tödliche  Blutungen  (bis  über  2,5  1)  aus  einer  rupturierten  graviden  Tube 
(s.  dort),  aus  einem  Ovarium  (Corpus  luteum),  in  welchem  Falle  sie  meist 
gering  sind,  ferner  bei  Veränderungen  des  Peritoneums  durch  Geschwülste 
und  Tuberkulose,  wobei  sich  neue,  zerreißliche  Gefäße  bilden  und  die 
Blutmenge  erheblich  sein  kann,  ferner  bei  Ruptur  eines  Aneurysmas  (bes. 
der  Aorta). 

Selten  rupturiert  ein  Angiom  der  Leber  oder  ein  anderer  Tumor  derselben 
So  fand  Verf.  bei  einer  40jähr.  Frau  2  700  ccm  reines  Blut  in  der  Bauchhöhle,  welches 
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aus  rupturierten,  gefäßreichen,  weichen  Carcinomknoten  an  der  Leberoberfläche 
(bei  primärem  Pyloruscarcinom)  stammte. 

Schicksal  des  ergossenen  Blutes.  Das  in  die  unversehrte  (resorptionsfähige) 
Bauchhöhle  ergossene  Blut  wird  zum  Teil  oder,  wenn  es  ganz  flüssig  ist,  total 
aufgesaugt.  Geronnene  Blutmassen  können  zuweilen  an  den  tiefsten  Stellen  (bes.  im 
kleinen  Becken)  länger  liegen  bleiben  und  durch  lokale  Reizung  eine  Gewebspro- 
duktion  anregen,  werden  aber  dann  meistens  allmählich  resorbiert  oder  abgekapselt 
(vgl.  Haematocele  retrouterina).  Ein  Teil  des  Blutpigments  kann  dauernd  liegen 
bleiben  und  sich  später  durch  Schwefelwasserstoff  aus  dem  Darm  schwarz  oder 
braun  färben  (Schwefeleisen);  gelegentlich  erscheint  das  Bauchfell  in  groi3er  Aus- 
dehnung mit  kleinsten  Pigmentpünktchen  (Schnupftabak  ähnlich)  bedeckt.  Reste 
alter  Extravasate  können  auch  verfetten  und  zuweilen  auch  verkalken. 

II.  Circulationsstörungen. 

JS'ach  plötzlicher  Entlastung  des  abdominalen  Druckes  (nach  Ablassen 
von  reichlichem  Ascites  oder  Entfernung  einer  großen  Geschwulst)  kann 
eine  lebhafte  Fluxion  (kongestive  Hyperämie)  eintreten,  welche  eine 
der  frischen  entzündlichen  Hyperämie  ähnliche,  lebhafte  Injektion  der 
feinsten  Gefäßästchen  der  Serosa  bewirkt.  ■ —  Blutungen  in  die  Peri- 
tonealhaut  können  die  Form  kleiner  Petechien  haben  oder,  wenn  auch 
das  subperitoneale  Gewebe  von  dem  Bluterguß  durchsetzt  ist,  mitunter 
große   Blutbeulen  (Hämatome)  darstellen. 

Die  Blutungen  kommen  vor  bei  hämorrhagischer  Diathese,  infolge  von  Stauung, 
bei  Spontanruptur  veränderter,  zuweilen  aneurysmatischer,  in  der  Peritonealhöhle  liegen- 
der Gefäße.  Nicht  selten  findet  man  in  der  Gegend  der  Nieren  und  des  Pankreas  recht 
erhebliche  Blutungen,  welche  durch  spontane  Gefäßruptur  zustande  kommen  und  mit- 
unter tödlich  werden  (s.  Pankreasapoplexie).  Rupturiert  ein  Aneurysma  der  Aorta  ab- 
dominalis (s.  S.  84),  so  kann  das  Peritoneum  durch  mächtige,  kindskopfgroße  Blutsäcke 
emporgehoben  und  schließlich  durchbrochen  werden. 

um  intraperitoneale  Blutergüsse  kann  sich  eine  Kapsel  von  Pseudomem- 
branen bilden,  die  einer  Serosa  zum  Verwechseln  ähnlich  sieht  (vgl.  Haema- 
tocele retrouterina  bei  weiblichen  Geschlechtsorganen).  —  Wiederholte  Blutergüsse, 
so  bei  Gynatresien,  können  zu  massenhaften  peritonealen  Verwachsungen  führen. 

III.  Entzündung  des  Peritoneums,  Peritonitis. 

Man  unterscheidet  akute  und  chronische  Peritonitis. 

Wir  begegnen  den  verschiedenen  Arten  der  exsudativen  und  der  produktiven 
Entzündung,  deren  histologische  Einzelheiten  wir  bei  anderen  serösen  Häuten, 
so  beim  Herzbeutel  und  bei  der  Pleura,  schon  kennen  lernten.  —  Die  Lymphräume 
um  die  Nerven plexus  der  Darmwand  (s.  S.  438)  können  bei  akuter  Peritonitis  zu- 
weilen körnig-fädige  Exsudatmassen  enthalten  (Askanazy);  nach  Walbaum  ist  das 
aber  meist  nicht  der  Fall.  Finden  sie  sich,  so  vermag  das  wohl  das  Zustandekommen 
der  Darmparalyse  zu  erklären. 

a)  Akute  Peritonitis. 

Diese  geht  meist  von  irgend  einem  Organ  der  Bauchhöhle  aus  oder 
entsteht  als  Reaktion  auf  den  Import  von  Bakterien  von  außen,  z.  B.  im 
Anschluß  an  operative  Eingriffe.     Selten  ist  eine  hämatogene  Entstehung. 
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Der   Ausbreitung   nach   unterscheidet    man    diffuse    und    circumscripte 
Peritonitis. 

Man  spricht  auch  von  centraler  P.,  die  sich  zwischen  den  Dünndärmen  ausbreitet, 
und  peripherer  P.,  welche  die  peripheren  Gebiete  der  Bauchhöhle  (Oberbauchgegend, 
Flanken,  Becken)  einnimmt. 

Das  Bild  einer  frischen,  heftigen,  allgemeinen  Peritonitis  kann  sehr  charak- 
teristisch sein:  Man  findet  bei  der  Sektion  das  Abdomen  stark  aufgetrieben  und  über 
demselben  tympanitischen  Schall.  Bei  Öffnung  der  Bauchhöhle  drängen  sich  die 
Darmschlingen  so  stark  vor,  daß  man  sie  bei  mangelnder  Vorsicht  leicht  anschneiden 
kann.  Die  Darmschlingen,  schon  intra  vitam  infolge  Verlustes  der  Kontraktilität 
(Darmlähmung)  stark  aufgetrieben  (meteoristisch),  sind  injiziert,  gerötet,  zuweilen  mit 
zahlreichen  Blutpünktchen  bedeckt,  oft  nur  mit  wenig  (durch  Abschaben  sichtbar  zu 
machendem)  grauem  oder  graugelbem  oder  gelbrotem  Exsudat  belegt;  sie  sind  trüb 
und  fettig,  schlüpfrig  oder  seifig  anzufühlen.  Die  Rötung  ist  oft  streifig  den  Darraschlingen 
entlang  verbreitet;  man  sieht  diese  Bänder,  wenn  man  die  verklebten  Darmschlingen 
voneinander  abhebt.  Diese  Anordnung  entspricht  den  Stellen,  wo  zwischen  den  anein- 
ander gepreßten  Darmschlingen  ein  auf  dem  Querschnitt  dreieckiger  Raum  frei  bleibt. 
In  diesen  Räumen,  welche  man  wie  ein  System  von  kommunizierenden  Röhren  auffassen 
kann,  herrscht  Hyperämie,  und  hier,  als  an  dem  Ort  des  geringsten  Widerstandes,  wird 
Exsudat  angesaugt  (Wilks  und  Moxon).  Die  aneinander  liegenden  Teile  der  Darm- 
schlingen verkleben  leicht,  und  hierdurch  wird  ein  Exsudat  oft  lokal  begrenzt, 
abgesackt.  Die  Serosa  ist  durchfeuchtet.  Beim  Abpräparieren  des  Darms  reißt  sie 
leicht  ein  und  läßt  sich  im  Zusammenhang  von  der  Muscularis  abziehen,  ein  Zeichen, 
daß  die  Darmwandschichten  ödematös  sind. 

Ursachen:  Die  Entzündung  wird  hervorgerufen  durch  chemisch  wirkende 
Substanzen  (Magen-,  Darminhalt,  Galle,  Blut,  Cystenflüssigkeit,  Transsudat  bei  gewissen 
Xephritiden  etc.)  oder  durch  Bakterien  (mit  ihren  Toxinen),  und  zwar  findet  man  am 
häufigsten  Streptokokken,  Staphylokokken,  Bacterium  coli  (vergl.  Malvoz) 
sowie  Anaeroben  (Ghon);  häufig  werden  auch  Pneumokokken  (meist  mit  fibrino- 
purulentem  Exsudat  —  Lit.  bei  Jensen,  v.  Brunn,  Ghon),  seltener  Influenza-, 
Typhusbacillen  oder  Gonokokken  (wobei  die  Peritonitis  häufig  fibrinös  und 
diffus,  oder  eher  circumscript  und  im  Verlauf  relativ  gutartig  ist)  gefunden.  Letztere 
kommen  öfter  zugleich  mit  anderen  vor.  Überhaupt  begegnet  man  entweder  mehreren 
Sorten  zugleich  (bei  den  meisten  Perforationsperitonitiden,  wo  nach  Friedrich  Anaeroben 
die  Hauptrolle  spielen),  oder  man  findet  nur  eine  Art.  Bei  hämatogener  Peritonitis  ist 
letzteres  die  Regel.  Die  durch  Bakterien  hervorgerufene  Peritonitis  nennt  man  bak- 
terielle oder  septische.  —  Gewebsläsi  onen  oder  flüssiger  Inhalt  (Blut, 
Ascites)  in  der  Bauchhöhle  liefern  für  die  Bakterien  einen  Angriffspunkt  und  einen 
guten  Nährboden,  und  die  Flüssigkeiten  begünstigen  eine  ausgedehnte  Überschwemmung 
des  Peritoneums. 

Das  bei  der  Peritonitis  auftretende  Exsudat  entstammt  den  Blutgefäßen 
und  ist,  entsprechend  den  verschiedenen  Entstehungsarten  von  Peritonitis, 
von  sehr  verschiedenem  Charakter;  es  ist  entweder  nur  im  Beginn 
oder  dauernd  vorwiegend  fibrinös  (mit  fädiger  oder  spinngewebartiger  oder 
pelziger  Anordnung),  trocken,  oder  aber  flüssig  und  zuweilen  sehr  reichlich; 
es  kann  dann  serös,  trüb-serös  oder  blutig-serös,  sero-fibrinös,  fibrinös-eitrig, 
rein-eitrig,  eitrig-jauchig  sein.  Oft  sieht  man  in  demselben  Fall  verschiedene 
Sorten  Exsudat  zugleich. 
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Der  Zustand  des  Peritoneums  bei  allgemeiner  Peritonitis  ist  nämlich  sehr  oft 
nicht  überall  gleich;  denken  wir  uns  z.  ß.,  eine  septische  Erkrankung  des  Uterus  (bei 
Puerperalfieber)  bilde  den  Ausgangspunkt,  so  kann  man  im  Becken  und  in  den  Flanken 
des  Abdomens  rahmigen  Eiter  finden,  desgleichen  in  der  Tiefe  zwischen  den  Dünndarm- 
schlingen, während  auf  denselben  und  besonders  in  der  Oberbauchgegend  oft  nur  eine 
intensive  Rötung  und  spinngewebartige  fibrinöse  Massen  zu  sehen  sind. 

Art  und  Ausbreitung  richtet  sich  nach  der  ürsprungsstätte  der  Ent- 
zündungserreger  resp.  nach  den  Entstehungsursaclien  der  Peritonitis. 
Demnach  unterscheidet  man  primäre  und  sekundäre  Peritonitis. 

Primäre  Peritonitis.  Durch  perforierende  Traumen  oder  operati  ve 
Eingriffe  können  direkt  Entzündungserreger  in  die  Bauchhöhle  gebracht 
werden.  Auch  ohne  Eröffnung  der  Bauchhöhle  können  stumpfe  Gewalten 
Bauchorgane  lädieren  und  so  Austritt  von  Inhalt  aus  denselben  veranlassen. 
Je  stärker  die  Gewebszertrümmerung  und  der  ein  Trauma  begleitende  Blut- 
erguß, um  so  günstiger  ist  der  Boden  für  die  Infektionserreger  und  um  so 
eher  tritt  Peritonitis  ein. 

Es  ist  nicht  nötig,  daß  jedesmal  Peritonitis  folgt,  sobald  Bakterien  in  die 
Peritonealhöhle  gelangen.  Bei  der  großen  Resorptionsfähigkeit  der  Bauchhöhle,  der 
alsbald  auftretenden  Phagocytose  durch  Leukocyten  und  schließlich  auch  durch  die 
baktericide  Kraft  der  Peritonealflüssigkeit*)  können  vielmehr,  wie  das  experimentell 
gezeigt  wurde  (Grawitz  u.  a.),  ziemlich  große  Mengen  von  (nicht  hoch  virulenten) 
Eiterkokken,  welche  man  Tieren  in  die  Bauchhöhle  bringt,  spurlos  und  ohne  Folgen 
aufgesaugt  werden;  werden  aber  gleichzeitig  Ge websläsionen  oft  nur  geringer 
Art  gesetzt,  oder  gelangen  zugleich  chemisch  reizende  Substanzen  hinein,  so  wird 
dadurch  ein  Boden  für  die  Ansiedlung  und  das  Wachstum  der  Bakterien  geschaffen. 
Sehr  virulente  Bakterien  in  größeren  Mengen  (mit  Toxinen)  erzeugen  aber  direkt 
Peritonitis  (vgl.  Clairmont  und  Haberer).  Aber  auch  mit  den  Toxinen  der 
abgetöteten  Kulturen  kann  man  durch  chemische  Wirkung  auf  die  Gewebe  Eiterung 
provozieren  (Grawitz);  bei  ganz  großen  Toxinmengen  stirbt  das  Versuchstier  an  Ver- 
giftung. Ähnliche,  in  kurzer  Zeit  zu  einer  Allgemeininfektion  führende  Fälle  beim 
Menschen  nennt  man  peritoneale  Sepsis,  wobei  die  örtlichen  Erscheinungen  am 
Bauchfell  (die  septische  Peritonitis)  bei  der  Sektion  relativ  gering  sind;  Bakterien 
finden  sich  aber  im  Blut  und  in  den  Organen. 

Sekundäre  Peritonitis  circumscripter  oder  diffuser  Art  ist  bei  weitem 
häufiger  und  schließt  sich  an  bereits  bestehende  krankhafte  Prozesse  an. 
Es  kommt  von  diesen  aus  entweder  zu  einer  kontinuierlichen  Aus- 
breitung einer  Entzündung  auf  das  Peritoneum,  oder  zu  einer  Perforation 
eines  Organs  oder  Herdes  in  die  Bauchhöhle,  oder  zu  einer  metastatischen 
Verschleppung  von  Entzündungserregern  in  das  Peritoneum.  Danach 
unterscheidet  man  Kontinuitäts-,  Perforations-  und  metastatische 
Peritonitis. 

Die  zu  Peritonitis  per  continuitatem  oder  ex  perforatione 
führenden  krankhaften  Organe  können  sein: 

1.  Organe  im  Peritonealsack,  und  Kivar  a)  in  allererster  Linie  Magen, 
Duodenum  und  übriger  Darm.     Peritonitis  geht  wohl  am  häufigsten  von  Ulcerationen 


^)  und  wohl  auch  des  Netzes,  vgl.  Schie  fferdecker,  Lit.,  D.  25.  1906. 
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im  Wurmfortsatz  aus  (S.  507).  Betreil's  der  vielfachen  iilcerösen  und  nekrotischen 
Prozesse  des  Darms  s.  bei  diesem,  b)  Leber  und  Gallenwege.  Es  ist  hier  besonders 
an  die  Ulcerationen  der  Gallenwege  und  Gallenblase  durch  Steine  zu  erinnern, 
c)  Milz  (s.  Perisplenitis  S.  141).  d)  Lyraplidrüsen,  die  z.  B.  bei  Typhus  nekrotisch 
werden  (S.  146);  ferner  e)  Intraabdominales  und  subseröses  Fettgewebe,  das  z.  B.  in 
der  bei  Pankreas  (s.  dort)  erwähnten  eigentümlichen  Art  fleckweise  nekrotisch  werden 
(Fettge websnekrose)  und  dadurch  zu  Peritonitis  führen  kann  (selten),  f)  Tuben, 
literus  und  Ovarien,  die  beiden  letzteren  vor  allem  im  Anschluß  an  puerperale  Pro- 
zesse. Es  kann  sich  eine  diffuse  Peritonitis  oder  eine  circumscripte  Pelveoperitonitis 
entwickeln. 

'2.  Organe,  welche  extraperitoneal  liegen,  wie  Pankreas,  Nieren,  männliche 
Genitalien,  weibliche  Genitalien  (zum  Teil);  bei  letzteren  kann  z.  B.  eine  in  einem 
Parametrium  sitzende,  subperitoneale  Eiterung  (Parametritis)  mitunter  auf  das  Peri- 
toneum übergehen  und  zu  einer  Pelveoperitonitis  oder  zu  einer  allgemeinen  Peri- 
tonitis führen.  Desgleichen  kann  Peritonitis  von  retroperitonealen  Lymphdrüsen, 
sowie  von  Caries  der  Knochen,  vor  allem  der  Wirbel,  fortgeleitet  werden. 

3.  Eine  Entzündung  wird  oft  durch  das  Zwerchfell  von  der  Lunge,  Pleura,  dem 
Pericard  aus  auf  das  Peritoneum  fortgeleitet.  (Der  umgekehrte  Weg  koonnt  auch  vor.) 
Die  Lymphbahnen  sind  hier  der  gewiesene  Weg  (vgl.  Küttner).  (Andere  glaubten  ein 
Durchwachsen  der  Bakterien  durch  das  Zwerchfell' annehmen  zu  müssen;  vgl.  Ernst 
Burckhardt,  Lit.)  Meist  lokalisiert  sich  die  Entzündung  in  der  Gegend  der  Milz  und 
der  Leberoberfläche.  Auch  von  entzündlichen  Veränderungen  der  Bauchwand 
selbst  (wie  Phlegmone  im  Anschluß  an  Wunden  u.  a.)  kann  Peritonitis  ausgehen. 

Perforationsperitonitis  ist  im  allgemeinen  verhängnisvoller  als  eine 
Kontinuitätsperitonitis,  weil  in  der  Regel  zugleich  mit  Bakterien  andere, 
chemisch  reizende  Stoffe  (Darminhalt,  Speisebrei,  Galle,  Urin)  aus  den 
eröffneten  Organen  in  gröfäeren  Mengen  in  die  Bauchhöhle  gelangen  und 
so  den  Entzündungsreiz  alsbald  über  ein  größeres  Gebiet  ausbreiten.  Die 
Perforationsperitonitis  führt  in  den  meisten  Fällen  zum  Tode,  um  so  eher,  je 
mehr  Inhalt  austrat.  —  Die  schwersten  peritonitischen  Veränderungen 
beobachtet  man  am  häufigsten  bei  der  Kontinuitätsperitonitis  und  in 
der  Regel  am  Ausgangspunkt  des  Prozesses  sowie  in  dessen  nächster 
Nähe.  Ist  Exsudat  da,  so  senkt  sich  dasselbe  bei  gewöhnlicher  liegender 
Stellung  oft  in  die  tiefsten  Partien  des  Bauches,  das  kleine  Becken  und 
die  Lumbaigegenden  (die  Flanken  des  Abdomens). 

Ist  Gas  bei  der  Perforation  in  den  Peritonealsack  gelangt,  so  steigt  dasselbe  in  die 
Oberbauchgegend  auf,  vor  allem  zwischen  Leber  und  Zwerchfell.  Man  kann  diese  Gegend 
bei  der  Sektion  auffallend  trocken  antreffen,  und  die  Leberoberfläche  kann  durch  das 
Gas  abgekantet  oder  platt  oder  konkav,  muldenförmig  eingedrückt  sein.  —  Bei  der  Er- 
öffnung des  Abdomens  entweicht  die  Luft  oft  mit  zischendem  Geräusch. 

Zuweilen  kommt  es  bei  Perforationsperitonitis,  häufiger  dagegen  bei 
Kontinuitätsperitonitis  zu  einer  Absackung  des  Exsudats,  so  in  den 
subphrenischen  Räumen  bei  Ulcerationsprozessen  im  Magen  und  Duodenum; 
es  tritt  entweder  eine  Yerklebung  mit  der  Nachbarschaft  ein,  oder  es  legen 
sich,  ohne  zunächst  zu  verkleben,  Nachbarteile,  wie  Darmschlingen,  ganz 
besonders  das  Netz,  ferner  die  Bauchwand,  eventuell  Organe  oder  Organ- 
teile (Leber,  Magen,  Uterus  usw.)  schützend  auf  und  um  den  Entzündungsherd 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4,  Aufl.  oi 
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und  dämmen  so  das  Exsudat  ein.  Zuweilen  kann  hierdurch  auch  eine  kanal- 
artige Leitung  entstehen. 

So  kann  z.  B.  ein  von  den  üterusadnexen  ausgehendes  Exsudat  neben 
einer  unteren  lleumschlinge  her  in  die  Coecalgegend  und  von  hier  außen  am  Colon 
ascendens  entlang  bis  in  das  rechte  Hypochondrium  und  längs  der  kleinen  Kurvatur 
des  Magens  bis  zur  Cardia  geleitet  werden,  sich  hier  und  im  Becken  reichlich  an- 
sammeln, während  sich  sonst  kein  Exsudat  und  auch  kaum  etwas  von  Peritonitis  findet. 
(Das  wäre  zugleich  ein  Beispiel  einer  , peripheren'  Peritonitis.) 

Mitunter  bleibt  das  Exsudat  durch  eine  günstige  Gruppierung  der  Umgebung 
dauernd  eingedämmt  und  wird  dann  allmählich  durch  eine  fortschreitende  Organisation 
des  Exsudats  ganz  solid  abgekapselt;  am  Processus  vermiformis  (S.  509)  und  im 
Becken  (bei  Adnexerkrankungen)  ist  das  bei  eitrigen  Exsudaten  häufiger  zu  sehen.  Man 
spricht  dann  von  „intraperitonealem  Abscess"  oder  Bauchempyein  (Lennander)- 
vgl.  subphrenischen  Absceß  S.  510.  —  Die  abgekapselten  Eiterherde  können  unilokulär 
oder  aber  multipel  sein,  oder  sie  stellen  ein  kommunizierendes  System  von  mehreren 
Räumen  dar. 

Hämatogen e  oder  metastatische,  diffuse  Peritonitis,  von  eitrigem 
Charakter,  beobachtet  man  zuweilen  bei  Puerperalfieber,  Pyämie,  im  An- 
schluß an  Verletzungen  entfernt  liegender  Teile  (so  der  Extremitäten),  ferner 
bei  Typhus  und  anderen  Infektionskrankheiten  (Gelenkrheumatismus,  Schar- 
lach, Diphtherie).     Doch  ist  das  relativ  selten. 

Als  kachektische  Fälle  A^on  Peritonitis  kann  man  solche  bezeichnen,  die  be- 
sonders gern  in  späten  Stadien  von  chronischer  Nephritis  (wo  wahrscheinlich  ein 
chemischer  Reiz  des  besonders  beschaffenen  Transsudates  wirksam  ist),  Herzkrankheiten, 
Leukämie  u.  a.  auftreten.     Das  Exsudat  ist  serös,  fibrinös  oder  eitrig. 

Idiopathische  Peritonitis  kommt  zuweilen  bei  syphilitischen  Neugeborenen  vor. 
(Auch  sonst  kommt  Peritonitis,  wenn  auch  selten,  zuweilen  bereits  beim  Fötus  vor.) 

b)  Chronische  Peritonitis. 

Chronische  Peritonitis  mit  der  Tendenz,  Bindegewebe  zu  bilden,  ent- 
wickelt sich  im  Anschluß  an  eine  exsudative  Entzündung,  als  Ausgang 
(Heilung)  derselben;  selten  tritt  sie  schleichend  und  von  vornherein  chro- 
nisch auf  (so  bei  Lebercirrhose  oder  großen  Tumoren,  z.  B.  des  Ovariums). 
Nach  der  Ausbreitung  spricht  man  von  lokaler,  welche  die  gewöhnliche 
ist,  und  allgemeiner  chronischer  Peritonitis.  Man  kann  eine  trockene 
und  eine  feuchte  Form  unterscheiden.  Letztere  ist  sero-fibrinös,  nicht 
selten  dazu  hämorrhagisch  und  zuweilen  eitrig.  Häufig  führt  eine  fibrinöse 
chronische  Peritonitis  infolge  von  Organisation  des  Exsudats  zu  zahl- 
losen Adhäsionen  (Peritonitis  chronica  adhaesiva),  wodurch  die 
Baucheingeweide  untereinander  und  mit  dem  parietalen  Peritoneum  zu 
einem  unentwirrbaren  Klumpen  zusammenbacken  können  (Peritonitis 
deformans).*) 


*)  Bei  der  Sektion  kann  es  die  größten  Schwierigkeiten  machen,  den  Bauch  zu 
eröffnen,  ohne  fortwährend  in  den  Darm  zu  schneiden.  In  solchen  Fällen  schäle  man 
erst  die  Bauchhaut  ab,  versuche   dann   die  Bauchwand   seitlich  und  in  der  Unter-  und 
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Bei  eitrigen,  sich  länger  (Wochen,  Monate)  hinziehenden  Peritonitiden  sind  nicht 
selten  die  Dünndarmschlingen  zu  einem  unkenntlichen  Konvolut  zusammengebacken  und 
liegen  fest  und  platt  der  Wirbelsäule  auf.  Des  Netz  ist  meist  verdickt  und  liegt  oft 
eingerollt  zwischen  Colon  transversum  und  Magen  oder  vor  dem  Colon.  In  seltenen 
Fällen  kommt  es  zur  Ulceration  des  eitrig  infiltrierten  Peritoneums,  Peritonitis  ulcerosa. 
Außen  vom  Bauchfell  kann  dieselbe  zur  Bildung  von  Abscessen  führen.  —  Eitrige  peri- 
tonitische  Exsudate  können  in  seltenen  Fällen  auch  zur  Perforation  führen,  und  zwar 
entweder  durch  schwache  Stellen  der  Bauchwand  (Inguinalgegend  und  um  den  Nabel 
herum)  oder  in  innere  Organe,  bes.  häufig  in  den  Darm.  —  Es  gibt  auch  Fälle,  wo  bei 
chronischer  Peritonitis  eine  allgemeine  Verdickung  des  Peritoneums  ohne  Adhäsionen 
entsteht..  Omentum  und  Mesenterium  können  sehnig-weiß  und  hart  werden  und  sich 
(wie  bei  einem  Scirrhus)  stark  retrahieren  (Peritonitis  chronica  fibrosa  retraliens). 
Die  seltene  Form  chronischer  Peritonitis,  welche  zu  einer  starken  zucker- 
gußartigen hyalinen  Bindegewebsverdickung,  besonders  über  Leber  (s.  dort) 
und  Milz  führt,  bezeichnet  Nicholls  (Lit.)  als  progressive  Hyaloserositis  (Lit.  bei 
Huguenin). 

Loliale  chronische  fibröse  P.  ist  viel  häufiger  als  allgemeine.  Sie  wird  beobachtet 
in  der  Lebergegend  .bei  Syphilis  und  Tuberkulose  der  Leber,  Alkoholleber  und  bei 
Gallensteinen,  in  der  Milzgegend  (s.  Perisplenitis  S.  141),  im  weiblichen  Becken 
(infolge  von  Irritationen  der  Genitalien  im  Anschluß  an  Puerperium,  Abort,  Endometritis 
Salpingitis,  vor  allem  gonorrhoica,  etc.),  wobei  sie  zu  Verlagerungen  des  Uterus,  Knickung 
der  Tuben,  Sterilität  oder  zu  Extrauteringravidität  Anlaß  geben  kann.  (Bei  Prostituierten 
fehlen  fast  nie  strangförmige  Adhäsionen  der  Beckenorgane.)  Ferner  sieht  man  sie  in 
der  Magengegend  (Ulcus  rotundum),  im  Ileum,  in  der  Ileo-Coecal-Gegend  und 
in  der  Umgebung  des  Wurmfortsatzes  (bei  den  verschiedensten  ulcerösen  Prozessen) 
und  dann  auch  an  der  Flexura  sigmoidea,  was  zu  Adhärenzen  und  gelegentlich  zu 
schwerem  Volvulus  führen  kann  (vgl.  S.  457  und  Fig.  240  auf  S.  461),  ferner  an  Hernien, 
in  der  Gegend  der  mesenterialen  Lymphdrüsen,  an  Stellen  über  Geschwülsten 
(vor  allem  Krebsen)  usw. 

Eine  chronische  Omentitis  fibrosa  kann  zur  Bildung  von  Adhäsionen  ein- 
zelner Teile  des  Netzes  untereinander  oder  mit  beliebigen  Stellen  des  Bauchfells  führen. 

Auf  die  Gefahren,  welche  aus  den  peritonitischen  Strängen  erwachsen 
können,  wurde  bei  innerer  Incarceration  des  Darms  aufmerksam  gemacht  (s.  S.  459). 

Aus  der  Retraktion  des  peritonitischen  Granulationsgewebes  können  Darmver- 
engerungen resultieren;  andererseits  kann  es  auch  bei  akuter  Peritonitis  zuweilen, 
zu  Kompression  einer  Darmschlinge  durch  auf  ihr  liegende  verklebte  Schlingen  oder  zu 
Verklebung  einer  spitzwinklig  geknickten  Schlinge   und    zu  Darmverschluß  kommen. 

Sehr  selten  ist  Bildung  vieler  kleiner  Sandkörnchen  durch  Verkalkung  hyalin 
umgewandelter,  konzentrisch  geschichteter  Lymphgefäßendothelien  bei  chron.  Peritonitis 
(Peritonitis   arenosa,  Virchow).     Borst  nennt  sie  ,Psammone'. 


Oberbauchgegend  abzutrennen,  was  zuweilen  noch  gut  gelingt;  geht  das  auch  nicht,  so 
empfiehlt  es  sich,  erst  die  Brusthöhle  zu  eröffnen  und  Herz  und  Lungen  herauszunehmen. 
Dann  werden  Halsorgane,  Aorta  und  Speiseröhre  im  Zusammenhang  herausgenommen, 
und  an  der  so  gewonnenen  Handhabe  verbleiben  die  gesamten  Bauch-  und  Becken- 
organe, die  man  nach  Durchtrennung  des  Zwerchfells  in  continuo  herausnimmt.  Die 
Sektion  wird  dann  von  hinten  gemacht.  Man  fängt  mit  Milz  und  den  Nieren  an  und 
geht  successiTe  präparierend  vor.  —  Die  Darmschlingen  reißen  beim  Versuch,  sie  zu 
lösen,  leicht  ein. 
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IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
I.  Tuberkulose. 

Dieselbe  ist  sehr  häufig.  Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen  einfacher 
Tuberkulose  und  tuberkulöser  Peritonitis. 

Ätiologie:  Die  Tuberkeleruptionen  schließen  sich  am  häufigsten  an  Darmgeschwüre 
und  verkäste  Lymphdrüsen  an,  ferner  an  Pleuratuberkulose,  seltener  an  Tuberkulose  des 
Urogenitalsystems,  der  Nebennieren,  an  Knochencaries  etc.;  noch  seltener  entstehen  sie 
hämatogen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose.  [Primär,  ohne  nachweisbare  Eingangspforte 
kann  man  sie  nach  v.  Hansemann  gelegentlich  bei  Lebercirrhose  sehen.] 

Bei  der  einfachen,  reinen  Tuberkulose  zeigen  sich  kleine,  auf 
dem  Peritoneum  verstreute  Knötchen,*)  welche  oft  reich  an  tuberkelbacillen- 
haltigen  Riesenzellen  sind;  nennenswerte  entzündliche  Reizerscheinungen 
bestehen  nicht.  Am  reichlichsten  und  in  ganz  willkürlicher  Verteilung 
sieht  man  die  Knötchen  gewöhnlich  im  Netz  und  auf  dem  Mesenterium. 
Wenn  sie  sehr  klein  sind,  können  sie  wie  Fettträubchen  des  Netzes 
aussehen;  später  sind  sie  grau,  rund,  wie  aufgelegt.  Die  tuberkulöse 
Affektion  des  Peritoneums  ist  sehr  häufig,  allgemein,  oft  aber  auch  nur 
circumscript. 

Tuberkulöse  Peritonitis  ist  im  Vergleich  zur  aui3erordentlichen  Häufigkeit  der 
Tuberkulose  überhaupt  ziemlich  selten.    Sie  kaun   sehr  Terschiedene  Formen  bieten: 

a)  Die  häufigste  Form  zeigt  Adhärenz  der  Bauchdecken,  oft  bis  zur  vollständigen 
ünlöslichkeit;  die  Baucheingeweide  sind  durch  zahlreiche  Adhäsionen  verbunden. 
In  den  roten  und  grauroten  Adhäsionen  sitzen  Knötchen  oder  käsige  Massen;  in  einem 
kleinen  Teil  der  Fälle  fehlt  flüssiges  Exsudat  fast  vollkommen  (P.  tuberculosa  sicca). 
In  der  Regel   sind   die   zwischen  den  Adhäsionen  liegenden  Räume  mit  serösem, 


*)  Pseudotuberkulose  (Fremdkörpertuberkulose)  des  Bauchfells,  bedingt  durch 
Parasiteneier,  die  von  Haufen  von  Riesenzellen  umgeben  wurden,  beschrieben 
Helbing  (Taenieneier)  und  Miura  (Distomumeier).  Goebel  erwähnt  bei  der  Bilharzia- 
krankheit  Knötchen  der  Darmserosa  aus  hyalinem,  Eier  und  Würmer  (Distom.  haematob.) 
umschließendem  Gewebe.  Dieselben  Bildungen  kommen  um  Exemplare  von  Oxyuris 
vermicularis,  die  von  den  Geschlechtsorganen  aus  durch  die  Tube  in  die  Bauchhöhle 
gelangten  (Chiari,  Schneider  u.  a.),  ferner  um  Partikel  geplatzter  Echinokokken 
(hydatidosus)  vor  (de  Quervain,  Riemann).  Tuberkelähnliche  Peritonealknötchen 
können  auch  bei  Alveolarechinococcus  vorkommen  (vgl.  Posselt).  —  Meyer  sah  nach 
Platzen  einer  Ovarialcyste  tuberkuloseähnliche  Knötchen,  die  aus  Riesenzellenhaufen  um 
Cholestearintafeln  bestanden  (vgl.  auch  S.  538).  Auch  sei  erinnert  an  die  vom  Binde- 
gewebe der  Serosa  ausgehenden  (unter  den  Deckzellen  gelegenen)  groß-  und  polymorph- 
zelligen, glasigen,  grauen  bis  grauroten,  feinsten  decidualen  Knötchen,  die  Walker 
bei  Extrauteringravidität  fand  und  die  auch  bei  Intrauteringravidität  schon  vom  vierten 
Monat  an  (Stravoskiades)  fast  regelmäßig  auf  dem  Beckenperitoneum  (auch  regel- 
mäßig in  und  auf  dem  Ovarium)  sich  finden  (Schmorl),  auch  auf  dem  Dünndarm,  Netz, 
Wurmfortsatz  vorkommen  (Hirschberg)  und  später,  oft  erst  Wochen  nach  der  Ent- 
bindung, durch  regressive  Metamorphose  schwinden.  Anderes  über  Fremdkörperknötchen 
des  Peritoneums  s.  S.  538. 
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serofihriuösem,  fibrinös -hämorrhagischem,  fibrinös -eitrigem,  oder  rein  eitrigem  Exsudat, 
gelegentlich  auch,  wenn  Geschwüre  zur  Perforation  führten,  mit  kotig -eitrigen  Massen 
gefüllt.  [Von  einer  abgesackten  kotigen  Peritonitis  können  Fäcalfisteln  ausgehen, 
die  in  seltenen  Fällen  sogar  die  Bauchdecken  durchsetzen.]  Manchmal  ist  alles  so  dicht 
mit  gelblichen,  weichen,  eitrig- fibrinösen  Massen  bedeckt,  daß  eine  Orientierung  fast 
unmöglich  wird.  Die  Verwachsungen  sind  stets  zwischen  Leber  und  Zwerchfell  besonders 
stark;  auch  um  die  Milz  können  sich  fingerdicke,  käsige  Lagen  bilden.  Das  harte  Netz 
liegt  zuweilen  wie  eine  daumendicke,  tumorartige  Wurst  vor  den  Därmen,  das  Mesen- 
terium kann  stark  verkürzt  sein  und  einzelne  Darmschlingen  können  durch  Äbknickung 
und  Adhäsionen  fast  unwegsam  werden.  —  Die  hier  entstehenden  Verhältnisse  gehören 
zu  den  kompliziertesten,  welchen  man  bei  der  Sektion  begegnen  kann, 

b)  Es  dominiert  ein  Ascites,  mit  trübem,  gelbem  oder  blutig  gefärbtem  Inhalt; 
Verwachsungen  können  ganz  fehlen  oder  beschränken  sich  auf  wenige  Stellen,  da- 
gegen ist  das  ganze  Peritoneum,  besonders  auch  das  Netz,  von  zahllosen,  dicht  bei- 
einander liegenden,  grauweißen  oder  gelben  Knötchen  besetzt,  die  in  der 
Nähe  des  Diaphragmas  meist  am  dicksten  sind.  Diese  Form  findet  man  z.  B.  häufig 
bei  Lebercirrhose.  —  Werden  solche  Fälle  alt,  so  werden  die  Knötchen  durch  Konfluenz 
oft  undeutlich,  und  sie  sind  vielfach  im  Granulationsgewebe  fast  versteckt.  Bildet  sich 
letzteres  fibrös  um,  so  werden  die  Knötchen  ganz  undeutlich.  —  In  anderen  Fällen 
entstehen  zahllose,  zur  Konfluenz  und  Verkäsung  neigende  Knötchen,  welche  in  stark 
entwickeltem  Granulatiousgewebe  sitzen.  Allmählich  kann  sich  die  ganze  Serosa  mit 
einer  dicken  Schicht  entweder  schwartigen,  glasig-fibrösen  oder  stark 
verkäsenden,  weichereu  Gewebes  bedecken.  (Solche  Fälle  können  primären 
Peritonealtumoren  sehr  gleichen.)  Es  kann  zu  Retraktion  des  Netzes  und  Mesenteriums 
kommen,  ähnlich  wie  bei  chronischer  fibröser  Peritonitis  oder  bei  einem  Scirrhus.  Das 
verbackene  Düundarmkonvolut  kann  wie  mit  einem  dicken  Fell  überzogen  sein  und  wie 
eine  kugelige  Insel  in  den  Bauch  ragen. 

Der  tuberkulöse  Ascites  ist  oft  durch  ein-  oder  mehrmalige  Laparotomie, 
wobei  das  Exsudat  abgelassen  wird,  heilbar.  Die  an  Riesenzellen  reichen,  tuberkel- 
bacillenhaltigen  Knötchen  schmelzen  nekrotisch  ein  und  schwinden  bis  auf  geringe 
fibröse  Residuen.  (Die  hierbei  wirksamen  Heilfaktoren  sind  nicht  sicher  bekannt,  Gatti, 
Lit.)  Nach  Jahren  können  aber,  wenn  auch  selten,  Recidive  auftreten  (v.  Winckel). 
Heilung  tritt  zuweilen  auch  spontan  ein.     (Tierversuche  s.  Saltykow,  Lit.) 

c)  Es  gibt  Formen  von  latenter  Peritonitis  tuberculosa,  bei  denen  man  bei  der 
Sektion  das  Peritoneum  mit  auffallend  dicken,  käsigen  Tuberkeln  besetzt,  und  die 
Darmschlingen  zum  Teil  oft  nur  wenig  durch  ein  durchsichtiges,  organisiertes  Material 
verklebt  findet,  während  Flüssigkeit  fehlt.  —  In  seltenen  Fällen  sieht  man  auf  chronisch- 
fibrös-peritonitischem  Boden  dicke,  prominente,  kugelige  (perlartige),  verkalkte 
Käseknoten,  durch  fibröse,  oft  strahlig  angeordnete  Fäden  verbunden,  oder  gestielt, 
an  zarten  Fäden  hängeu  (perlsuchtartige  Form).  Ipsen  beschrieb  einen  solchen  Fall. 
Verf.  sah  auch  2  analoge  Fälle.  —  Überhaupt  sehen  die  tuberkulösen  Affek- 
tionen des  Peritoneums  (auch  die  Form  b)  krebsigen  Affektionen  oft  zum 
Verwechseln  ähnlich  (vgl.  S.  536  u.  537). 

II.  Typhus.  Hierbei  kommen  selten  Lymphome  des  Peritoneums  vor  (s.  bei  Darm 
S.  488):  sie  sind  graurot,  spärlich,  meist  vereinzelt  und  ungleich  an  Größe,  meist  sehr 
klein,  zuweilen  aber  bis  erbsengroß. 

III.  Leukämie.  Gelegentlich  sieht  man  eine  dichte  Saat  von  kleinen,  weißgrauen 
oder  milchweißen  Lymphomen  auf  dem  Peritoneum,  miliaren  Krebsknötchen  und  Tuberkeln 
ähnlich,  nur  meist  trüber,  undurchsichtiger  und  weicher  wie  jene. 
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V.  Geschwülste  des  Peritoneums. 
A.  Primäre  Geschwülste. 

Es  sind  das  a)  seltene,  die  vom  eigentlichen  Peritoneum,  und 
b)  andere,  welche  vom  sub-  resp.  retroperitonealen  Gewebe  ausgehen. 
Letztere  sind  bei  weitem  häufiger  (wenn  auch  Tumoren  derselben  Art  gelegent- 
lich am  eigentlichen  peritonealen  Gewebe  vorkommen),  und  sind  meistLipome 
(am  häufigsten  vom  Mesenterium,  Lit.  bei  Heinricius),  Myxome,  Fi- 
brome, Myxolipome,  Sarcome,  und  zwar  Fibro-  und  Myxosarcome, 
Lymphosarcome  u.  a.  Diese  Geschwülste  können  eine  ganz  enorme  Aus- 
dehnung erreichen,  manns- 
kopfgroß  und  größer  wer- 
den und  zu  Verwechslung 
sowohl  mit  einem  Nieren- 
tumor (s.  Fig.  294)  als  auch 
mit  cystischen  Ovarialtumo- 
ren führen,  besonders  da  sie 
bisweilen  so  saftreich  und 
weich  sind,  daß  sie  fluktu- 
ieren. Gewöhnlich  bilden 
diese  Geschwülste  einen  zu- 
sammenhängenden, soliden, 
zuweilen  grob  gelappten 
Tumor,  mit  glatter  oder 
grobhöckeriger  Oberfläche. 

Über  andere  seltene  retro- 
peritoneale  Tumoren  (Adenosar- 
com,  Adenom  oder  Adenocarci- 
nom,  Adenokystom)  berichtet 
Verocay. 

E.  Fränkel  und  Ver- 
fasser beschrieben  einen  Fall, 
wo  sich  bei  einem  in  der  Bursa 
omentalis  entstandenen,  weichen, 
gefäßreichen    Myxosarcom     zahl- 


Fig.  294. 
Reiroperitoneales  JMyxosarconi  von  einer  25jähr. 
Magd  mit  Lungenphthise  (Beob.  a.  Basel).  Der  Tumor 
hebt  das  Colon  descendens  in  die  Höhe,  so  daß  ein 
Nierentumor  vorgetäuscht  wurde.  Magen  nach  oben 
rechts  verlagert  durch  Zug  des  herausgewälzten  Dünn- 
darmkonvolutes.  Durchschnitt  des  Tumors  zeigte 
ein  flüssiges  Centrum  und  eine  dicke  Rinde  von 
Geschwulstgewebe.  (Viele  knotige  weiche  Lungen- 
metastasen.) 


lose  Metastasen  auf  dem  ganzen 

Peritoneum  fanden.     Die  weichen,  transparenten,   dicht   bei   einander  sitzenden,  vielfach 

pendelnden  Geschwulstknoten  boten  ein  traubiges  Bild. 

In  einem  vonä  Verf.  beob.  Falle  einer  SOjähr.  F.  bestand  ein  weit  über  manns- 
kopfgroßes,  im  Zentrum  flüssiges  retroperitoneales  Fibromyxosarcom  (6557  g 
schwer),  welches  die  Vena  cava  inf.  total  mit  knolligen  Massen  ausfüllte  (Bildung  eines 
gewaltigen  Caput  Medusae  auf  Bauch  und  Brust  in  den  letzten  Monaten,  Ödem  der 
Beine  und  Genitalien)  und  auch  in  den  rechten  Ureter  mit  einem  langen  Zapfen  hin- 
einragte. Die  1.  Niere  war  so  herausgehoben,  daß  sie  auf  der  Vorderfläche  des  Tumors 
genau  in  der  Mittellinie  lag. 

In  seltenen  Fällen  kommen  (bereits  bei  Kindern)  im  Mesenterium  cystische 
Lymphangiome    vor,    die    zuweilen    Chylus    führen   (Chylangiome,    sog.  Chylus- 
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Cysten);  es  sind  blasenartige,  dijnnwandige  Cysten,  die  man  schlechthin  Mesenterial- 
cysten nennt,  und  die  mehrere  Liter  Flüssigkeit  enthalten  können.  (Lit.  bei  Penkert 
u.  Klemm;  letzterer  nennt  die  Bildungen  ,Mesodermoide'.)  Sehr  oft  ist  vorn  auf  der 
Cystenwand  eine  Dünndarmschlinge  angewachsen,  die  sich  durch  die  Perkussion  (tym- 
panitischer  Schall)  gegen  die  gedämpfte  Umgebung  abgrenzen  läßt  und  die  Cysten- 
wand einkerbt. 


Pig.  29.5. 

Primärer  Peritonealtumor  CCarcinom),  vom  epithelialen  Zellbelag  der  Serosa  aus- 
gegangen. Stück  von  der  unteren  Fläche  des  Zwerchfells.  Das  Peritoneum  war  allenthalben 
mit  ähnlichen  flachen,  zum  größten  Teil  verkästen,  weichen  Tumoren,  die  an  einigen 
Stellen  bis  1  cm  dick,  meistens  aber  flacher  waren  und  eine  vielfach  zusammenhängende 
käsige  Schicht  auf  den  Darmschlingen  bildeten,  bedeckt.  Das  Netz  war  daumendick, 
von  zahllosen  Knötchen  infiltriert,  auf  den  Darmschlingen  angeklebt.  Hämorrhagisch- 
seröse  Flüssigkeit  im  Abdomen.    27jähr.  Frau;  seit  6  Wochen  krank.    Klinisch  bestanden 

Erscheinungen  von  Peritonitis. 


Multiple  cystische  Lymphangiome,  Lymphangioendotheliome  des 
Bauchfells  (u.  Brustfells,  Henke)  ohne  entzündliche  Veränderungen  des  Peritoneums 
sind  sehr  selten  (Ernst,  Nager  Lit.)  und  in  ihrer  Deutung  schwierig  (vgl.  Roegner). 
Borst  sah  bei  Endotheliom  des  Bauchfells  multiple  endotheliale  Abschnürungscysten.  — 
Sehr  selten  kommen  multiple,  bis  faustgroße  Lymphcysten  bei  chron.  Peritonitis  vor; 
Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  60jähr.  Frau  mit  chron.  Peritonitis,  Zuckergußleber  und 
Milztumor. —  Außer  wahren  Lymphangiomen  rechnet  man  auch  cystische  Entartung 
von  Lymphdrüsen  zu  den  Lymphcysten  (Lit.  s.  bei  Smoler  u.  Elter). 

Dermoidcysten  (sehr  selten)  und  cystische  Teratome  (mit  fötalen  Inklusionen) 
und  andere  Mischgeschwülste  kommen  im  Netz  (vgl.  Conforti),  Mesenterium,  (gelegent- 
lich auch  innerhalb  der  Bauchdecken  am  Nabel),  retroperitoneal  (Rüge,  Lit.)  und  in  der 
Umgebung  der  Ovarien  vor.  —  Durch  Abschnüren  von  Deckzellen  bei  perito- 
nitischen Prozessen  können  drüsenähnliche  Gebilde  und  Cysten  entstehen.  Pseudo- 
cysten  entstehen  durch  Absackung  von  Exsudat  zwischen  entzündlichen  Membranen. 

Über  Flimmer epithelcystchen  vgl.  S.  538. 
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Die  primären  Peritonealtumoren  zeichnen  sich  meist  durch  ihre  dem 
Verlaufe  der  Lymphbahnen  folgende  Ausbreitung  auf  dem  gesamten  Perito- 
neum, sowie  durch  das  Auftreten  von  oft  ganz  kolossalen  Mengen  ascitischer, 
sehr  häufig  blutrot  oder  burgunderrot  gefärbter  Flüssigkeit  aus.  Die  Flüssig- 
keit kann  aber  auch  Fibrin  in  größeren  Mengen  enthalten  und  mehr  die 
Beschaffenheit  eines  Exsudates  annehmen. 

Die  vom  eigentlichen  Peritonealgewebe  ausgehenden  Ge- 
schwülste sind  a)  die  häufigeren  Endotheliome,  welche  vom  Endothel 
der  Lymphgefäße  und  Saftspalten  ausgehen  und  auch  als  „Endothelkrebse" 
bezeichnet  wurden.  Sie  verhalten  sich  wie  das  Endothelioma  lymphangio- 
matosum  der  Pleura  (S.  313  u.  314).  b)  Seltene  Geschwülste,  die  von  dem 
einzelligen,  die  Leibeshöhle  auskleidenden  Belag  ihren  Ursprung  nehmen  und 
dann,  wenn  man  diese  Deckzellen  nach  der  Coelomtheorie  „Epithel"  nennt, 
Carcinome  genannt  "werden  müssen. 

Der  in  Fig.  295  abgebildete  krebsige  Tumor  bildete  zahllose  flache,  knopfartige 
Knötchen  oder  beetartige  Plaques,  die  vielfach  zu  größeren,  niedrigen 
Plateaux  konfluierten.  Das  Geschwulstgewebe  war  von  markiger  Konsistenz,  weiß 
oder  vielfach  verkäst,  gelblich,  so  daß  die  größte  Ähnlichkeit  mit  verkästen  Tuberkeln 
entstand.  Mikroskopisch  war  in  manchen  verkästen  Knötchen  der  Gewebscharakter  nicht 
mehr  zu  erkennen,  während  man  an  gut  erhaltenen  Stellen  Nester  und  Stränge  großer, 
eckiger  Zellen,  zum  Teil  solcher  von  cylindrischem  Aussehen  und  palisadenartiger  An- 
ordnung sah,  die  in  fibrösem,  gefäßreichem  Gewebe  lagen.  Der  oberflächliche  Zellbelag 
des  Peritoneums  war  auch  an  Stellen,  wo  noch  keine  Knötchen  zu  sehen  waren,  zu  einer 
vielschichtigen  Lage  verdickt. 

Man  hat  auch  primäre,  in  diffuse  Gallertkrebse  umgewandelte  Cylinderzellkrebse 
des  Peritoneums  beobachtet,  welche  man  auf  embryonal  abgeschnürte  Teile  der  Darm- 
anlage zurückzuführen  neigt  (Birch-Hirschfeld). 

c)  Sehr  selten  sind  Angiosarcome  des  Peritoneums. 

Zum  Teil  sind  sie  plexiform,  aus  neugebildeten  Gefäßen  bestehend,  von  deren 
Adventitia  eine  Schleimgewebswucherung  ausgeht;  sie  können  dann  makroskopisch 
Gallertkrebsen  ähnlich  sehen  (Waldeyer).  Es  gibt  auch  andere  Formen,  die  sich  als 
Perithelsarcome  präsentieren. 

Verf.  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  40jähr.  Frau  mit  hochgradigem,  nach  der 
Punktion  stets  recidivierendem  Ascites.  Hier  war  das  ganze  Bauchfell  dick  mit  Fibrin 
bedeckt,  unter  dem  die  Serosa  von  kleinen,  warzen-  oder  zapfen-  oder  kamm- 
artigen, vielfach  aber  auch  mehr  flachen  und  weniger  distinkten,  mäßig 
derben,  grau  roten  Knötchen  dicht  besetzt  war,  die  sich  durch  großen  Gefäß- 
reichtum auszeichneten. 

Es  kann  auch  vorkommen,  daß  ein  primäres  Endotheliom.  der  Pleura  sich 
in  continuo  auf  das  Peritoneum   fortsetzt  (s.  den  Fall  auf  S.  314). 

B.  Sekundäre  Geschwülste. 

Am  häufigsten  sind  sekundäre  Carcinome;  man  kann  eine  reine 
Knotenbildung,  Carcinosis  peritonei,  und  eine  mit  exsudativer,  meist 
serofibrinöser  Entzündung  verbundene  Geschwulstbildung,  Peritonitis  carci- 
nomatosa  unterscheiden  (ähnlich  wie  das  bei  den  tuberkulösen  Affektionen 
der  Fall  ist).     Zwischen  diesen  beiden  Formen  gibt  es  Übergänge. 
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Die  Ausgangspunkte  der  sekundären  Peritonealkrebse  sind  vor  allem  Magen, 
Flexur,  Gallenblase,  Ovarien.  Oft  geht  die  Ausbreitung  rapid  vor  sich,  ähnlich 
■nie  bei  einer  Entzündung.  Häutig  erfolgt  eine  deutliche  Ausbreitung  per  disse- 
luinaiioneni,  wobei  die  Geschwulstmassen  oft  in  den  tiefsten  Stellen,  das  ist  in  den 
Hypochondrien  und  im  recto-uterinen  und  recto-vesicalen  Raum,  aber  auch  an  beliebigen 
anderen  Stellen  gefunden  werden;  man  kann  hier  an  eine  lymphatische  Metastase  oder 
an  eine  Aufpfropfung,  oder  daran  denken,  daß  die  Krebszellen  durch  die  Stomata 
(s.  S.  524)  in  das  Peritonealgewebe  gelangen  (vgl.  Kraus).  In  anderen  Fällen  erfolgt 
eine  Ausbreitung  per  continuitatem,  oder  gegenüberliegende  Stellen  werden  per  con- 
(iguitatein  infiziert.  Die  größten,  runden  Knoten  findet  man  in  der  Unterbauchgegend, 
den  Flanken  des  Abdomens  und  nach  der  Radix  mesenterii  zu.  Die  Knoten  in  den 
Hypochondrien  sind  naturgemäß  meist  flacher.  —  Häufig  besteht  starker  Ascites,  der 
beim  Eintritt  der  krebsigen  Veränderung  bereits  da  war,  oder  erst  durch  den  Krebs 
hervorgerufen  wurde;  oft  ist  er  hämorrhagisch. 

Die  verschiedenen  Formen  des  sekundären  Peritonealkrebses  bedingen  sehr 
verschiedenartige  Bilder.  Durch  einen  Scirrhus  (Ausgang  am  häufigsten  Magen),  der 
sich  in  diffuser  Weise  ausbreitet  und  mit  starker  Retraktion  einhergeht,  werden  die 
Dünndarmschlingen  zu  einem  oft  kaum  faustgroßen,  harten  Knollen  zu- 
sammengezogen (die  Engländer  haben  das  mit  einer  ,Rose'  verglichen),  der  durch 
das  stark  verkürzte,  oft  bis  zum  Colon  retrahierte  Mesenterium  fest  an  die  Wirbel- 
säule herangezogen  wird;  in  anderen  Fällen  bildet  der  Scirrhus  multiple,  flache, 
im  Zentrum  eingesunkene  retrahierende  Knoten  am  Me  senterium,  besonders  an  dessen 
Ansatzlinie  am  Darm,  oder  er  bildet  zahllose  miliare,  harte  Knötchen,  Tuberkeln 
zum  Verwechseln  ähnlich,  oder  es  besteht  zugleich  eine  diffuse,  retrahierende  und 
disseminierte  Carcinose.  (Täuschende  Ähnlichkeit  mit  Tuberkulose.)  Von  einem  weichen, 
zellreichen  Adenocarcinom  gehen  meist  knollige  peritoneale  Metastasen  aus,  die  sich 
gern  an  der  Ansatzlinie  des  Mesenteriums  an  den  Darm  lokalisieren  und  auch  mit  Vor- 
liebe in  den  Flanken  des  Abdomens,  unter  dem  Zwerchfell  und  im  retrovesikalen  Raum 
sitzen.  Bei  Psam  m  ocarcinom,  das  vom  Ovarium  ausgehen  kann,  sind  die  Knoten 
sandig  anzufühlen.  Der  diffuse  Gallertkrebs,  der  am  häufigsten  vom  Magen  oder  von 
der  Gallenblase  ausgeht,  erzeugt  die  voluminösesten  Geschwulstmassen,  be- 
sonders in  der  Gegend  des  Magens,  Quercolons  und  Netzes.  Man  sieht  allenthalben 
glasige,  gelbliche  oder  gelblichrötliche  Geschwulstmassen,  die  aus  einem  honigwaben- 
ähnlichen, fibrösen  Netzwerk  bestehen,  das  mit  kolloider  Masse  gefüllt  ist.  Die  Geschwulst- 
massen, von  mächtiger  Dicke,  können  die  gesamte  Peritonealhaut  infiltrieren;  vielfach 
bilden  sich  durch  Geschwulslmassen  abgesackte  Räume,  mit  gelber  oder  roter  Flüssigkeit 
gefüllt.  Am  stärksten  ist  meist  das  große  Netz  verändert;  es  bildet  einen  flachen, 
kuchenartigen  oder  einen  hahnenkammähnlichen,  oft  stark  scirrhös  verkürzten  oder  nach 
oben  umgeschlagenen,  glasigen,  erheblich  dicken  Tumor,  der  oft  walzenartig  zwischen 
Magen  und  Quercolon  liegt.  Man  kann  auch  Knoten  und  Knötchen  finden,  welche  noch 
weiß,  undurchsichtig  und  etwas  härter  sind  und  erst  den  Beginn  der  kolloiden  Um- 
wandlung zeigen  (vgl.  S.  428).  Diffuse,  weiche  Medullarkrebse  sind  seltener;  eher 
bilden  sich  distinkte  Knollen.  —  Bei  krebsiger  Infiltration  des  Peritoneums  können  die 
Deckzellen  selbständig  reaktiv  mitwuchern  (Borst). 

In  Punktionsöffnungen  bei  carcinomatöser  Peritonitis  hat  man  isolierte 
Krebsknoten  beobachtet  und  auf  Überinipfung  zurückgeführt. 

Von  anderen  sekundären  Geschwülsten  sind  za  nennen: 

Sarcome;  sie  sind  viel  seltener,  meist  Melanosarcome,  sitzen  gern  auf 
dem  ^lesenterium  und  an  dessen  Übergang  auf  den  Darm  und  sind  meist 
pilzförmig  oder  kugelig  und  oberflächlich  glatt. 
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Verschiedene  Ovarialgeschwülste  können,  auch  wenn  sie  gutartig, 
nicht  krebsig  oder  sarcomatös  sind,  in  der  Bauchhöhle  naetastasieren. 

Man  sieht  Fälle,  in  denen  durch  den  Riß  einer  bis  zum  Platzen  ausgedehnten 
Ovarialcyste  bäum  förmige  Exkreszeuzen  durchbrechen  und  das  Peritoneum  mit 
analogen  Papillen  bedecken,  welche  auch  die  Cyste  selbst  auskleiden.  Man  nimmt  an, 
daß  sich  die  implantierten  Epithelien  weiter  wuchernd  zu  Hohlräumen  abschließen 
können,  und  deutete  so  Fälle,  wo  zugleich  die  Umgebung  der  Ovarien  und  die  Serosa 
des  Uterus  mit  zahllosen,  kleinen,  glatten,  mit  Flimmerepithel  ausgekleideten  Cysten 
besetzt  ist,  wie  das  z.  B.  Pfannenstiel  beschrieb.  ■ —  Über  andere  Cystchen  in  dieser 
Gegend  v^l.  Kap.  Cysten  bei  Ovarium. 

Nach  Platzen  von  kolloiden  Adenokystomen  hat  man  akute  Peritonitis  oder  die 
Bildung  eines  sog.  Pseudomyxoms  beobachtet;  die  Gallerte  wird  durch  das  wuchernde 
Peritoneum  zum  Teil  eliminiert  und  ersetzt  und  dadurch  mehr  oder  weniger  fixiert 
(Werth).  Andere  deuten  aber  diese  Fälle  als  Implantationsmetastasen  eines 
Kystoms,  welches  das  Peritoneum  zu  Pseudomembranbildungen  anregte  und  das  dann 
zum  Platzen  kam  und  seinen  Inhalt  entleerte  (Eug.  Fränkel,  Lit.). 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  oben  besprochenen  spontanen  Metastasierung 
kann  ein  gewöhnliches,  gutartiges,  glanduläres  Ovarialkystom  auch  dadurch  Meta- 
stasen machen,  daß  bei  der  operativen  Entfernung  der  Geschwulst  eine  Implantation 
von  losgelösten  Geschwulstzellen  in  die  Bauchwunde  stattfindel.  Die  Geschwulstteile 
sollen  sogar  später  den  Ausgangspunkt  für  Recidive  mit  bösartigem  Charakter 
abgeben  können;  freilich  ist  hier  große  Skepsis  zu  empfehlen  und  meist  war  hier  der 
primäre  Tumor  wohl  schon  carcinomatös  (Milner,  Lit.,  vgl.  auch  Polano). 

Amos  und  R.  Meyer  erwähnen  adenomatöse  Wucherungen  des  Serosa- 
epithels  in  Bauchnarben  nach  Ventrofixation  und  unter  Adhäsionen  des 
Uterus. 

YI.  Fremdkörper  und  freie  Körper,  Corpora  lilbera. 

Diese  können  sein:  von  außen  eingedrungene  Fremdkörper,  Kugeln,  Nadeln 
(die  aus  dem  Magen,  der  Harnblase,  oder  durch  die  Bauchdecken  usw.  durchwanderten), 
ferner  Gallensteine,  Darmsteine,  welche  perforierten;  ferner  durch  Ruptur  des 
Uterus  frei  gewordene  oder  extrauterin  entwickelte  Föten  (können  zu  Lithopädien 
werden);  ferner  losgelöste,  subseröse,  bis  gänseeigroße,  oft  äußerlich  verkalkte 
Myome  des  Uterus,  oder  abgefallene,  ovulär  oder  kugelig  abgerundete,  in  ihrer  Struktur 
mehr  oder  weniger  veränderte  lipomatöse  Appendices  epiploicae  f Corpora  aliena 
adiposa).  Die  letzteren  beiden  Arten  können  Körper  darstellen,  die  aus  weichen,  nekro- 
tischen oder  fettigen  Massen  bestehen,  die  von  einer  bohneubaigartigen,  fibrösen  Kapsel 
umgeben  sind;  versteinern  diese  freien  Körper,  so  sehen  sie  in  etwa  wie  Perlknoten 
aus  (S.  311). 

Selten  sind  die  speziell  Corpora  libera  genannten  Gebilde;  diese  sind  meist 
klein,  weiß,  gelb,  durchsichtig  oder  trüb,  glatt,  oval,  rund  oder  flach,  oft  mit  blättrigem 
geschichtetem  Bau  und  hyalinem  Glanz,  bestehen  aus  Fibrin  und  gleichen  in  etwa  den 
Reißkörpern  der  Sehnenscheiden  und  Gelenke.  Ihr  Durehmesser  kann  mehrere  Centi- 
meter  betragen. 

Gelangen  kleine  blande  Fremdkörper,  z.  B.  Partikelchen  von  einem  Schwamm, 
nach  Austupfen  der  Bauchhöhle  in  das  Cavum  peritonei,  oder  bleibt  ein  Tupfer  oder  ein 
Jodoformgazebausch  zurück,  so  können  dieselben  von  Fremdkörper- Riesenzellen 
umgeben  und  durchsetzt  werden.  Hanau  sah  nach  Austritt  von  Mageninhalt  bei 
Ulcus  rotundum,  Askanazy  nach  Darmzerreißung  und  Kotaustritt  peritoneale 
Knötchen,    die    aus    riesenzellenhaltigem    Granulationsgewebe    mit    eingeschlossenen 
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Pflanzenzellen  bestanden.  — Ausgetretenes  Meconium  kann,  durch  Kalksalze  zu  einem 
Konkrement  verhärtet,  in  der  Bauchhöhle  einheilen  (Dubler,  Askanazy).  —  Vgl. 
auch  S.  532. 

YIT.  Parasiten. 

Echinokokken  kommen  einzeln  oder  in  wenigen  Exemplaren  vor  und  können 
mächtige  Säcke  bilden,  die  eventuell  mit  der  Umgebung  stark  verwachsen.  Ruptur 
eines  Echiuococcussackes  und  ihre  Folgen  s.  S.  594  bei  Leber. 

Es  wurde  bereits  erwähnt  (S.  520),  daß  ein  Ascaris  lumbricoides  zufällig  durch 
eine  Perforationsöifnung  des  Darms  in  die  Bauchhöhle  gelangen  kann.  —  Oxyuris 
s.  S.  522. 

Cysticerken  und  Pentastomum  (s.  S.  594  bei  Leber)  sind  selten. 

Coccidium  o  viforme  (Taf.  II  Fig.  17),  einen  zu  den  Sporozoen  gehörigen  Parasiten, 
der  häufig  in  den  Gallengängeu  der  Kaninchen  geschwulstartige  Epithelwucherungen 
anregt,  beim  Menschen  selten  (im  üünndarmepithel  oder  in  der  Leber)  gefunden  wurde, 
sah  Yerf.  in  großen  Mengen  im  klaren,  bräunlich-gelben  Inhalt  einer  kleinen,  in  der 
Serosa  des  Zwerchfells  über  dem  Magen  gelegenen,  dünnwandigen,  flachen  Cyste. 


Gr.  Leber. 


Die  Leber  entwickelt  sieb  als  netzförmig  verzweigte,  tubulöse  Drüse,  indem  aus 
dem  Duodenum  zunächst  zwei  hohle  Leberschläuche  —  die  Anlagen  des  linken  und 
rechten  Leberlappens  —  in  das  ventrale  Darmgekröse  hinein  wachsen.  Die  Schläuche 
treiben  hohle  und  solide  Seitenäste,  die  Lebercylinder,  sie  sich  zu  einem  Netzwerk  ver- 
binden und  teils  zu  den  Gallengängen,  teils  zu  dem  Leberparenchy m  werden. 

Zum  Verständnis  des  noch  keineswegs  völlig  geklärten  (vgl.  die  kritischen  Dar- 
legungen von  Kretz)  Baues  der  Leber  geht  man  am  besten  von  der  Lebervene  aus, 
welche  das  Blut  aus  Kapillaren  empfängt  und  in  circa  8  — 10  Hauptästen  aus  der  Leber 
heraus  und  in  die  Cava  inf.  führt.  Verfolgt  man  die  Vene  nach  rückwärts,  so  ver- 
zweigen sich  die  größeren  Äste  innerhalb  der  Leber  zu  den  Venae  sublobulares, 
welche  interlobulär  zwischen  den  Lobuli  an  der  einen,  etwas  abgeplatteten  Seite,  der 
sog.  Basis  des  Leberläppchens,  verlaufen;  von  diesen  gehen  dann  feinste  nackte  Äste 
ab,  die  ins  Parenchym  dringen.  Zur  Bildung  einer  Vena  sublobularis  vereinigen  sich 
mehrere  Centralvenen.  Diese  laufen  central  (intralobuläre  oder  Centralvene)  Inder 
Längsachse  der  sog.  Acini,  besser  Lobuli.  Die  Lobuli  sind  tonnenförmig  oder  eiförmig 
gestaltete,  aus  netzförmig  verzweigten  Strängen  von  Leberzcllen  (LebersBclIbalken) 
zusammengesetzte  Parenchymmassen,  die  die  Lebervenen  gleichsam  wie  dicke  Mäntel 
umgeben.  Auf  dem  Querschnitt  (Durchmesser  etwa  1  mm)  sind  die  Leberläppchen 
unregelmäßig  polygonal,  im  Centrum  liegt  der  Querschnitt  einer  Centralvene,  in  den 
Ecken  liegen  spitzwinklige,  meist  dreieckige  Felder  der  Glissonschen  Scheide  mit  den 
in  ihr  eingebetteten  Kanälen  und  Gefäßen.  Die  Leberzellen  sind  polyedrisch,  kubisch, 
mit  exzentrisch  gelagertem  Kern  und  Nucleolus.  —  In  den  Maschen  zwischen  den 
Leberzellbalken  liegt  ein  aus  feinsten  Kapillaren  bestehendes  Netz.  Dieses  Kapillar- 
netz wird  von  der  Pfortader  gespeist  und  verbindet  die  Centralvene  mit  den  interacinös 
gelegenen  Gefäßen.  Letztere  sind  die  zwei  zuführenden  Gefäße  der  Leber,  die  Pfortader, 
Vena  portae,  das  funktionelle  und  größte  Blutgefäß  und  die  Artcria  hepatlea,  das 
nutritive  Gefäß.  Beide  treten  am  Hilus  in  die  Leber  ein  und  laufen  zwischen  den 
Acini  (interacinös).  Von  den  Pfortader.=isten,  die  man  auf  dem  Schnitt  da  sieht,  wo 
mehrere  (3  oder  4)  Läppchen  zusammenstoßen  (Venae  interlobulares  venae  portae), 
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laufen  zwischen  diese  Läppchen  stärkere  Zweige,  deren  Blut  dann  durch  die  intralobulären 
Kapillaren  in  die  Vena  centralis  fließt. 

Die  Arterie  bildet  im  periportalen  Gewebe  ein  Kapillarnetz,  aus  dem  kleine  Venen 
hervorgehen,  die  ihr  Blut  in  die  Venae  interlobulares  ergießen  (daher  der  Name 
innere  Pfortaderwurzeln),  aus  denen  es  dann  in  die  intralobulären  Kapillaren  und  in 
die  V.  centralis  fließt.  Hier  besteht  also  eine  Gefäßverbindung  zwischen  A.  hepatica 
und  V.  portae.  Indem  so  das  venös  gewordene,  aus  der  Arterie  stammende  Blut 
schließlich  ebenfalls  in  die  V.  centralis  gelangt,  wird  diese  zur  Sammelvene,  dem 
gemeinsamen  Abflußgefäß.  —  Infolge  des  großen  eingeschalteten  Kapillarsystems  ist 
die  Circulation  in  der  Leber  sehr  verlangsamt. 

Die  in  den  Leberzellen  bereitete  Galle  wird  aus  der  Leber  herausgeführt,  indem 
sie  zunächst  aus  den  Zellen  in  Gallenkapillaren  (Gk.)  eintritt.  Die  intralobulären 
Gk.  sind  nur  cylindrische  Lücken  zwischen  den  Zellen.  Jede  Leberzelle  besitzt  eine 
Ilalbrinne  an  der  Oberfläche,  welche  mit  der  korrespondierenden  Rinne  der  anliegenden 
Zelle  die  Gk.  bildet.  Die  Gk.  gehen  an  der  Peripherie  der  Acini  in  die  interlobulären 
Gallengänge  über,  Kanäle  mit  eigener  Wand,  aus  erst  niedrigen,  dann  cylindrisch 
und  höher  werdenden  Zellen  bestehend;  die  größeren  erhalten  mehr  und  mehr  eine 
Stütze  von  faserigem  Bindegewebe  und  glatten  Muskelfasern.  Die  Wand  der  großen 
Gallengänge  enthält  kleine  Schleimdrüsen.  Die  kleineren  Gallengänge  anastomo- 
sieren  vielfach  miteinander. 

Bindegewebe  ist  iu  der  Leber  spärlich  vorhanden  und  relativ  arm  an  elastischen 
Fasern.  Es  umgibt  als  Glissonsche  Kapsel  die  Oberfläche  und  begleitet  als  -Scheide 
die  interlobulären  Röhrensysteme  (Vena  portae,  Arteria  hep.,  Gallengänge  und  reichliche 
Lymphgefäße).  Im  Innern  der  Lobuli  finden  sich  nur  Spuren  von  Bindegewebe  im 
Umfang  der  Kapillaren,  d.  h.  zwischen  den  Kapillarendothelien  und  den  Leberzellbalken. 

Lymphgefässe  finden  sich  in  großer  Menge  in  der  Leber.  Besonders  deutlich 
werden  sie,  wenn  sie  z.  B.  teilweise  mit  Krebsmassen  ausgefüllt  sind.  In  dem  vom 
Peritoneum  gebildeten  Überzug  liegt  ein  Netz  von  Lymphgefäßen,  welches  sich  mit 
interlobulären  Lymphgefäßnetzen  verbindet.  Lymphgefäße  laufen  längs  der  Vena  portae 
und  in  deren  Wand,  längs  der  Arterie  und  in  der  Adventitia  der  V.  hepatica,  sowie  in 
der  Wand  der  Gallengänge.  [Zwischen  den  Leberzellen  einerseits  und  den  Blutkapillaren 
anderseits  liegen  die  Disseschen  endothellosen  Lymphräurae,  welche  die  Blutkapillaren 
innerhalb  der  Leberläppchen  scheidenartig  umgeben  sollen.  Die  Existenz  dieser  Räume 
wird  aber  von  Browicz  auf  das  entschiedenste  negiert.  Reinke  u.  a.  treten  hingegen 
für  deren  Vorkommen  ein.  Nach  Teichmann  existieren  innerhalb  der  Leberacini  über- 
haupt keine  Lymphgefäße.  —  Die  Existenz  derselben  müßte  jedenfalls  noch  sicherer 
bewiesen  werden.] 

Marklose  Nerven  finden  sich  neben  wenigen  markhaltigen  vor  allem  im  Binde- 
gewebsgerüst  der  Leber. 

Man  kann  die  Lobuli  mit  bloßem  Auge  sehen  und  spricht  von  zentralem  und 
peripherem  Teil  derselben;  ersterer  liegt  um  die  Vena  hepatica,  letzterer  grenzt  an 
die  Glissonsche  Scheide.  Das  Zentrum  ist  meist  dunkler  als  die  Peripherie.  Inter- 
mediäre Zone  nennt  man  den  zwischen  zentraler  und  peripherer  Zone  liegenden  Teil 
des  Acinus;  für  gewöhnlich  differenziert  sie  sich  nicht.  —  Um  sich  makroskopisch 
betreffs  der  zahlreichen  Gefäßdurchschnitte,  die  man  auf  der  Leberschnittfläche  sieht, 
Orientieren  zu  können,  merke  man:  Die  Vena  hepatica  läuft  immer  ganz  allein  für 
sich;  man  sieht  ein  Loch,  von  der  zarten  Venenwand  ausgekleidet,  an  den  kleinsten 
Venen  fast  direkt  von  Parenchym  umgeben,  ohne  Bindegewebe  in  der  Umgebung.  Die 
Vena  portae  liegt  mit  der  Arteria  hepatica  und  den  Gallengängen  zusammen,  in  Binde- 
gewebe (der  Glissonschen  Scheide)  eingebettet. 

Gewicht  der  Leber  des  Erwachsenen  circa  1500  g,  in  weiten  Grenzen  schwankend. 
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I.  Leichen  Veränderungen. 

Infolge  von  Eindringen  von  Darmbakterien  durch  die  Gallenwege  und 
Pfortader  verfällt  die  Leber  früh  der  Leiebenfäulnis.  Besonders  sieht  man 
bei  septischen  Leichen,  die  überhaupt  zu  rascher  Fäulnis  neigen,  in  der 
Umgebung  der  Blutgefäße  eine  schmutzig-braun-blaue  Verfärbung. 

Die  Überwanderimg  von  Bakterien  ins  Blut,  besonders  "vom  Darm  aus,  soll  schon 
in  der  Agone  stattfinden  können  (Bouchard  und  Wurtz,  Chvostek  und  Egger). 
Desgleichen  soll  auch  die  Leber  vom  Darm  aus  auf  dem  Gallenwege  gelegentlich  schon 
agonal  mit  Bakterien  überschwemmt  werden  (Achard  und  Phulpin). 

In  vorgeschrittenen  Stadien  der  Fäulnis  entwickelt  sich  Fäulnis emphysem. 
Die  Leber  wird  dann  schwammig,  knistert  beim  Durchschneiden.  Später  wird  sie  breiig, 
flüssig.  —  Zuweilen  scheiden  sich  an  der  faulenden  Leber  Leucin  und  Tyrosin  wie  ein 
■weißer,  schimmeliger  Belag  aus  (siehe  S.  554  bei  akuter  Atrophie  und  S.  556  bei  Phos- 
phorleber). —  Die  Oberfläche  der  Leber  und  vor  allem  ihr  unterer  Rand  erscheinen  in 
der  Leiche  oft  blauschwarz;  bei  jauchigem  Inhalt  in  der  Bauchhöhle  kann  die  Ver- 
färbung schon  im  Leben  eintreten;  sie  beruht  auf  Schwefeleisenbildung.  Diese 
Veränderung  (Pseudomelanose)  kann  sich  mehrere  Millimeter  weit  im  Parenchym 
fortsetzen.  Nach  Neu  mann  entsteht  das  Pseudomelanin''^)  nicht  einfach  durch  einen 
kadaverösen  Zersetzungsvorgang.  Die  Bildung  ist  vielmehr  an  lokale  Bedingungen  ge- 
knüpft, die  dadurch  gegeben  sind,  daß  es  während  des  Lebens  zur  Bildung  eisenhaltiger 
Zersetzungsprodukte  des  Hämoglobins,  nämlich  zu  Bildung  von  Hämosiderin  kam;  dieses 
färbt  sich  dann  durch  Schwefelwasserstoff,  der  bei  der  Fäulnis  entsteht,   schwarz. 

In  seltenen  Fällen  kann  es  unter  dem  Einfluß  von  gasbildenden  Bakterien  (anaeroben 
Bacillen)  bereits  vor  Eintritt  der  kadaverösen  Fäulnis  zu  einer  reichlichen  Bildung  von 
Gasblasen,  einem  Emphysem  der  Leber  kommen,  ähnlich  wie  das  z.  B.  bei  der  Gas- 
phlegmone  der  Haut  und  des  Uterus  (vgl.  bei  Puerperalfieber;  dort  Näheres  über 
Gasbacillen)  zu  sehen  ist.  In  einem  ungewöhnlichen  Fall  von  Ernst  bedeckte  sich  die 
Schnittfläche  alsbald  mit  farblosem  Schaum  (Schaumleber). 

II.  Formanonialien. 

Sie  sind  kongenital  oder  später  erworben.  Nicht  selten  kommt  abnorme  Lappung 
(Hepar  lobatum)  vor,  wobei  man  gestielte  polypöse  Bildungen  von  Bohnen-  oder 
Haselnußgröße  sehen  kann,  oder  es  finden  sich  Incisuren  des  scharfen  Leber- 
randes, besonders  am  rechten  Lappen.  Das  ist  entweder  eine  kongenitale  oder  durch 
Bindegewebswucherung  und  narbige  Retraktion  bedingte  Lappung.  Narbige  Ein- 
ziehungen an  der  Leberoberfläche  können  auch  traumatischen  Ursprungs  sein.  Selten 
führt  die  abnorme  Lappung  zur  Bildung  einer  oder  mehrerer  Nebenlebern  (Hepar 
succenturiatum),  die  auch  im  Lig.  Suspensorium  gefunden  werden  (Tarozzi).  — 
Mitunter  besteht  ein  angeborenes  Mißverhältnis  der  Lappen,  indem  ein  Hauptlappen 
abnorm  klein  ist.  Es  kann  der  linke  oder  rechte  Lappen  fast  vollkommen  fehlen,  und 
in  einem  Fall  letzterer  Art  sah  Verf.  die  Gallenblase  am  rechten  Rand  der  Leber 
liegen.  Die  andern  Teile  hypertrophieren  dann  kompensatorisch  (Lit.  bei  Kantor).  — 
Auf  manche  erworbene  Formanomalien  wird  noch  bei  den  einzelnen  Erkrankungen  der 
Leber  hinzuweisen  sein. 

Sehr  häufig  sind  Formveräuderungen,  welche  durch  Druck  hervor- 
gebracht   werden.     Der    Druck    kann    zu  Atrophie    führen    oder    nur    eine 


'*)  Echtes  Melanin  (ohne  Eisenreaktion)  s.  S.  123. 
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Änderung  in  der  äußeren  Form  des  weichen,  modellierbaren  Organs  be- 
wirken. Ein  sehr  häufig  zu  beobachtender  Druckeffekt  sind  in  verschiedener 
Richtung  verlaufende  Furchen  an  der  Leberoberfläche  (vgl.  Fig.  315). 
Es  können  das  sein: 

a)  eine  breite,  fast  horizontal  (oder  wenig  schräg)  über  die  vordere,  kon- 
vexe Oberfläche  meist  beider  Lappen  verlaufende,  tiefe  Furche;  sie  ist  der 
häufigste  Effekt  des  Druckes  zu  eng  anliegender  Kleidungsstücke  (bes.  des  Korsetts),  die 
typische  quere  Sclinürfurche.  Beim  Schnüren  wird  der  untere  Teil  des  Thorax  ver- 
engt und  mißstaltet,  die  Leber  nach  abwärts  gedrängt,  und  der  Rippenbogenrand  drückt 
sich  tief  in  die  Leber  ein.  An  der  gedrückten  Stelle  ist  die  Kapsel  leicht  verdickt 
(Perihepatitis),  das  Leberparenchym  oft  fast  völlig  geschwunden  und  auf  eine  atrophische, 
weiße  Schicht  reduziert,  welche  sich  mehr  und  mehr  in  eine  dünne,  fibröse  Brücke  ver- 
wandelt, die  den  oberen  Hauptteil  der  Leber,  mit  dem  abgeschnürten  verbindet.  Oft 
besteht  venöse  Stauung  im  abgeschnürten  T  eil.  Letzterer  kann  sich  hierdurch,  sowie 
durch  kompensatorische  Hypertrophie  verdicken,  abrunden;  nicht  selten  ist  er  aber  auch 
drei-  oder  viereckig.  Der  abgeschnürte  untere  Teil  wird  zuweilen  sogar  so  beweglich, 
daß  er  sich  nach  oben  umklappen  kann  (Klappleber);  in  anderen  Fällen  kann  er 
mit  einer  Wanderniere  verwechselt  werden.  Die  Gallenblase  ist  an  dem  abgeschnürten 
rechten  Lappen  befestigt,  der  natürlich  die  Furche  am  stärksten  zeigt  und  sehr  oft 
allein  abgeschnürt  ist;  es  können  der  Hals  der  Gallenblase  und  der  Ductus  cysticus  in 
den  Schnürbereich  fallen,  was  Gallenstauung  in  der  Galleublase  hervorruft  und  Gallen- 
steinbildung begünstigt.  Durch  Zerrung  des  Ductus  cysticus  und  choledochus  kann 
Verschluß  derselben  und  Icterus  herbeigeführt  werden  (Virchow).  —  Bei  Greisen 
sieht  man  zuweilen  eine  quere  Druckfurche,  bedingt  durch  den  deformierten  starren  Thorax. 

b)  Ist  die  Leber  sehr  voluminös,  oder  ist  der  untere  Teil  des  Thorax  sehr  stark 
eingeschnürt,  so  können  sich  bogenförmig  verlaufende  Rippeneindrücke  an 
der  rechten  seitlichen  Kante  der  Leber  bilden. 

c)  Sagittale  Furchen  an  der  oberen  konvexen  Fläche  der  Leber,  meist 
parallel  untereinander  und  zwei  bis  drei  an  der  Zahl,  selten  mehr,  können  angeboren 
(Orth)  oder  erworben  sein  und  in  diesem  Falle  infolge  erschwerter  Exspiration  (z.B. 
bei  Emphysematikern)  und  zuweilen  auch  durch  Schnüren  entstehen.  Nach  Ansicht  der 
Einen  handelt  es  sich  hierbei  um  einen  Druckelfekt  der  in  Form  von  dicken  Wülsten 
hy per trophierten  Muskelansätze  des  Zwerchfells,  und  man  kann  sehr  oft 
konstatieren,  daß  walzenförmige  Zwerchfellwülste  in  die  Furchen  hineinpassen  (Zwercli- 
fellfurchen  —  Zahn);  andere  nehmen  eine  Faltung  des  Zwerchfells  an,  die 
sowohl  durch  Erschwerung  der  Exspiration  (Lieber meiste r),  als  auch  durch 
Schnüren  resp.  Verengerung  der  unteren  Teile  des  Thorax  zustande  kommen  kann.  (Lit. 
bis  1905  bei  Moody.)  —  Chiari  erblickt  das  Wesentliche  in  einer  eventuell  schon 
intrauterin  erfolgenden  Anpressung  der  Leber  gegen  das  Zwerchfell,  dessen  Muskelbündel 
teils  auseinander  gedrängt  und  faltig,  teils  hypertrophisch  werden  und  durch  beides 
Furchen  in  die  Leber  drücken.  Beim  Erwachsenen  spielen  Hustenstöße,  welche  die 
Leber  wiederholt  und  heftig  gegen  das  Zwerchfell  pressen,  die  Hauptrolle.  —  Bei  den 
sagittalen  Furchen  kann  die  atrophierende  Druckwirkung  so  gering  sein,  daß  man  den 
Eindruck  hat,  als  sei  die  weiche,  fast  modellierbare  Lebermasse  einfach  weggedrückt; 
Perihepatitis  fehlt  hier  meist  ganz. 

Auch  sonst  sieht  man  zuweilen  Impressionen  der  Leber  ohne  eigentliche  Atrophie, 
was  sich  aus  der  außerordentlichen  Modellierbarkeit  der  Leber  erklärt;  so  können  eine 
aufliegende  Darmschlinge,  ein  Exsudat,  ja  schon  allein  Gase  (bei  Darmperforation)  die 
Leberoberfläche    tief,    muldenförmig    eindrücken    oder    unregelmäßig  reliefartig   formen. 
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III.  Lageveräiiderungen. 

Bei  Situs  inversus  liegt  die  Leber  links.  Verschiebungen  nach  unten,  zuweilen  in 
schräger  Richtung,  sowie  nach  oben  entstehen  bei  stärkerer  Füllung  der  Pleurahöhle 
oder  des  Abdomens,  z.  B.  infolge  von  Exsudaten,  Tumoren,  Meteorismus  usw.  — Hepar 
mobile  (Wanderleber)  entsteht  durch  Verlängerung  des  Lig.  Suspensorium  und  des  Lig. 
coronarium.  —  Von  der  Lageveränderung,  welche  die  Schnürleber  erfahren  kann,  war 
schon  oben  die  Rede.  —  Die  ganze  Leber,  ganze  Lappen  oder  zapfenförmige  Teile  der- 
selben können  in  Hernien  des  Nabels  oder  des  Nabelstranges  und  des  Zwerchfells 
eintreten  und  in  letzterem  Fall  eine  fast  fibröse  Druckfurche  zeigen. 

IV.  Circulationsstörungen. 
a)  Im  Bereich  der  LeberTcne. 

a)  Stauungsleber.  Die  Leber  ist  außerordentlich  häufig  im  Zustand 
der  Stauungshyperämie.  Diese  findet  sich  bei  allen  Herzfehlern  (E'oie 
cardiaque)  und  Respirationsstörungen.  Die  Lebervene  nimmt  wegen  der 
Nähe  des  Herzens  in  erster  Linie  an  allgemeinen  Circulationsstörungen  teil. 
Durch  die  Erschwerung  des  venösen  Abflusses  werden  die  Zentralvenen  und 
die  zunächst  gelegenen  Kapillaren  ausgedehnt;  die  Leber  ist  im  Anfang  oft 
erheblich  vergrößert  und  die  Kapsel  gespannt.  An  der  Oberfläche  und 
noch  mehr  auf  dem  Durchschnitt  erscheint  in  diesem  ersten  Stadium  der 
Anschoppung  die  acinöse  Zeichnung  außerordentlich  deutlich  und  regelmäßig; 
die  zentralen  Teile  sind  dunkelrot  und  stechen  scharf  von  der  infolge  von 
Fettinfiltration  gewöhnlich  hell-braungrau  gefärbten  Peripherie  ab.  Dadurch 
entsteht  auf  dem  Durchschnitt  der  Leber  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  einer 
Muskatnuß  (Muskatnußleber).  —  Nimmt  die  Stauung  zu  (zweites 
Stadium),  so  werden  auch  hier  und  da  die  peripheren  Teile  der  ^cini  mit 
in  die  Stauung  hineinbezogen;  die  auf  der  Schnittfläche  sichtbaren  roten 
Stellen  vergrößern  sich  und  können  konfluieren.  Die  Stauung  bewirkt 
durch  Druck  Atrophie  der  zwischen  den  erweiterten  Kapillaren  liegenden 
Leberzellbalken.  Die  einzelnen  Leberzellen  werden  schmal,  braun  pigmen- 
tiert (Fig.  298Ä),  schließlich  können  sie  bis  auf  geringe  pigmentierte  Reste 
oder  total  schwinden;  das  kann  sich  an  ganzen  Acinis  vollziehen.  Die  Leber 
wird  dadurch  kleiner,  ist  blutreich  und  dunkel  pigmentiert  (Atrophische 
Muskatnußleber  oder  cyanotische  Atrophie).  Das  Gewicht  geht  auf 
1000—750  g  herab. 

Indem  zur  Stauung  die  Atrophie  tritt,  erscheinen  die  gestauten,  atrophischen 
Stellen  eingesunken,  die  noch  unversehrten  Stellen  stehen  auf  der  Schnittfläche 
höher.  —  Da  die  Stauungsbezirke  da,  wo  die  Acini  aneinander  stoßen,  schließlich  bis 
zur  Peripherie  reichen,  so  gehen  diese  tieferliegenden,  dunklen  Bezirke  von  den  Zentren 
benachbarter  Acini  aus  als  Stauungsstraßen  ineinander  über,  d.h.  die  Stauungs- 
straüen  verbinden  die  Zentren  benachbarter  Acini.  Hierdurch  entsteht  zwar  eine  außer- 
ordentlich deutliche  Zeichnung  der  Leber,  die  aber  in  bezug  auf  die  Anordnung 
der  Acini  ganz  unregelmäßig  ist,  indem  die  zu  einem  tiefroten  Netz  winkelig  an- 
einander stoßenden  atrophischen,  eingesunkenen  Stellen  einzelne  helle,  periphere  Teile 
mehrerer  benachbarter  Acini  als  einen  zusammenhängenden  inselartigen  kleinen  Komplex 
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abgrenzen.  Dieser  prominiert,  kann  zuweilen  wie  ein  Acinus  aussehen  und  läßt  seine 
Zusammensetzung  aus  peripheren  Acinusteilen  makroskopisch  meist  gar  nicht  erkennen. 
Diese  kleineu  Inseln  ragen  um  so  mehr  hervor,  je  fettreicher  sie  sind.  (Stauungs- 
zeiehnung.) 

In  den  von  der  Stauungsatrophie  freien  Teilen  der  Acini  enthalten 
die  Leberzellen  oft  reichlich  Fett,  das,  von  der  Verdauung  stammend, 
durch  die  Pfortader  hereingebracht  wird,  wegen  mangelhaften  Gaswechsels 
aber  teilweise  unoxydiert  liegen  bleibt.  So  entsteht  die  atrophisch-cyano- 
tische,  fettige  Muskatnußleber,  mit  tief  eingesunkenen,  rotbraunen 
centralen  und  hellgelben,  auf  der  Schnittfläche  vorspringenden  peripheren 
Teilen  der  Acini.  Die  cyanotische  Atrophie  ist  nicht  immer  überall  gleich 
stark;  manchmal  ist  ein  ganzer  Lappen  bevorzugt,  oder  es  finden  sich  fleck- 
und  strichweise  landkartenartige,  besonders  dunkle,  atrophische  Stellen,  die 
zuweilen  fast  an  ein  Angiom  erinnern.  Die  Leberoberfläche  kann  den 
atrophischen  Stellen  entsprechend  flache  Furchen  und  Einsenkungen  zeigen.  — 
Regelmäßig  findet  im  zweiten  Stadium  eine  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes statt,  wie  man  das  auch  an  anderen  Organen  unter  dem  Einfluß 
venöser  Hyperämie  sieht.  Am  auffallendsten  ist  dieselbe  an  der  erweiterten, 
sonst  so  zartwandigen  Vena  hepatica  und  den  Zentral venen;  letztere,  die 
mikroskopisch  normal  nur  wie  Löcher  im  Pareuchym  aussehen,  haben  jetzt 
eine  ziemlich  dicke,  fibröse  Wand  erhalten.  Auch  das  periportale  Binde- 
gewebe ist  zuweilen  verdickt  und  erscheint  in  Form  von  weißen  Zügen 
zwischen  den  Acini.  Hierdurch  wird  die  Konsistenz  der  Leber  zäh,  derb. 
Die  Oberfläche  ist  runzelig.  (Cyanotische  Induration,  indurierte 
atrophische  Stauungsieb  er.) 

Das  erhalten  gebliebene  Parenchym  kann  kompensatorisch  hypertrophieren  (Salty- 
kow),  dabei  können  die  , hellen  Zellen'  (hellprotoplasmatlsche  junge  Leberzellen)  auftreten 
(Adler).  Verf.  sind  in  solchen  Fällen  besonders  grolle,  rosettenförmig  um  sublobuläre 
Venen  gruppierte,  hyperplastische  Herde  aufgefallen. 

Bei  reichlicher  Bindegewebsbildung  kann  ein  der  Cirrhose  in  etwa  ähn- 
liches Bild  entstehen.  Die  Leber  ist  stark  verkleinert,  namentlich  rechts,  und  ist  nicht 
selten  kugelig,  von  fester  Konsistenz.  Die  Kapsel  ist  verdickt,  zuweilen  feinzottig,  die 
Oberfläche  ist  granuliert  (aber  nicht  so  gleichmäßig  wie  bei  der  echten  Cirrhose).  Selten 
jedoch  kapselt  das  Bindegewebe  ganze  Läppchengruppen  ein,  und  der  charakteristische 
Umbau,  wie  wir  ihn  bei  der  Cirrhose  sehen,  kommt  nicht  vor  (Eisenm enger). 

Als  Cirrhose  cardiaque  bezeichnen  Cornil  und  Ran  vier  eine  von  der  Um- 
gebung der  Venae  sublobulares  und  der  Centralvene  ausgehende  Bindegewebsproduktion, 
welche  bandartig  Läppchen  (Pseudolobuli)  abgrenzt,  in  deren  Mittelpunkt  sich  Pfortader- 
äste und  Gallengänge  befinden  und  in  deren  peripheren  Teilen  die  Kapillaren  stark 
erweitert  sind.  —  Die  auffallend  dunkle,  braunblaue  Farbe  unterscheidet  diese  Leber 
von  der  typischen  Cirrhose. 

ß)  Verschluss  von  Lelierveuenästen  sieht  man  sehr  häufig,  wenn  sich  zahlreiche 
Krebsmetastasen  in  der  Leber  etablieren.  In  der  Nachbarschaft  der  Knoten  kann  man 
oft  die  Lebervenen  durch  Geschwulstmassen  verschlossen  finden,  und  der  zugehörige 
Leberbezirk  ist  hämorrhagisch  infiltriert,  tief  braunrot  gefärbt,  mit  ganz  scharfer 
Begrenzung  gegen  die  Umgebung.  Oft  ist  die  acinöse  Zeichnung  im  Bereich  der  hämor- 
rhagischen Infiltration  noch  erhalten;  in  anderen  Fällen  ist  sie  verschwunden,  die 
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Leberzellbalken  sind  atrophisch,  der  tiefrote  Bezirk  sinkt  auf  der  Schnittfläche  ein.  — 
Häufig  entsteht  Thrombophlebitis,  sowohl  im  Anschluß  an  Geschwulstknoten,  als  auch 
in  der  Nachbarschaft  eitriger  Herde  in  der  Leber.  (Diese  hämorrhagische  Infiltration 
ist  kein  echter  hämorrhagischer  Infarkt.)  —  Chiari  beschrieb  Fälle  Yon  selbständiger 
Endophlebitis  obliteraus  der  Hauptstämme  der  Venae  hepaticae  (wahrscheinlich 
auf  syphilitischer  Basis)  mit  konsekutiver  Thrombose  und  tief  dunkelroter  Färbung  des 
Leberparenchyms,  welche  durch  hochgradige  Fiydropsie  bez.  Ascites  tödlich  wurden. 
Über  kongenitalen  Lebervenenverschluß  mit  konsekutiver  sog.  „idiopathischer 
Stauungsleber"  berichtet  Penkert.  Auch  eine  mechanische  Schädigung  der 
Levervenen,  als  Insertionsapparat  an  der  V.  cava,  infolge  Zerrungen  ist  zur  Erklärung 
der  Endophlebitis  angeführt  worden  (Kretz);  an  eine  primäre  Thrombose  denkt 
Umbreit.     Lit.  bei  Meystre  und  bei  Heß   (bis  1905). 

Vanzetti  leitet  eine  besondere  Form  der  Cirrhose  von  einer  mit  Phlebitis 
productiva  der  Cava  verbundenen   produktiven  Phlebitis   der  Lebervenen  ab. 

y  Retrograde  Euibolie  in  der  Vena  hepatica.  Auffallenderweise  kommen  in 
seltenen  Fällen  retrograde  Embolisierungen  in  die  Lebervene  vor.  Die  Emboli  werden 
durch  die  Pulswelle  des  rechten  Atriums  entgegen  dem  Strom  in  die  Vene  geworfen. 
Man  nennt  diesen  Vorgang  auch  venöse  Embolie.  (Vgl.  S.  99.)  Selten  erfolgt  auf  diese 
Weise  auch  Absceßbildung  durch  Embolie  infektiöser  Pfropfe  (s.  S.  559). 

b)  Einfache  Circulationsstörniigen  in  der  Pfortader  und  der  Leberarterie. 

Pfortader.  Verstopfung  des  Stammes,  welche  durch  Thrombose  oder 
Geschwülste  gelegentlich  zustande  kommt,  ist  für  das  Lebergewebe  selbst 
ohne  Folgen;  nur  die  Gallensekretion  wird  vorübergehend  herabgesetzt.  Im 
Wurzelgebiet  der  V.  p.  tritt  jedoch  mächtige  Hyperämie  (im  Dünndarm 
zuweilen  selbst  vollendete  hämorrhagische  Infiltration)  und  Transsudation 
ein.  Die  Leberarterie  besorgt  die  Ernährung  des  Parenchyms,  und  mit  der 
Zeit  schafft  sie  auch  durch  reichliche  Blutzufuhr  einen  funktionellen  Ersatz 
für  die  Vena  portae.     (Ein  umgekehrtes  Verhältnis  findet  nie  statt.) 

Der  Weg,  auf  dem  das  geschieht,  ist,  wie  bereits  S.  540  erwähnt,  folgender:  Die 
Leberarterie  versorgt  als  Vas  nutriens  das  Gewebe  der  Glissonschen  Scheide  und 
der  in  derselben  liegenden  interlobulären  Kanäle.  Danach  gelangt  das  Blut  in  Venen, 
die  sich  in  die  interlobulären  Pfortaderäste  eröffnen;  durch  diese  gelangt  es  in 
die  Kapillaren  der  Acini. 

Pfortaderthrombose  kann  einmal  aus  dem  Wurzelgebiet  der  Vena  portae  oder  aus 
der  Leber  (z.  B.  bei  Tumoren  oder  Syphilis)  fortgeleitet  werden,  ferner  kann  sie  durch 
Druck  einer  benachbarten  Geschwulst,  viertens  nach  Traumen  (Saxer,  Heller,  Schmorl, 
Ponfick)  entstehen,  ein  Moment,  dem  jedenfalls  mehr  Aufmerksamkeit  zu  schenken  ist. 
Öfter  entsteht  sie  auch  aus  unbekannten  Gründen  (vgl.  Schulz  und  Müller  und  Lit. 
bei  Thorel).     Über  Pylethrombose  im  Anschluß  an  Pylephlebitis  vgl.  S.  558. 

Ist  der  Druck  in  der  Leberarterie  ausnahmsweise  gering,  oder  ist  zu- 
gleich ein  Ast  der  Leberarterie  verstopft,  oder  besteht  allgemeine  venöse 
Stauung,  so  tritt  nach  embolischem  oder  thrombotischem  (sehr  häufig  durch 
Krebsmetastasen  bedingtem)  Verschluß  eines  Pfortaderastes  eine  Art  hämo- 
rrhagischer Infarcierung  (sog.  atrophischer  roter  Infarkt,  Zahn) 
ein,  welche  oft  einen  umschriebenen,  annähernd  keilförmigen  Bezirk  (Spitze 
nach  dem  Leberhilus)  einnimmt.  Das  Blut  der  Vena  hepatica  strömt  zurück 
in  den  von  der  V.  p.  nicht  mehr  gefüllten  Bezirk.     Die  acinöse  Zeichnung 
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bleibt  dabei  anfangs  erhalten,  das  Zentrum  der  Äcini  sticht  aber  durch 
dunkle  Färbung  gegen  die  Peripherie  ab;  die  Herde  unterscheiden  sich 
außer  durch  ihr  Umschriebensein  in  nichts  von  der  gewöhnlichen  Stauungs- 
leber (vgl.  Chiari).  Später  folgt  Atrophie  der  betroffenen  Acini  und 
Induration. 

Kleine  Aste  der  V.  p.  können  verschlossen  werden,  ohne  daß  Circulationsstörungen 
folgen.  Die  Leberarterie  tritt  dann  durch  die  oben  erwähnten  interlobulären  Anastomosen 
vikariierend  ein.  Sind  jedoch  kleinste  Pfortaderäste  verstopft,  die  jenseits  der 
interlobulären  Anastomosen  liegen,  oder  sind  die  interlobulären  Pfortaderäste 
selbst  obliteriert  oder  thrombosiert,  wie  das  z.  B.  bei  Lebercirrhose  oder  infolge  von 
Geschwülsten  (Oarcinomen)  geschehen  kann,  so  folgt  eine  Atrophie  von  Leberteilen, 
oft  auch  eine  recht  ausgedehnte  Nekrose,  mit  oder  ohne  Hämorrhagie  (anämischer 
oder  hämorrhagischer  Infarlit).     Die  nekrotischen  Massen  färben  sich  zuweilen  durch 

GallenfarbstofP  grasgrün 
und  können  die  Konsi- 
stenz von  weichem  Kitt 
haben.  Die  Leberarte- 
rienäste sind  zwar  oft 
sehr  stark  erweitert 
(Fig.  300),  aber  sie 
können  ihr  Blut  nicht 
an  die  Acinuskapillaren 
abgeben.  —  Werden 
innerhalb  derLeber 
zahlreiche  Pfort- 
aderäste verlegt 
(bes.  bei  Cirrhose),  so 
treten  zwar  Kollate- 
ral äste  ein,  aber 
schwere  Stauungser- 
scheinungen und  As- 
cites werden  trotzdem 
oft  nicht  verhindert. 
Die  wichtigsten  Kolla- 
teralen sind  Verbin- 
dungen der  Pfortader- 
wurzeln mit  den  Venae 
oesophageae  inff.,  die  in 
die  Vena  azygos  und 
mit  den  Venae  haemor- 
rhoidales,   die  in  die  Venae  hypogastricae  einmünden   (vgl.  auch  S.  97). 

Bei  Eklampsie  werden  meist  Thromben  in  den  Kapillaren  und  kleinsten  Ästen 
der  V.  p.  beobachtet,  welche  mit  hämorrhagischen  und  anämischen  Rlelirosen  des 
Leberparenchyms  einhergehen  (Schmorl  u.  a.),  was  dann  zu  einer  grob  sichtbaren 
Veränderung  führt,  auf  welche  Jürgens  zuerst  hinwies.  Die  Oberfläche  der  Leber 
ist  in  sehr  ausgesprochenen  Fällen  (Verf.  hat  hier  z.  B.  einen  solchen  einer  Sljähr. 
Primapara  vor  Augen)  ganz  gesprenkelt  durch  punktförmige  oder  zierliche,  blätterartig 
gestaltete  oder  landkartenartig  gruppierte  rote  Flecken,  die  hier  und  da  leicht 
eingesunken  sind,  an  anderen  Stellen  aber  keine  Niveauunterschiede  zeigen.  Am  Ansatz 
des  Ligamentum    coronarium  konfluieren  die  Flecken;    hier  ist  die  Oberfläche  diffus  rot 
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Fig.  296. 
Stück  einer  Leber  mit  vielen  hämorrhagischen  Herden  bei 
Eklampsie.  Zugleich  ist  ein  Echinococcus  hydatidosus 
darin;  die  durchsichtige  tierische  Membran  ist  eingerollt  und 
faltig  abgehoben.  Adhärenz  mit  dem  Zwerchfell.  36jähr.  Frau. 
^/4  nat.  Gr.     Beob.  des  Verf.  in  Basel. 
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und  die  Kapsel  deutlich  von  Blut  unterlaufen.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Leber 
sieht  man  allenthalben  unregelmäßig  begrenzte  rote  Flecken,  mit  teils  erhaltener,  teils 
geschwundener  acinöser  Zeichnung,  dunklen,  tiefer  liegenden  Centren  der  Acini,  oder 
im  Gegenteil  etwas  vorquellend,  dabei  dunkelrot  oder  grau  und  von  opakem  Aus- 
sehen (Fig.  296).  Vereinzelt  sieht  man  blasse  Bezirke,  von  rundlicher  Gestalt,  mit 
deutlichen  oder  verwaschenen,  großen,  opaken  Acini.  Auch  bei  Neugeborenen, 
welche  an  Krämpfen  litten  und  von  eklamptischen  Müttern  stammten,  sah  auch  Verf. 
öfter  ähnliche  Veränderungen.  —  Blutungen  können  auch  in  das  Cavum  peritonei  erfolgen 
und  selbst  bedrohlich  werden.  —  Placentarzellen-  und  Fettembolie  s.  bei  Lunge 
(S.  235  u.  234). 

Lit.  Über  neuere  Theorien  der  Eklampsie  s.  Anhang. 

Arteria  hepatica.  Verschluß  der  gesunden  Arteria  hepatica  propria 
(jenseits  der  Abgabe  der  A.  gastrica  dext.)  hat,  wie  experimentell  gezeigt 
wurde  (v.  Haberer,  Lit.),  totale  Nekrose  der  Leber  zur  Folge,  welche 
den  Tod  veranlaßt. 

War  die  Leberarterie  hochgradig  sklerotisch,  so  bleibt  der  Effekt  eher  aus,  da  sich 
dann  eventuell  genügend  Kollateralen  entwickelten.  —  Verschluß  einzelner  Äste  hat 
bei  den  reich  entwickelten  Anastomosen  der  Arterienäste  gewöhnlich  keine  Folgen. 
Nur  wenn  kleinste  Ästchen  verstopft  sind,  oder  wenn  die  Herzkraft  sehr  darnieder 
liegt,  entsteht  höchst  selten  einmal  hämorrhagische  Infiltration,  indem  sich  das  Blut  in 
dem  Bezirk  anstaut;  meist  folgt  anämische  Nekrose  des  Lebergewebes,  die  äußerlich 
oft  wenig  bemerkbar  ist.     Das  Lebergewebe  wird  lehmfarben. 

In  seltenen  Fällen  entsteht  Nekrose  nach  Verschlull  eines  großen  Astes  der  A.  h., 
und  es  folgt  narbig-fibröse  Umwandlung  eines  größeren  Lebergebietes.  Verf.  sah  das 
bei  einem  42jähr.  Manne  im  Anschluß  an  ein  traumatisches  (ITufschlag  vor  8  Mo- 
naten), fast  walnußgroßes  Aneurysma  eines  großen  intrahepatischen  Astes  der 
Leberarterie,  das  später  in  den  Ductus  hepaticus  perforierte  und  zu  Verblutung  in 
das  Duodenum  führte  (publ.  von  Mester).  Leberarlerienaneiirysmen  sind  im 
ganzen  sehr  selten  (vgl.  Sommer,  Grunert,  Binde  de  Vecchi  [Lit.  bis  1905], 
Livierato). 

Ausgedehnte  anämische  Nekrosen  (anämisch-nekrotische  Infarkte)  sieht  man 
gelegentlich  in  Lebern,  die  von  zahlreichen  Krebsmetastasen  durchsetzt  sind, 
ferner  bei  tiefen  Leberrupturen  mit  Zerreißungen  (Orth)  und  Thrombose  von  Ge- 
fäßen (Verf.) 

c)  Blutungen.  Von  den  bereits  erwähnten  Fällen  (Verstopfung  der  Lebervene, 
Eklampsie)  und  von  Traumen  abgesehen,  kommen  Blutungen  infolge  von  Veränderung 
der  Gefäßwände  bei  hämorrhagischer  Diathese  (Purpura  u.  a.),  verschiedenen  Infek- 
tionen und  Intoxikationen,  z.  B.  bei  Phosphorvergiftung,  vor.  Ihre  Ausdehnung  ist  meist 
gering. 

d)  Ödem.  Ödem  lokalisiert  sich  vorwiegend  im  periportalen  Bindegewebe,  das 
sich  zu  dicken,  sulzigen  Zügen  verbreitern  kann.  Nach  Birch-Hirschfeld  können 
die  Räume  zwischen  Leberzellbalken  und  Kapillaren  (perivaskuläre  Lymphräume)  durch 
serösen  Inhalt  erweitert  werden,  und  die  Leber  kann  im  ganzen  vergrößert  und  durch- 
feuchtet sein.  Das  Ödem  kann  ein  mechanisches  Stauungsödem  sein,  z.  B.  infolge  von 
Herzfehlern  oder  nach  der  Geburt  entstehen,  oder  es  ist  ein  entzündliches,  z.  B.  im 
Anschluß  an  Entzündung  der  Gallengänge,  Pfortaderphlebitis  u.  a.  Birch-Hirschfeld 
war  der  Ansicht,  daß  das  Ödem  durch  Druck  auf  die  Gallengänge  bei  Neugeborenen 
zu  Icterus  führen  könne.  Wir  haben  das  niemals  gesehen.  Auch  bei  Erwachsenen 
sieht  man  bei  hochgradigstem   Ödem  nie  Icterus. 
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y.  Einfache  und  braune  Atrophie  der  Leher. 

Wir  lernten  bereits  die  Druckatrophie  der  Leber  kennen,  bei  der  infolge  eines 
Druckes  von  außen  eine  Atrophie  der  Leberzellen  herbeigeführt  wird,  ferner  die  cya- 
notische  Atrophie,  bei  der  infolge  venöser  Stauung  eine  Atrophie  eintritt.  Weiter- 
hin sahen  wir  Atrophie  als  Folge  lokaler  Ernährungsstörungen  und  werden 
später  noch  verschiedenen  lokalen  Affektionen  in  der  Leber  begegnen,  welche  eine  A. 
herbeiführen;  es  sei  auch  auf  den  Druck,  den  wucherndes  Bindegewebe  durch  Kon- 
striktion ausübt,  sowie  auf  den  Druck  von  Geschwülsten  und  Parasiten  hingewiesen. 
Eine  besondere  Art  von  A.  ist  die  akute  gelbe  und  rote  Leberatrophie  (S.  553). 

Bei  der  einfachen  und  braunen  Atrophie  verkleinert  sich  die  Leber  in 
toto  in  ganz  erheblicher  Weise  (eventuell  bis  auf  '/s  ihres  normalen  Vo- 
lumens), behält  dabei  annähernd  ihre  hellbraune  Farbe  oder  nimmt  ein  tief- 
braunes Kolorit  an.  Die  Verkleinerung  beruht  auf  einer  Volumensabnahme 
der  Leberzellen,  besonders  derjenigen  in  den  zentralen  Teilen  der  Acini. 
Dieselben  werden  klein,  rund  oder  eckig,  trüb,  zum  Teil  schwinden  sie  voll- 
ständig. Bei"  der  braunen  Atrophie  werden  die  atrophischen  Leberzellen 
durch  Einlagerung  eckiger  oder  rundlicher,  gelber  oder  brauner  Körnchen 
pigmentiert  (Fig.  298c/).  (Es  sei  daran  erinnert,  daß  die  Leberzellen  physio- 
logisch eine  diffuse  bräunlich-gelbe  Färbung  besitzen.)  Die  zentralen  Teile 
der  Acini  sind  regelmäßig  am  stärksten  pigmentiert.*) 

Die  Gewichtsabnahme  kann  hierbei  enorm  sein;  ja  sie  kann,  wie  eine  Leber  der 
Basler  Sammlung  von  einer  73jähr.  Frau  zeigt,  sogar  auf  542  g  herabgehen. 

Die  einfache  Atrophie  kann  man  am  besten  bei  Verhungerten  sehen, 
wenn  der  Tod  in  verhältnismäßig  kurzer  Zeit  erfolgte.  —  Bei  länger 
dauernden  Inanitionszuständen  (z.  B.  bei  Oesophaguscarcinom)  und  ferner 
fast  regelmäßig  bei  der  allgemeinen  Atrophie  des  Körpers  im  Alter  begegnen 
wir  meistens  der  braunen  Atrophie  (A.  fusca).  Bei  beiden  Formen  ist 
die  Oberfläche  der  stark  verkleinerten  Leber  glatt  oder  aber  feinrunzelig, 
da  die  Glissonsche  Kapsel  zu  weit  geworden  ist.  Die  Konsistenz  wird  infolge 
der  relativen  Zunahme  des  Bindegewebes  fest,  oft  lederartig  zäh.  Die 
Schnittfläche  zeigt  eine  sehr  deutliche,  zierliche,  acinöse  Zeichnung.  Die 
Acini  erscheinen  jedoch  auffallend  klein;  ihr  Zentrum  ist  etwas  tiefer 
gelegen  und  gesättigt  braun,  die  Peripherie  ist  heller  braun  bis  gelbbraun. 

Zunächst  und  am  auffallendsten  atrophieren  die  Ränder  der  Leber;  sie  werden 
scharf,  platt,  weiß,  fibrös  und  grenzen  sich  scharf  gegen  das  übrige  Parenchym  ab;  die 
Lebersubstanz  ist  hier  in  dem  oft  geradezu  lappigen  und  durchsichtigen  fibrösen  Saum 
ganz  geschwunden,  und  man  sieht  nur  noch  einige  weiße  Züge,  welche  Gefäßen  und 
groben  Gallengängen  entsprechen,  die  in  gefäßarmem  faserigem  Gewebe  liegen. 

Die  braune  Pigmentierung  beruht  teils  darauf,  daß  die  Zellen  mehr 
Pigment  zurückbehalten,   d.  h.  nicht  weiter  zu  Gallenfarbstoff  umwandeln. 


*)  Hierdurch  wird  besonders  auch  das  mikroskopische  Bild  sehr  übersichtlich 
und  die  Orientierung  in  demselben  sehr  leicht.  Bei  keiner  andern  Leber  sieht  man 
so  viele  deutlich  zu  differenzierende  Lobuli  in  einem  Gesichtsfeld,  wie  bei  der 
braunen  Atrophie. 


Fettinfiltration  der  Leber. 
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teils  auf  einer  autochthonen  körnigen  Pigmentbildung  bei  der  fortschreitenden 
Reduktion  der  Zellen.     Das  Pioment  ist  eisenfrei. 


Tl.  Fettiufiltratioii  der  Leber  (Infiltratio  adiposa  hepatis), 
Fettleber  (Hepar  adiposum),  Lipomatose  der  Leber. 

Fettinfiltration  findet  sich  außerordentlich  häufig.  Die  Zellen,  besonders 
diejenigen  im  peripheren  Teil  des  Lobulus,  enthalten  Fett  in  Körnchen  oder 
Tropfen  (Fig.  297),  ihr  Protoplasma  ist  unverändert,  nicht  getrübt.  Ist  die 
Zelle  sehr  fettreich,  so  wird  der  Kern  mit  einem  schmalen  Saum  von 
Protoplasma  an  eine  Seite  gedrückt,  und  ein  durch  Zusammenfließen  von 
Tröpfchen  entstandener  grol^er,  dunkel  konturierter  Fetttropfen  nimmt  die 
Stelle  des  Protoplasmas  ein.  Ist  der 
Tropfen  sehr  dick,  so  wird  die  Zelle 
dadurch  größer  (Fig.  298c).  Bei 
sehr  starker  Fettinfiltration  kann  ein 
Druck  auf  Leberzellen  und  Kapillaren 
ausgeübt  werden,  der  wohl  die  Funk- 
tion der  Leber  beeinträchtigt. 

Makroskopisches  Verhalten. 
Die  mit  Fett  infiltrierte  Leber  wird 
voluminös,  und  die  Vergrößerung  kann 
sehr  erheblich  werden.  Das  Gewicht 
der  Leber  kann  auf  mehr  als  das 
Doppelte  erhöht  sein.  Das  Paren- 
chym  füllt  die  gespannte,  spiegelglatte 
Kapsel  so  prall  aus,  daß  die  Kanten 
abgestumpft  werden.  Die  Leber  ist 
teigig,  unelastisch,  Fingereindrücke 
gleichen  sich  nur  langsam  oder  gar 
nicht  aus;  sie  wird  brüchig,*)  ist 
von  geringerem  spezifischem  Gewicht 
(schwimmt).      Die    Farbe    ist    blaß, 


Fig.  297. 
Fettinflitration  der  Leber  bei  einem 
Phtliisiker.  Das  Fett  (/)  liegt  in  den  peri- 
pheren Teilen  der  Lobuli.  c  Centralvene 
erweitert;  braunes  Pigment  in  den  sie 
umgebenden  Leberzellen,  p  Pfortaderäste. 
l  Leberzellbalken,  t  Miliarer  Tuberkel  im 
interacinösen  Gewebe;  ein  zweiter  oben,  ein 
dritter  rechts  im  Bild.    Schwache  Vergr. 


braungelb,  buttergelb,  oder,  wenn 
gleichzeitig  Anämie  besteht,  lehmfarben.  Ist  die  Fettleber  gleichzeitig 
hyperämisch,  so  ist  ihre  Farbe  gelbrot;  bei  stärkerer  Fäulnis  ist  sie  dann 
oft  ganz  rot  (trüb,  fahlrot).  Das  Messer  beschlägt  sich  beim  Durchschneiden 
mit  einem  Fettüberzug;  von  der  Schnittfläche  läßt  sich  ein  dicklicher,  rahm- 
artiger Saft  abstreichen,  in  welchem  man  Fettaugen  sieht. 

Auf  der  Schnittfläche  sieht  man  bei  mäßigen  Graden   von  Fett- 
infiltration    deutlichste     acinöse    Zeichnung;     die    fettinfiltrierten,    gelben. 


*)  Die  Briächigkeit  macht  die  Fettleber  zu  traumatischen  Rupturen  geneigt. 
Verf.  sah  z.  B.  eine  durch  intraabdominale  Blutung  tödliche  mehrfache  Leberruptur  nach 
Fall  aus  dem  Bette  bei  einem  Alkoholdeliranten,  ohne  äußere  Verletzungen. 
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peripheren  Teile  der  Acini  bilden  ein  vorspringendes  zierliches  Netzwerk, 
das  in  seinen  Maschen  die  tiefer  gelegenen,  dunkleren,  centralen  Teile  einschließt 
und  sich  scharf  gegen  dieselben  abhebt.  Bei  der  totalen  Fettleber  (die  wie 
Straßburger  Gänseleber  aussieht)  ist  die  acinöse  Zeichnung  undeutlich,  da 
auch  die  centralen  Teile  der  Acini  voll  Fett  sitzen  und  dazu  noch  die 
voluminösen  Acini  sich  so  aneinander  pressen,  daß  auch  die  interacinösea 
Gewebsgrenzen  fast  ganz  verdeckt  werden. 

Bei  gleichzeitiger  Stauung  entsteht  die  fettige  Muskatnußleber,  bei  welcher 
die  Centren  noch  tiefer  liegen,  dunkelbraunrot  sind  und  ineinander  übergehen.  Die 
auf  der  Schnittfläche  vorspringenden,  gelben,  peripheren  Ringe  resp.  Teile  des  Netzwerks 
werden  dadurch  vielfach  unterbrochen.  — •  In  manchen  Fällen  besteht  eine  Anordnung 
der  fettinfiltrierten  Teile  in  Form  von   prominierenden  Fleckchen  oder  knötchenartigen 


a    3     normale     Leberzellen 

(ungefärbt),  b  Trübe  Schwel- 
lung bei  akuter  Sepsis, 
c  Fettinfiltration  verschie- 
denen Grades.  d  Fettige 
Degeneration,  1  kleinkörnig 
bei  Sepsis.  2  Leberzellen  mit 
grobkörnigem  Fett  bei  Phos- 
phorintoxikation, e  Höchster 
Grad  von  fettig-nekrotischem 
Zerfall.  /  Glykogeninfil- 
tration  bei  Diabetes,  g  Atro- 
phische Leberxellen,  die  eine 
mit  wenig,  die  andere  mit  viel 
Pigment,  h  Platte  atrophi- 
sche Leber^ellen. 
Circa  500  fache  Vergröß. 


Fig.  298. 


Inseln,  welche  sich  aus  peripheren,  an  die  bindegewebigen  Winkelstellen  angrenzenden 
Stücken  benachbarter  Acini  zusammensetzen.  Diese  granuläre  Fettleber  kann  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  Cirrhose  haben.  —  Eine  icterische  Fettleber  bietet  das  Bild 
der  durch  Galle  goldgelb  gefärbten  Safranleber  (Hepar  crocatum). 

Unter  welchen  Bedingungen  kommt  Fettinfiltration  der  Leber  vor? 

Ein  mäßiger  Grad  ist  physiologisch  und  die  Folge  von  reichlicher  Fettnahrung. 
Das  Fett  findet  sich  zur  Zeit  der  Verdauung  in  der  Peripherie  der  Acini,  da  die 
Pfortader  es  heranbringt.  Auch  während  der  Dauer  der  Schwangerschaft  und 
Laktation  ist  die  Leber  mehr  mit  Fett  beladen.  2— S^/q  Fett  sind  sicher  noch 
normal;  schwer  ist  zu  sagen,  wo  die  Fettinfiltration  anfängt  pathologisch  zu  werden.  — 
Eine  zu  reiche  Infiltration  findet  sich  unter  scheinbar  konträren  Be- 
dingungen, einmal  als  Zeichen  von  Überernährung,  das  andere  Mal  bei  atro- 
phischen Zuständen. 

a)  Sie  findet  sich  bei  Individuen,  die  neben  anderer  üppiger,  eiweiß-  und  fett- 
reicher Nahrung  vor  allem  Kohlehydrate,  aus  denen  Fett  wird,  in  übergroßer  Menge 
aufnehmen  und  dabei  wenig  verbrauchen,  sich  wenig  bewegen  (ähnlich  wie  bei  den 
Straßburger  Gänsen,  die  bei  beschränkter  Bewegung  reichlich  mit  Amylaceen  gestopft 
werden).     Es  scheint  eine  individuelle   Disposition  zur  Lipomatosis  zu  gehören.     Unter 
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diesen  Bedingungen  iiann  es  zu  allgemeiner  Fettleibigkeit  (Obesitas,  Polysarcie, 
Lipomatosis  universalis)  kommen,  wobei  ein  mächtiger  Fettansatz  im  subkutanen 
Gewebe,  den  Muskeln,  dem  Mesenterium,  Netz  usw.  stattfindet.  Doch  ist  zu  betonen, 
daß  durchaus  nicht  jede  Obesitas  von  starker  Fettleber  begleitet  ist.  —  Dann  sehen 
wir  Fettleber  bei  Potatoren  und  zwar  hauptsächlich  bei  Biertrinkern,  und  hier 
kommt  sowohl  der  hohe  Gehalt  an  Kohlehydraten,  wie  die  Wirkung  des  Alkohols  in 
Betracht.  Der  Alkohol  beschränkt  die  Oxydation  des  Fettes,  da  er  selbst  schnell 
zersetzt,  verbrannt  wird,  und  dadurch  bleibt  das  Fett  vor  dem  Zerfall  bewahrt.  Die 
Fettleber  kann  jahrelang  bestehen.  —  Bei  Potatoren  kann  sich  Fettleber  mit  Cirrhose 
kombinieren. 

b)  Im  Gegensatz  zu  der  erörterten  Entstehung  kommt  Fettleber  aber  auch  häufig 
bei  Individuen  vor,  die  durch  lange  Krankheit  abgemagert  sind,  an  einer  Kachexie 
leiden,  so  z.  B.  an  hochgradiger  Anämie  oder  an  Lungenphthise,  bei  welcher  sonst 
fast  alles  Fett  aus  dem  Körper  schwindet.  Hier  ist  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
vermindert,  und  man  hat  daraus  gefolgt,  daß  die  Oxydation  des  Fettes  infolge  dessen 
nicht  genügend  vor  sich  gehe.  Man  leitet  aber  auch  die  Fettaufspeicherung  in  der 
Leber  aus  einem  raschen  Zerfall  von  Albuminaten  her,  der  bei  diesen  marantischen 
Zuständen  oder  chronischen  Kachexien  stattfindet;  oder  man  kann  an  eine  Wanderung 
des  aus  dem  subkutanen  Gewebe,  dem  Hauptfettdepot,  geschwundenen  Fettes  denken, 
welches  dann  in  der  Leber  unverbrannt  liegen  bleibt.  Die  besonders  bei  Phthise  nie 
fehlende  Stauung  in  der  Lebervene  verhindert  einen  flotten  Diffusionsverkehr  zwischen 
Blut  und  Leberzellen  und  begünstigt  dadurch  wahrscheinlich  das  Liegenbleiben  von 
Fett  in  den  Leberzellen. 

Nach  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  ist  es  sicher,  daß  vieles,  was  früher  als 
fettige  Degeneration  bezeichnet  und  als  eine  Umwandlung  von  Zelleiweiß  zu  Fett 
angesehen  wurde,  auch  zur  Fettinfiltration  gehört.  (Gute  Übersicht  über  diese  Frage 
bei  Fi  big  er  und  He  rx  heimer.)  Das  gilt  besonders  von  der  Fettleber  bei 
experimenteller  Phosphorvergiftung  und  bei  Phlorizinvergiftung  (Lebedeff,  Rosen- 
feld u.  a.),  wo  eine  auf  dem  Blutwege  erfolgende  Fettwanderung  aus  den  Fettdepots 
und  dem  Nahrungsfett  nach  der  Leber  und  eine  Aufspeicherung  in  dieser  nachgewiesen 
wurde.  Bei  der  degenerativen  Fettinfiltration  (vgl.  S.  32)  ist  aber  im  Gegensatz  zur 
einfachen  Fettinfiltration  wohl  anzunehmen  und  in  manchen  Fällen  tatsächlich  nachzu- 
weisen, daß  das  Protoplasma,  die  Zelle  selbst,   krank  ist.     S.  auch  S.  552. 

YII.  Einfache  Degeneration  und  entzündliche  Degeneration 

(Hepatitis  parenchymatosa). 

Albnminöse  Trnbung  und  so^.  fettige  Degeneration  der  Leberzellen. 

Bei  der  fettigen  Degeneration  handelt  es  sich  um  einen  von  der 
gewöhnlichen  Fettinfiltration  dadurch  wesentlich  unterschiedenen  Prozeß, 
daß,  während  bei  der  Fettinfiltration  das  Fett  als  ein  Plus  zu  dem  sonst  ge- 
sunden Zellprotoplasma  hinzukommt,  bei  der  fettigen  Degeneration  auch  das 
Protoplasma  selbst  schwer  geschädigt,  krank  ist.  Das  Zellproto- 
plasma verändert  sich,  wobei  die  Erscheinungen  des  alburainösen  und 
fettigen  Zerfalls  auftreten.  Diese  Prozesse  sind  gewöhnlich  über  die 
ganze  Leber  gleichmäßig  verbreitet. 

Bei  der  trüben  Schwellung  (I.  Stadium  der  parenchymatösen 
Hepatitis)  vergrößern  sich  die  Leberzellen,  quellen  auf,  wahrscheinlich  durch 
^Yasseraufnahme:  das  Protoplasma  wird  körnig,   trüb,   und   auch   der  Kern 
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kann  undeutlich  werden  (Fig.  298  6).  Auf  Zusatz  von  Essigsäure  verschwindet 
die  albuminöse  Trübung.  —  Die  Leber  ist  mehr  oder  weniger  stark  ver- 
größert, weich,  von  opakem,  mattgrauem  Aussehen  (zuweilen  sieht  sie  wie 
gekocht  aus);  sie  ist  blutärmer  wie  normal,  was  auf  Druck  der  geschwollenen 
Zellen  auf  die  Kapillaren  bezogen  wird.  Die  Acini  sind  vergrößert.  Die 
trübe  Schwellung  kann  wieder  zurückgehen  oder  sie  geht  in  die  fettige 
Degeneration  über. 

Bei  der  fettigen  Degeneration  (IL  Stadium  der  parenchymatösen 
Hepatitis)  erkennt  man  in  den  ersten  Stadien  mikroskopisch  noch  ganz 
deutliche  Leberzellen,  welche  feinste,  stark  lichtbrechende  Fetttröpfchen  ent- 
halten (Fig.  29Sd);  das  Zellprotoplasma  ist  getrübt.  Die  Zellen  sind  ver- 
größert, geschw^olleu.  Die  Fetttröpfchen  können  verschieden  groß  sein;  bei 
manchen  Aflfektionen  sind  sie  besonders  dick  (z.  ß.  bei  akuter  Phosphor- 
vergiftung), bei  anderen  fast  staubförmig  klein.  Das  Vorhandensein  größerer 
Fetttröpfchen  macht  die  Unterscheidung  von  einfacher  Fettinfiltration  oft 
nicht  leicht.  Bei  den  schw-ersteu  Formen  von  fettiger  Degeneration  zerfällt 
die  Zelle  vollständig  zu  einem  Detritus  von  Fett-  und  Eiweißkörnchen,  was 
an  Strichpräparaten  gut  zu  sehen  ist.  Geringe  Grade  von  fettiger  Degene- 
ration können  wieder  zurückgehen.  Vollständig  untergegangene  Leberzellen 
können  später  eventuell  durch  eine  regenerative  Wucherung  ersetzt  werden. 

Makroskopisch  ist  die  diffus  fettig  degenerierte  Leber  anfangs  ver- 
größert, später  kleiner;  sie  ist  schlaff,  weich,  auf  dem  Durchschnitt  trüb, 
oft  ohne  deutliche  acinöse  Zeichnung,  von  gelbroter,  gelbgrauer  oder  gelber 
Färbung;  besteht  gleichzeitig  Anämie,  so  ist  sie  lehmfarben.  Ist  zugleich 
Icterus  vorhanden,  so  entsteht  die  dunkelgelbe  Safranleber. 

Letzteres  sieht  man  zuweilen  in  schweren  Fällen  von  Typhus  abdominalis,  Cholera, 
Pocken.     Die  Kranken  gehen  cholämisch  zugrunde  (s.  Cholämie  S.  608). 

Ätiologie  der  fettigen   Degeneration  und  der  trüben  Scliwellung. 

Die  sog.  fettige  Degeneration,  besser  „degenerative  Fettinfiltration",  sehen  wir  als 
Teilerscheinung  teils  entzündlicher,  teils  einfach  degenerativer  Prozesse.  In  beiden 
Fällen  ist  eine  hämatogene  Schädigung  des  Zellprötoplasmas  wesentlich  für  das  Zustande- 
kommen der  pathologischen  Infiltration. 

Entzündliche  fettige  Degeneration  entsteht  meist  nicht  unmittelbar,  sondern  es 
geht  die  trülie  Schwellung  voraus,  und  diese  geht  dann  in  fettige  Degeneration  über 
CHepatitis  parenchyniatosa).  Man  begegnet  der  trüben  Schwellung  sowie  der  ent- 
zündlichen Verfettung  bei  schweren  Infektionskrankheiten  (Pyämie,  Sepsis, 
Typhus  abdominalis  und  recurrens,  Variola  u.  a.),  und  hier  sind  die  Fettkörnchen  oft 
außerordentlich  fein  (Fig.  298  c/). 

Einfache  fettige  Degeneration  sieht  man  bei  Chlorose,  nach  Blutverlusten,  bei 
perniciöser  Anämie.  Bei  letzterer  findet  eine  zentrale  fettige  Degeneration 
in  den  Acinis  statt;  wir  sehen  schwefelgelbe,  nicht  prominierende  Fleckchen  in  regel- 
mäßigen Abständen,  den  Acinuscentren  entsprechend,  während  die  Schnittfläche  des  ver- 
kleinerten Organs  im  übrigen  infolge  von  Blutpigmentinfiltration  hellbraun  gefärbt  ist. 
—  Bei  Intoxikation  durch  Phosphor,  und  zwar  bei  den  ganz  akuten  Fällen,  in 
geringerem  Grade  auch  bei  Arsenikvergiftung,  findet  man  diffuse  fettige  Degene- 
ration;  oft   ist   die    Fettkörnung   so   grob   (Fig.   298  d^)   wie   sonst  nur  bei  der  einfachen 
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Infiltration.  (Tatsächlich  ist  auch  bei  der  experimentellen  Phosphorvergiftung  eine 
Fettwanderung  aus  den  Fettdepots  nach  der  Leber  und  eine  Aufspeicherung  in  dieser 
nachgewiesen  worden.  Vgl.  S.  555.)  Auch  bei  Intoxikation  mit  Antimon,  Blausäure, 
Chloroform  (bei  längerer  Einwirkung),  Jodoform,  Chloral,  Kohlenoxyd,  sowie 
mit  Alkohol  tritt  trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration  ein,  obwohl  dieselbe  nie 
die  hohen  Grade  wie  bei  Phosphorvergiftung  erreicht.  Man  findet  die  fettige  Degeneration 
meist  gleichzeitig  auch  in  Nieren,  Herzmuskel,  Gefäßendothelien.  —  Partielle  fettige 
Degeneration  entsteht  durch  Ernährungsstörungen  infolge  von  Gefäßverlegungeu. 

Weitere  Unterschiede  der  einfachen  und  der  degenerativen  Fettinfiltration. 
Die  Verschiedenheit  macht  sich  an  der  Größe  und  der  Konsistenz  der  Leber 
bemerkbar;  bei  der  einfachen  nehmen  beide  stets  zu,  bei  der  degenerativen  ist  die  Leber 
zwar  anfangs  auch  vergrößert,  später  aber  nimmt  die  Größe  um  so  mehr  ab,  je  älter 
der  Vorgang  ist;  die  Leber  wird  dabei  immer  weicher,  ist  auf  dem  Schnitt  trüb,  ohne 
deutliche  acinöse  Zeichnung.  Entfernt  man  aus  einem  Schnitt  von  einer  fettinfiltrierten 
Leber  das  Fett  (z.  ß.  durch  Alkohol  oder  Äther),  so  bleibt  da,  wo  Fett  saß,  ein  von 
Vakuolen  durchlöchertes,  zusammenhängendes  Leberzellsystem  übrig,  während  man  bei 
der  gleichen  Behandlung  einer  stärker  fettig  degenerierten  Leber  (10 — 14  Tage  alte 
Phosphorleber,  Leber  der  roten  Atrophie  u.  a.)  ausgedehntem  Zerfall  der  Zellen  und 
Schwund  der  Leberzeichnung  begegnet. 

YIII.   Akute  gelbe  und  rote  (genuine)  Leberatrophie. 

Bei  dieser  ätiologisch  nicht  einheitlichen,  aber  wohl  meist  infektiös- 
toxischen, äußerst  perniciösen  Erkrankung  tritt  in  einem  Zeitraum  von 
wenigen  Tagen  bis  1 — 2  Wochen  ein  rapider,  klinisch  zuweilen  deutlich 
zu  verfolgender  Schwund  der  Leber  durch  feinkörnig  nekrotischen  und 
fettigen  Zerfall  ein. 

Makroskopisches  Verhalten.  Die  Leber  wird  bei  der  Sektion  in 
der  Regel  in  dem  Stadium  angetroffen,  wo  sie  in  typischer  Weise  verändert 
ist.  Vor  allem  ist  sie  auffallend,  auf  ^/.^  bis  Vs^  verkleinert;  das  Gewicht 
geht  zuweilen  bis  auf  750g  herab.  Alle  Durchmesser  sind  an  der  Verkleinerung 
beteiligt,  besonders  stark  jedoch  die  Dickendurchmesser.  Das  Organ  ist  platt, 
schlaff',  welk,  läßt  sich  leicht  in  Falten  legen,  ist  zerdriickbar  und  fast  wie 
eine  halbflüssige  Masse,  gelegentlich  aber  auch  zäher.  Die  Ränder  sind 
scharf,  platt,  die  Kapsel  ist  runzlig;  in  manchen  Fällen  ragen  an  der  Ober- 
fläche größere  oder  kleinere  graurote  Stellen  hervor.  Die  Farbe  ist  ent- 
weder diff'us  gelb  oder  ockergelb  (wie  angefeuchteter  Rhabarber),  wenn,  wie 
meistens,  zugleich  Icterus  besteht,  oder  ist  rot  und  gelb  marmoriert,  wobei 
die  roten  Stellen  dichter,  derber,  zäher,  „splenisiert"  (Wald ey er)  sind, 
zuweilen  von  feinen,  grauen  Trabekeln  durchzogen  werden  und  tiefer  im 
Niveau  liegen,  während  die  gelben  polsterartig  hervorragen.  Häufig  sieht 
man  um  die  größeren  Äste  der  Vena  portae  tiefrote  Färbung  infolge  von 
Blutungen.  Auch  in  der  gelben  und  roten  Substanz  sieht  man  oft  kleine 
Blutpunkte.  Die  acinöse  Zeichnung  ist  fast  ganz  verwischt;  eher  ist  sie 
noch  an  den  gelben  Stellen  zu  sehen,  wo  sie  in  früheren  Stadien  verquollen, 
grobacinös  aussieht;   an  den  roten  ist  sie  immer  vollständig  verschwunden. 
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Es  läßt  sich  mit  dem  Messer  ein  opaker,  flüssiger  Brei  abstreichen.  Je 
akuter  der  tödliche  Krankheitsprozeß  verlief,  um  so  mehr  herrscht  die 
gelbe  Farbe  vor. 

In  ganz  akuten  Fällen  findet  man  die  Leber  vergrößert,  mit  verquollener, 
grobacinöser  Zeichnung  und  meist  von  weicher  bis  pseudofluktuierender  Konsistenz. 

In  relativ  alten  Fällen  dominiert  die  rote  bis  braunrote  Farbe,  und  nur 
noch  einzelne  gelbe  Inseln  sind  in  der  Leber  zu  sehen.  Gallenblase  und 
Gallengänge  enthalten  dann  nur  wenig  Galle;  oft  ist  diese  schwach  gefärbt 
und  ist  durchsichtig  oder  leicht  getrübt. 

[Es  braucht  nicht  immer  die  ganze  Leber  an  dem  Degenerationsprozeß  be- 
teiligt zu  sein.  So  sah  Verf.  z.  B.  das  untere  Stück  des  rechten  Lappens  derb,  von 
gewöhnlicher,  mäßiger  Stauungszeichnung  mit  peripherer  Fettinfiltration.] 

Läßt  man  eine  solche  Leber  an  der  Luft  liegen,  so  bildet  sich  (besonders  bei 
warmem  Wetter)  an  den  Schnittflächen  und  Gefäßwänden  ein  weißer,  häutiger, 
schimmeliger  Überzug,  der  aus  kristallisiertem  Leucin  und  Tyrosin  (Fig.  IV  auf 
Tafel  II)  besteht.  Diese  Zerfallsprodukte  der  Eiweißkörper  finden  sich  übrigens  nicht  nur 
bei  der  akuten  Leberatrophie,  sondern  —  wenn  auch  nicht  so  reichlich  und  regelmäßig  — 
öfter  auch  bei  Infektionskrankheiten,  desgl.  bei  Phosphorvergiftung. 

Oft  zeigen  die  Niere,  das  Herz  sowie  die  Muskeln  fettige  Degeneration,  jedoch 
selten  in  höherem  Grade.     Die  Milz  ist  meist  geschwollen,  zerfließend. 

Mikroskopisch  erkennt  man  da,  wo  die  acinöse  Zeichnung  noch  gut  zu  sehen  ist, 
hydropische  Schwellung,  albuminöse  Trübung  und  fettigen  Zerfall  der  Leberzelleu.  An 
den  ockergelben  Stellen  sieht  man  vereinzelt  trübe,  vielfach  fettig  granulierte  Zellen 
und  Zellreste.  Zwischen  dem  weiten,  laxen  Kapillarnetz  liegen  hier  und  da  auch  ver- 
kleinerte, lose  Zellen  von  icterischer  Färbung,  vorwiegend  einfach  nekrotisch,  zum  Teil 
auch  von  fettig  granulierter  Beschaffenheit,  welche  keine  Kernfärbung  mehr  annehmen. 
An  den  roten  Stellen  sind  Leberzellen  überhaupt  nicht  mehr  zu  sehen;  auf  Kosten 
der  Leberzellbalken  haben  sich  teils  die  Kapillaren  stärker  gefüllt,  und  man  findet 
zwischen  den  weiten  Maschen  des  Kapillarnetzes  Detritus,  der  aus  Fettkörnchen,  Eiweiß- 
körnchen, körnigem  oder  kristallinischem  Gallenfarbstoff  besteht,  —  teils  hat  sich  an 
Stelle  der  Leberzellen  von  dem  periportalen  Bindegewebe  aus  eine  lebhafte,  zellreiche 
Wucherung  etabliert,  in  welcher  eigentümliche  epitheliale  Zellzüge  sehr  auf- 
fallen; diese  herrschen  ganz  vor  und  stimmen  mit  den  Gallengangswucherungen, 
wie  wir  sie  bei  den  Girrhosen  sehen,  überein;  dazwischen  sieht  man  auch  solide  Zell- 
stränge, die  Leberzellbalken  gleichen  und  Reste  solcher  oder,  wenn  sie  keine  degenera- 
tiven Veränderungen  zeigen,  wohl  auch  neugebildet  sind.  Diese  regenerativen  Neu- 
bildungen lehnen  sich  hauptsächlich  an  die  Umgebung  der  größeren  Gallengänge  an, 
dringen  aber  auch  von  der  Peripherie  in  das  Innere  der  Acini  ein.  Haufen  von 
Rundzellen  kann  man  zuweilen  zwischen  den  Gallengangswucherungen  und  im  peri- 
portalen Bindegewebe  sehen,  hier  und  da  auch  in  der  Umgebung  der  Kapillaren  der 
Läppchen.  Stellenweise  sieht  man  auch  Blutungen.  (Gelegentlich  hat  man  auch 
Bakterien  in  Gallengängen,  Pfortader,  Kapillaren  und  im  Gewebe  gefunden,  ohne  daß 
jedoch  dieser  Befund  konstant  oder  einheitlich  wäre.) 

Die  rote  Atrophie  ist  das  vorgeschrittenere,  das  Ausgangsstadium 
in  welchem  bereits  ein  großer  Teil  des  zerfallenen  Leberparenchyms  auf 
dem  Lymphweg  resorbiert  und  durch  die  Gallenwege  in  den  Darm  über- 
führt wurde.     Die  gelbe  (fettige)  Atrophie  geht  in  die  rote  (hyperämische) 
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Atrophie  über  (Zenker).  Die  rote  Farbe  beruht  wesentlich  auf  Füllung 
der  erweiterten  Kapillargefäße  und  Blutungen. 

Bleiben  Individuen  nach  akuter  Leberatrophie  am  Leben,  so  kann  teils  von  den 
Resten  des  Leberparenchyms,  teils,  und  wohl  der  Hauptsache  nach,  von  den  Kpithelien 
der  neugebildetea  resp.  gewucherten  iateracinösen  Gallengänge  aus  (Meder)  eine 
Regeneration  anheben,  aus  der  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  grobhöckerigen 
Cirrhose  oder  aber  einer  multiplen  knotigen  Hyperplasie  (Marchand)  resultieren 
kann:  dabei  sind  auf  dem  Durchschnitt  weiche,  stark  vorquellende,  kleine  und  bis  klein- 
apfelgroße  Knoten  von  weißgelber  oder  gelber  oder  graugelber  oder  icterischer  Farbe 
zu  sehen,  zwischen  denen  graue  oder  graurote  oder  dunkelrote  (mehr  oder  weniger 
stark  vascularisierte),  verschieden  breite  Bindegewebszüge  ziehen.  Oberfläche  grobkörnig, 
höckerig.  (L.it.  bis   1906  bei  Schöppler.) 

Ätiologisches.  Verlauf  der  Erkrankung.  Die  Affektion  betrifft  auffallend  häufig 
Frauen,  vor  allem  Schwangere  und  Wöchnerinnen,  doch  auch  kindliche  Individuen,  die 
zuweilen  vorher  ganz  gesund  waren.  Während  es  sich  hier  um  eine  primäre  Erkrankung 
handelt,  kann  sich  der  Prozeß  auch  sekundär  an  bekannte  Infektionskrankheiten,  wie 
Typhus,  Erysipel,  Osteomyelitis  (Meder)  und  vor  allem  an  puerperale  und  andere 
septische  Erkrankungen  (Babes,  Harbitz)  anschließen.  Auch  an  andere  Infektionen 
und  bakterielle  Intoxikationen  (Darmptoma'ine)  vom  Darm  aus  —  und  natürlich  auch  an. 
Syphilis  (Engel-Reimers)  hat  man  gedacht.  Einheitlich  ist  die  Ätiologie 
jedenfalls  nicht.  Doch  wird  man  wohl  sagen  dürfen,  daß  Infektionserreger  und  ihre 
Toxine  dabei  eine  Hauptrolle  spielen  (s.  Lit.  bei  Quincke).  —  Nach  der  Ansicht 
mancher  Autoren  kann  auch  Vergiftung  mit  Phosphor  das  Bild  der  akuten  gelben  Leber- 
atrophie hervorrufen  (vgl.  dagegen  S.  556).  —  Die  Krankheit  kann  unter  dem  Bilde  eines 
Icterus  gravis  verlaufen. 

Bei  der  primär  auftretenden  Atrophie  stellt  sich  zuerst  ein  Icterus  ein 
(I.  Stadium).  Dann  treten  (im  II.  Stadium)  schwere  cerebrale  Störungen  (Coma,  Kon- 
vulsionen) und  Hämorrhagien  in  verschiedenen  Organen  (Darm,  Magen,  Genitalien)  auf. 
Der  Puls  ist  sehr  beschleunigt.  Die  Temperatur  ist  meist  normal;  postmortale  Temperatur- 
steigerung bis  zu  42°  wurde  beobachtet.  Wenn  die  Erkrankung  eine  Schwangere  betrifft, 
tritt  meist  Abort-  oder  Frühgeburt  ein. 

Leucin  und  Tyrosin  erscheinen  intra  vitam  im  Urin  und  im  Blut.  Der  Urin 
ist  sehr  arm  an  Harnstoff.  Auf  Harnstoffretention  hat  man  die  cerebralen  Störungen 
und  die  hämorrhagische  Diathese  bezogen.  Für  den  Icterus  nimmt  man  eine  hämato- 
hepatogene  Entstehung  an. 

Die  Leber  bei  der  akuten  Phosphorvergiftung. 

Experimentelle  Untersuchungen  über  Phosphorleber  s.  S.  551,  552  und  553. 

Die  Leber  kann  hierbei  in  so  hohem  Grade  verfetten,  daß  eine  der 
akuten  gelben  Leberatrophie  recht  ähnliche  Veränderung  entsteht. 

In  den  Fällen,  wo  der  Tod  bei  Phosphorvergiftung  (gelber  P.)  in  den 
allerersten  Tagen  eintritt,  kann  zuweilen  jeder  charakteristische  Befund  (Verfettung) 
fehlen.  —  Nach  drei  Tagen  kann  er  aber  bereits  deutlich  sein.  Die  Leber  ist  dann 
oft  vergrößert,  die  Ränder  sind  gewulstet,  die  Farbe  ist  graugelb  oder  gelb,  die  Leber 
hat  die  teigige,  fettige  Beschaifenheit  einer  Fettleber.  Häufig  ist  Icterus  vorhanden; 
die  Leber  sieht  dann  safrangelb,  wie  eine  icterische  Fettleber  aus.  Die  Zellen  erscheinen 
mikroskopisch  vergrößert,  trüb,  mit  auffallend  großen  Fetttröpfchen  (größtenteils 
wohl  eingeschleppt;  s.  S.  553)  gefüllt  (Fig.  298 c/2)  und  sind  einzeln  noch  gut  zu  er- 
kennen. Die  Fetttröpfchen  werden  aber  meist  nicht  so  groß,  wie  die  bei  einfacher 
Fettinfiltration.  —  Tritt  der  Tod  spät  ein  (nach  10—14  Tagen),  was  selten  ist,  so  ist 
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ein  Teil  der  Leberzellen  völlig  zerfallen  (Fig.  298 e);  man  sieht  Zell-  und  Kerndetritus, 
ein  anderer  Teil  ist  bereits  durch  Resorption  weggeschafft  (Ähnlichkeit  mit  der  akuten 
Atrophie  wird  immer  größer);  die  Leber  ist  kleiner,  aber  zäher  wie  anfangs.  Die 
Färbung  ist  fleckweise  oder  diffus  rot.  Mikroskopisch  werden  Gallengangswucherungen 
gefunden  (Dinkler). 

^,Von  anderen  Organveränderungen  findet  man  bei  Phosphorvergiftung  fettige 
Degeneration  des  Herzens,  des  Pankreas,  der  Nieren,  der  Magendrüsen,  der  Darmmusku- 
latur, der  Gefäße  und  bes.  auch  der  Rumpfmuskulatui'  (am  deutlichsten  präsentiert  sich 
der  schmutzig- gelbrote,  trübe  Pectoralis).  Ferner  findet  man  Blutungen,  bes.  im 
Panniculus  adiposus.   —  Icterus    bei  Phosphorvergiftung  s.  Kapitel  Icterus.    S.  610. 

Was  die  Uifrerentialdiasnose  der  Phosphorleber  gegenüber  der  akuten  gelben 
JLeberatrophie  angeht,  SO  ist  mikroskopisch  bei  P.-vergiftung  die  Verfettung,  bei 
akuter  Atrophie  die  Zellnekrose  vorherrschend.  Der  Zerfall  bei  P.-vergiftung  beginnt 
in  der  Peripherie,  der  bei  akuter  Atrophie  im  Centrum  der  Acini.  Leukocyteninfiltration 
und  Galleugangswucherungen  treten  bei  P.-vergiftung  viel  früher  auf  als  bei  der  Atrophie 
(vgl.  Paltauf).  Wenn  auch  die  akute  gelbe  Atrophie  anfangs  mit  einer  Schwellung, 
Vergrößerung  der  Leber  einhergeht  (eigentlich  also  eine  akute  gelbe  Hypertrophie  ist), 
so  ist  das  doch  nur  eine  ganz  vorübergehende  Phase,  und  wenn  die  Fälle  zur  Sektion 
kommen,  ist  die  Leber  in  der  Regel  stark  verkleinert.  —  Umgekehrt  findet  man 
die  Leber  bei  der  akuten  Phosphorvergiftung,  welche  meist  in  kurzer  Zeit  zum 
Tode  führt,  am  häufigsten  in  dem  Stadium,  wo  sie  noch  vergrößert  ist,  seltener  in 
dem  atrophischen  Stadium.  Wenn  auch  nach  den  Bemerkungen  auf  S.  553  das  hier  in 
der  Leber  auftretende  Fett  wohl  Infiltrationsfett  ist,  so  besteht  die  Bezeichnung  ,fettige 
Degeneration'  doch  insofern  zu  Recht,  als  zugleich  ein  schwerer  Zerfallsprozeß  an  den 
infiltrierten  Zellen  besteht.  —  Bei  chronischer  Phosphorintoxikation  entsteht,  wie  Wegner 
experimentell  zeigte,  eine  diffuse,  interstitielle,  zu  Induration  führende  Hepatitis.  Es 
könaen,  wie  Paltauf  vermutet,  nach  Vergiftungen  bei  Kindern  auch  grobknotige 
Hyperplasien  resultieren,  ähnlich  wie  sie  mitunter  nach  akuter  Atrophie  vorkommen. 

Postmortal  scheiden  sich  bei  der  Phosphorleber  (wie  bei  jeder  schweren  parenchy- 
matösen Leberdegeneration)  auch  Kristalle  von  Leucin  und  Tyrosin  an  den  Schnittflächen 
und  Gefäßwänden  aus.     Im  Harn   kommen  diese  Substanzen   nur  selten   reichlicher  vor. 

IX.  Interstitielle  Eutzündungen  der  Leber. 

Man  kann  verschiedene  Arten  der  Entzündung  unterscheiden:  A)  Parenchyma- 
töse Hepatitis,  welche  als  albuminöse  Trübung  der  Zellen  beginnen  und  zu 
fettiger  Elntartung  führen  kann.  Sie  wurde  (auf  Seite  551)  bereits  besprochen. 
B)  Eitrige  Entzündung,  Absceßbildung.  C)  Chronische  fibröse  Hepatitis. 
B)  und  C)  sind  interstitielle  Entzündungen. 

Eiterung  und  Absceßbildung  in  der  Leber. 

Abscesse  entstehen  nach  Import  von  eitererregenden  Mikroorganismen 
in  das  Leberinnere.  Die  Wege,  auf  welchen  die  Einfuhr  stattfindet,  sind, 
von  infektiösen  Traumen  abgesehen,  die  Gallenwege,  die  Blut-  und  L.ymph- 
bahn.  Die  durch  die  Blutbahn  vermittelten,  durch  Verschleppung  von 
einem  bereits  vorhandenen  Entzündungsherd  entstehenden  Abscesse  heißen 
metastatische  oder  pyämische;  die  Hauptwege  sind  hier  in  erster  Linie  die 
Pfortader,  dann  die  Leberarterie.  Weitaus  am  häufigsten  entstehen  Leber- 
eiterungen durch  Vermittlung  der  Pfortader  und  der  Gallengänge. 


Interstitielle  Entzündungen  der  Leber.     Eiterung,  Absceß.  557 

In  letzterem  Fall  finden  sich  Colibak terien,  bei  den  auf  dem  Blutweg  ent- 
stehenden meist  pyogene  Kokken  (vgl.  Davidsohn).   Amöbenabscesse  s.  S.  558. 

a)  Die  eitrige  Hepatitis  wird  durch  die  Pfortader  vermittelt. 
In  die  Pfortader  gelangen  nicht  selten  Eitererreger  aus  ihrem  weit  ver- 
zweigten Wurzelgebiet,  am  häufigsten  bei  Ulcerationen  des  Darms.  Es 
kommen  in  Betracht:  dysenterische,  typhöse  Verschwärungen,  verschiedenste 
Ulcerationen  am  Rectum,  Coecum  oder  Processus  vermiformis,  welche  auf 
die  Umgebung  übergehen.  —  Die  Eitererreger,  denen  auch  losgerissenes 
thrombotisches  Material  anhaften  kann,  gelangen  aus  den  Darmvenen  direkt 
in  die  Pfortader  und  werden  in  die  Leber  embolisiert. 

Hier  werden  sie  in  kleinen,  interlobulären  Pfortaderästen  oder  in  intraacinösen 
Kapillaren  angetroffen  und  wachsen  zu  größeren  Kolonien  aus,  verstopfen  die  Gefäße, 
wozu  eine  sekundäre  Thrombose  beitragen  kann,  und  bringen  hierdurch  sowie  durch 
chemische  Wirkung  das  umgebende  Gewebe  zur  Nekrose.  Die  Leberzellen  werden  trüb, 
körnig,  grau  oder  graugelb,  unfärbbar;  dann  zerfallen  sie.  Rings  um  die  Nekrose  ent- 
steht eine  lebhafte  eitrig-exsudative  Entzündung.  Das  eitrige  Exsudat  mischt  sich 
mit  den  nekrotischen  Gewebstrümmern,  die  sich  dann  allmählich  auflösen,  verflüssigen. 

So  entsteht  ein  Absceß,  ein  grüngelber  Eiterherd.  Diese  Abscesse  sind 
solitär  oder  multipel,  von  unregelmäßiger  Begrenzung,  anfangs  oft  noch 
von  einem  zunderigen,  netzförmigen  Trabekehverk  durchzogen,  in  welchem 
Gallengänge  und  Gefäße  stecken  können,  die  der  Einschmelzung  noch  ent- 
gingen, und  an  dem  noch  breiige  Brocken  erweichenden  Lebergewebes 
herumhängen.  In  solchen  frischen  Stadien  findet  man  in  der  Umgebung 
meist  eine  Zone  von  hellerer,  weißgelber  Farbe,  innerhalb  deren  das  Leber- 
gewebe von  Eiter  infiltriert,  die  acinöse  Zeichnung  plump,  verquollen  ist 
und  die  Leberzellen  getrübt  oder  in  fettigem  Zerfall  begriffen  sind;  in  dieser 
Zone  kann  der  Absceß  sich  noch  weiter  ausbreiten.  —  In  späteren  Stadien 
oder  bei  langsamerer  Entwicklung  wird  der  Absceß  von  mehr  oder  weniger 
gefäßreichem  Granulationsgewebe  umgeben  und  schließlich  durch  eine 
fibröse  Membran,  welche  oft  sehr  solid  ist,  abgekapselt.  Mitunter 
bildet  sich  ein  großer  Absceß,  der  kindskopfgroß  und  größer  werden 
und  2  Liter  und  mehr  eitrig-gelben,  oder  helleren  gelblichen  bis  milchigen, 
oder  braunen  oder  schokoladenfarbenen,  zuweilen  jauchig  riechenden  Inhalt 
haben  kann. 

Diese  Verschiedenheit  [der  Farbe  hängt  vom  Grade  der  fettigen  Degeneration  der 
Eiterzellen  und  von  Blutbeimengungen  ab. 

Mitunter  kann  man  die  Konfluenz  eines  ganz  großen  Abscesses  —  Verf.  sah  einen 
solchen  von  ilannskopfgröße  im  rechten  Lappen  eines  58jähr.  Mannes  —  aus  mehreren 
Jjjeineren  nachweisen.  In  dem  besagten  Falle  war  der  linke  Lappen  erheblich  kompen- 
satorisch vergrößert  (wog  .560  g).     Ausgang  wahrscheinlich  von  Divertikeln  des  Sigmas. 

IVeitere  Schicksale  der  Abscesse:  Nicht  selten  heilt' der  Absceß  lokal ;  der  Inhalt 
wird  teils  resorbiert;  teils  dickt  er  sich  käsig  ein,  nimmt  eventuell  reichlich  Kalksalze 
auf  und  wird  kreidig-mörtelartig.  Die^ schwielige  Umgebung  retrahiert  sich.  Selten  ist 
Ausheilung  mit  rein  schwieliger,  strahliger  Narbe.  Ein  Absceß  kann  auch  zur  Perfo- 
ration gelangen;  diese  kann  erfolgen:  in  die  freie  Bauchhöhle,  mit  fetziger  Öffnung 
durch    das  Zwerchfell   in  die  Pleura,    die  Lunge,    die  Bronchien,    den  Herzbeutel.     Oft 
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erfolgt  Durchbruch  in  vorher  gebildete  Adhäsionen  (abgesackte  Eiterung),  die  sehr  häufig 
sind,  und  kann  dann  sekundär  in  die  freie  Bauchhöhle  oder  in  den  Darm,  die  Gallen- 
wege, die  Cava  inf.,  die  Niere,  oder  durch  das  Zwerchfell  in  die  Brusthöhle  und  ihre 
Organe  oder  selbst  in  der  Nabelgegend  oder  an  einem  entfernteren  Punkte  durch  die 
Bauchdecken  nach  außen  stattfinden.  Mitunter  hat  der  Absceß  Pylethrombose  oder 
auch  Phlebitis  und  Thrombose  der  Vena  hepatica  zur  Folge.  Von  letzterer 
können  dann  Metastasen  in  den  Lungen  und  eventuell  im  großen  Kreislauf  erfolgen. 

Tropische  (dysenterische)  Leberaliscesse.  Die  in  den  Tropen  (besonders  in 
Flußniederungen)  so  häufig  vorkommenden,  oft  solitären  und  sehr  großen  Leber- 
abscesse  sitzen  meistens  im  rechten  Lappen.  In  Ägypten  kommen  auch  multiple  Abs- 
cesse  häufig  vor.  Gewöhnlich  besteht  Icterus  und  Schmerzhaftigkeit  in  der  Lebergegend. 
Die  Leber  wird  weich,  bei  mageren  Individuen  ist  Fluktuation  durch  die  Bauchdecken 
wahrzunehmen.  Die  Abscesse  sind  meist  auf  endemische  Dysenterie,  und  öfter 
gerade  deren  leichte  Formen,  und  auf  Einschleppung  von  Entzündungserregern  entweder 
durch  die  Pfortader,  oder  nach  anderen  vorwiegend  durch  die  Gallenwege  zurückzuführen. 
Auch  ein  infektiöser  Gastroduodenalkatarrh  wird  beschuldigt.  Desgleichen  der  Alkohol, 
welcher  ebenso  wie  die  Malaria  wenigstens  ein  prädisponierendes  Moment  abzugeben 
scheint.  Man  nennt  die  tropischen  Leberabscesse  auch  idiopathische,  spontane, 
weil  die  Genese  in  vielen  Fällen  unklar  ist.  Kartulis  u.  a.  fanden  in  Leberabscessen 
die  Amoeba  dysenteriae  (vgl.  S.  474).  Zuweilen  beobachtet  man  Ausheilung,  oder 
aber  es  tritt  Perforation  ein  (s.  oben).  Goebel  betont  den  konstanten  Befund  von  Leber- 
zellen im  Eiter,  was  diagnostisch  wichtig  sein  kann,  wenn  der  Eiter  z.  B.  durch  die 
Bronchien  entleert  wurde.  —  Ein  wichtiges  diagnostisches  Zeichen  soll  ferner  die 
Skapulalgie,  der  rechtsseitige  Schulterschmerz  sein.  (Lit.  bis  1903  bei  Perutz,  bis 
1906  bei  Goebel). 

In  anderen  Fällen  bilden  sich  Lebervereiterungen  im  Anschluß  an 
eitrige  oder  jauchige  Thrombophlebitis  der  Pfortader  (Pyle- 
phlebitis  und  Pylethrombose).  Entweder  entstehen  dann  durch  Ver- 
schleppung erweichter  Thromben  septische  Embolien,  oder  es  kriecht  die 
Entzündung  als  Endophlebitis  suppurativa  oder  vorwiegend  als  Periphlebitis 
oder  periportale  Lymphangitis  (man  denke  an  den  großen  Reichtum  an 
Lymphbahnen)  den  Ramifikationen  der  Pfortader  folgend  in  die  Leber  fort. 
Man  findet  Pfortaderäste  erweitert  und  mit  Eiter  oder  mit  mißfarbenen, 
braungrünen  oder  grünschwarzen  Thromben  erfüllt,  ihre  Wände  disseziert, 
das  periportale  Gewebe  mit  Eiter  infiltriert  und  gelb  oder  grünlich  oder 
schiefergraugrün  verfärbt.  Die  Leber  im  ganzen  kann  parenchymatös  ge- 
trübt, geschwollen  und  weich  sein.  Die  Milz  ist  oft  stark  vergrößert.  — 
Es  entstehen  so  zunächst  längliche,  den  Pfortaderverzweigungen 
folgende  kanalisierte  Abscesse  oder  blattartig  an  den  Pfortaderästen  sitzende 
graue  oder  graugelbe  Herdchen,  in  deren  Bereich  anfangs  die  Leber- 
acini  noch  zu  erkennen  sind;  mit  der  Zeit  gehen  die  Leberzellen,  die  von 
dem  an  Bakterien  außerordentlich  reichen  Eiter  umgeben  werden,  zugrunde, 
und  es  bildet  sich  ein  grüner  Eiterherd.  Später  konfluieren  die  lobulären 
Abscesse,  und  es  entsteht  ein  vielbuchtiges,  mit  mißfarbenem, 
zähem,  mitunter  stinkendem  Eiter  gefülltes  Höhlensystem.  Die 
Umgebung  ist  oft  graugrün  verfärbt  (Schwefeleisen).  —  Zuweilen  greift 
die  Entzündung  auf  die  Lebervenen  über  (Hepatophlebitis),  und  von 
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hier  kann  infektiöses  Material,  vor  allem  in  die  Lungen,  weiter  verschleppt 
werden. 

Die  Entstehung  der  Pylcplilehitis  (die  klinisch  vorwiegend  die  Allgemeinsymptome 
der  Pyämie  bietet)  ist  einmal  so,  daß  Entzündungserreger  aus  dem  Wurzelgebiet  der 
Pfortader  z.  B.  bei  einer  Perityphlitis  (in  die  Vena  mesaraica  sup.)  unmittelbar  in 
das  Gefäß  innere  (a)  gelangen  und  dann  Thrombophlebitis  hervorrufen,  die  sich  bis 
in  die  Porta  fortsetzt  (während  in  anderen  Fällen  die  Bakterien  gleich  embolisch  in  die 
Leber  weiter  verschleppt  werden).  Das  andere  Mal  entsteht  die  Pylephlebitis  dadurch, 
daß  eine  Entzündung  von  der  Nachbarschaft  auf  die  Pfortader  (b)  übergeht, 
wobei  die  Eitererreger  von  außen  nach  innen  in  das  Gefäß  hinein  gelangen,  erst  Phle- 
bitis und  dann  Thrombose  hervorrufen;  diese  aus  der  Nachbarschaft  fortgeleitete  Pylephle- 
bitis kann  von  einem  ulcerösen  oder  Geschwulstprozeß  des  Magens,  des  Pankreas,  der 
Gallengänge,  Galleublase,  Niere,  Nebenniere,  sogar  der  Wirbelsäule  und  der  Rippen 
ausgehen.  —  Auch  bei  Pyämie  beobachtet  man  die  erwähnten  Leberabscesse  von  peri- 
portaler Ausbreitung,  selbst  wenn  der  Ausgangspunkt  des  pyämischen  Prozesses  ganz 
peripher  liegt,  z.  B.  an  einer  Extremität.  Oft  sind  dann  auch  Abscesse  in  den  Lungen. 
Den  Entstehungsvorgang  hat  man  sich  hier  so  zu  denken,  daß  kleinste  Haufen  von 
Mikroorganismen,  die  überall  durch  die  Kapillaren  durch  können,  sich  in  den  Leber- 
kapillaren, in  denen  ja  die  Strömung  sehr  verlangsamt  ist,  ansiedeln,  weiter  wuchern  und 
dann  in  die  Pfortader  gelangen  und  so  ra etastatisch  (c)  die  Thrombophlebitis  erzeugen. 
An  eine  grobe  Embolia  braucht  man  dabei  nicht  immer  zu  denken. 

Wird  bei  Neugeborenen  die  Nabelwunde  infiziert,  so  kann  eine  Phlebitis  der 
XalielTene  (welche  teils  Äste  in  das  Leberparenchym  einsenkt,  teils  sich  durch  eine 
Anastomose  mit  den  intrahepatischen  Pfortaderästchen  verbindet,  teils  als  Ductus  venosus 
Arantii,  als  gerade  Fortsetzung  der  Nabelvene,  direkt  zur  Cava  inf.  führt)  entstehen, 
die  sich  auf  die  Pfortader  fortsetzen  kann.  Der  Stamm  und  die  intrahepatischen  Haupt- 
äste der  Pfortader  können  strotzend  mit  eitrigem  oder  eitrig-jauchigem  Inhalt  gefüllt 
sein.  —  Die  Nabelvene  kann  aber  auch  nur  die  Bahn  abgeben  für  eine  Einschleppung 
von  Infektionserregern  von  der  Nabelwunde  in  die  Leber,  ohne  selbst  im  Stamm  betei- 
ligt zu  sein.  In  einer  solchen  Beob.  des  Verf.  hatte  die  Nabelinfektion  in  3  Wochen 
zur  Bildung  eines  Systems  von  Abscessen  im  Lobus  Spigelii  geführt;  in  diesem  waren 
die  Venen  eitrig  entzündet,  weit,  dickwandig,  mit  Eiter  gefüllt;  Peritonitis.  —  Meist 
folgt  Peritonitis  und  Septico-Pyämie.  (U.  a.  hat  man  bakteriologisch  dabei  mitunter 
den  B.  pyocyaneus  gefunden,  M.Wassermann). 

b)  Leberabscesse  werden  durch  die  Arteria  hepatica  ver- 
mittelt. Der  Vorgang  ist  selten  und  kommt  am  ersten  noch  bei  septisch- 
pyämischen  Zuständen,  vor  allem  bei  Endocarditis  ulcerosa  vor. 

Die  Herde  sind  in  der  Regel  klein,  oft  multipel,  meist  auf  einzelne  Leberteile 
beschränkt  und  bleiben  im  Leben  meist  unerkannt.  Sie  liegen  unter  der  Kapsel,  be- 
ginnen als  kleine,  nekrotische  Infarkte  von  trüber,  graugelber  Farbe,  die  von  Bakterien 
durchsetzt  sind.  Wenn  nicht  infolge  des  schweren  Grundleidens  bald  der  Tod  eintritt, 
kann  sich  ein  Eiterherd  ausbilden,  über  dem  die  Kapsel  getrübt  und  verdickt  ist. 

c)  Leberabscesse  werden  durch  die  Lebervene  vermittelt.  Es  kann 
in  sehr  seltenen  Fällen  durch  die  früher  (S.  545)  bereits  erwähnte  retro- 
grade Embolie  infektiöses  Material  in  die  Lebervene  gelangen. 

Man  beobachtet  das  bei  Thrombophlebitis  der  Duralsinus  im  Anschluß  an  Mittel- 
ohreiterungen, ferner  bei  Gehirnabscessen  traumatischen  Ursprungs  (Kopf- 
verletzungen). Die  infektiösen  Massen  gelangen  aus  dem  Duralsinus  durch  eine  Vena 
jugularis,  cava  sup.,  rechten  Vorhof,  cava  inf.  hindurch  in   die  feineren  Verzweigungen 
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der  Lebervene  und  bewirken  dann  die  Abscessbildung  (vgl.  Risel,  Lit.,  der  auch  über 
experimentelle  Erzeugung  retrograd  embolischer  Leberabsceßchen  berichtet).  —  Hepa- 
tophlebitis  kann  auch  (analog  wie  das  gelegentlich  von  der  Pylephlebitis  gilt  —  s. 
oben)  so  entstehen,  daß  im  Blut  circulierende  Bakterienmassen  in  die 
Kapillaren  gelangen,  sich  hier  vermehren  und  bis  iu  die  Centralvene  fortsetzen. 
In  anderen  Fällen  entsteht  sie  im  Anschluß  an  Pylephlebitis  oder  an  Entzündung  der 
Gallengänge. 

d)  Häufig  entsteht  Lebereiterung  im  Anschluß  an  Entzündung 
der  Gallengänge,  in  erster  Linie  bei  Cholelithiasis. 

Eitrige  Entzündung  der  Gallengänge  kann  sich  aufsteigend  in  das 
Innere  der  Leber  fortsetzen  und  Galleugangsabscesse  hervorrufen.  Hierbei 
entstehen  meist  multiple,  kleine,  teils  miliare,  teils  größere,  meist  erbsen- 
große, selten  größere,  rundliche,  oft  auf  das  dichteste  zusammenliegende 
Abscesse  von  galliger  Färbung.  Nur  selten  bildet  sich  ein  einzelner 
großer  Absceß.    Bei  oberflächlicher  Lage  der  Herde  kann  Peritonitis  folgen. 

Die  Abscesse  beginnen  als  eitrige  Entzündung  der  Gallengänge  und  ziehen 
das  interlobuläre  Bindegewebe  und  dann  auch  das  benachbarte  Lebergewebe  in  ihren 
Bereich,  wodurch  sich  eitrige,  mit  Galle  gemischte  Zerfallshöhlen  bilden.  —  Die 
Entzündung  der  Gallengänge  entsteht  selten  durch  primäres  Eindringen  von 
Eitererregern  (Colibakterien)  aus  dem  Darm,  sondern  meist  sekundär,  wenn  Steine, 
seltener  Ascariden  in  den  Gallengängen  sitzen  und  die  Wand  lädieren;  auch  ulce- 
rierende  Geschwülste  der  Gallengänge  können  den  Ausgangspunkt  bilden.  Mit  der 
Entzündung  ist  sehr  häufig  eine  Gallenstauung  verbunden,  wenn  Steine  (seltener  eine 
Geschwulst)  obstruierend  wirken.  —  In  solchen  Fällen  kann  man  die  Leber  gelegentlich 
von  zahllosen,  kugelrunden,  meist  erbsen-,  vereinzelt  auch  bis  kirschgroßen  Absces- 
sen  in  allen  Lappen  durchsetzt  sehen,  die  an  einzelnen  Stellen  so  dichte  Gruppen 
bilden,  daß  diese  auf  dem  Durchschnitt  wie  ein  mit  gelbgrünem  Eiter  durchtränkter 
Schwamm  aussehen,  um  so  mehr,  als  die  Abscesse  auch  zum  Teil  miteinander  kom- 
munizieren (multiloculäre  Abscesse).  Das  dazwischen  gelegene  spärliche  Lebergewebe 
ist  weich  und  von  grob  gequollener  Acinuszeichnung.  In  einer  dieser  Beschreibung 
speziell  zugrunde  liegenden  Beob.  des  Verf.  (47jähr.  Frau;  Stein  im  Choledochus, 
schon  seit  8  Wochen  septische  Erscheinungen;  seit  4  Wochen  Icterus)  hatte  sich  all- 
gemeine fibrinös-eitrige  Peritonitis  an  oberflächlich  gelegene,  durchscheinende 
Herdchen  angeschlossen.  —  Werden  Galleugangsabscesse  chronisch,  so  bildet  sich  in 
ihrer  Peripherie  Granulations-,  später  fibröses  Gewebe,  welches  die  Herde  gegen 
die  meist  abgeplatteten,  benachbarten  Leberzellbalken  abgrenzt. 

Durch  Einwanderung  von  Ascaris  lumbricoides  (s.  S.  520)  hervorgerufene 
seltene  Leberabscesse  beobachteten  Davaine,  Scheuthauer,  Leick,  Saltykow, 
V.  Saar  u.  a.;  auf  die  relative  Häufigkeit  derselben  bei  Kindern  macht  Legrand  auf- 
merksam. 

e)  Leberabscesse  können  durch  Vereiterung  von  Echinokokken  entstehen,  oder 
die  Folge  von  Traumen  (auch  von  Kontusionen,  wobei  keine  penetrierende  Wunde 
bestand:  relativ  oft  bei  Kindern,  Legrand)  oder  von  chirurgischen  Operationen  sein. 
Ein  einfaches  Ulcus  des  Magens  kann  auf  die  Leber  übergehen;  es  bildet  sich  eine 
Höhle,  teils  infolge  von  Magensaftwirkung  auf  das  Lebergewebe,  teils  durch  eitrige 
Schmelzung  des  Gewebes.  Auch  hier  kann  eine  reaktive  Bindegewebsbildung  zu  einem 
Abschluß  gegen  die  gesunde  Umgebung  führen.  —  Selten  gelangen  Lebergeschwülste 
zur  Abscedierung. 
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Chronische  interstitielle,  fibröse  Hepatitis.    Lebercirrhose. 

a)  Die  gewöhnliche,  atrophische  Lebercirrhose,  Laennecsche 
Cirrhose  oder  Granularatrophie  der  Leber. 

Das  Wesen  dieser  chronischen  Hepatitis  beruht  auf  einer  mit  einem 
erheblichen  Untergang  von  Lebergewebe  LIand  in  Hand  gehenden,  starken 
interstitiellen  Biudegewebsentvvicklung.  Letztere  ist  die  auffallendste  Ver- 
änderung und  erscheint  zuerst  als  herdweise,  mit  lymphocytärer  Infiltration 
verbundene  Wucherung  des  Bindegewebes  um  die  Pfortaderäste  (S.  563  Fig.  II). 
Hierdurch  erscheinen  die  sonst  spärlichen,  schmalen  Bindegewebszüge  mikro- 
skopisch als  breitere,  zellreiche  Züge.  So  lange  diese  Granulationsgewebs- 
bildung  erheblicher  ist  als  der  Untergang  der  Leberzellen,  ist  die  Leber 
vergrößert,  dabei  schwer  und  derb.  Die  Vergrößerung  kann  so  bedeutend 
sein,  daß  man  von  einem  hypertrophischen  I.  Stadium  spricht. 

In  den  meisten  Fällen  ist  dasselbe  jedoch  nicht  deutlich  ausgesprochen,'  ja  manche 
leugnen  sein  Vorkommen  ganz  (vgl.  Cheadle).  Manche  Cirrhosen,  bes.  bei  Potatoren, 
gehen  aber  dauernd  mit  Volumsvermehrung  einher.  Man  kann  das  große  granulierte 
Leber  nennen.  Den  Grund  für  die  Größe  kann  eine  bereits  bestehende  Fettleber  oder 
die  Ausbildung  sehr  lebhafter  Regenerationsvorgänge  am  Parenchym  abgeben. 

Hierauf  wandelt  sich  das  Granulationsgewebe  zu  schrumpfendem 
Xarbengewebe  um,  und  dann  ist  stets  ein  erheblicher  Teil  des  Leber- 
parenchyms  bereits  zum  Schwund  gelangt  (IL  Stadium).  Die  Leber  wird 
kleiner,  hart,  knirscht  beim  Durchschneiden.  Der  linke  Lappen  ist  am  auf- 
fallendsten verkleinert  (Fig.  299).  Das  Gewicht  geht  bis  auf  1200,  ja  900  g 
herab.  Die  Schnittfläche  zeigt  ein  makroskopisch  sichtbares  Netz  von  Binde- 
gewebe (Fig.  303).  Da  die  Fasern  desselben  mit  dem  Überzug  zusammen- 
hängen, so  wird  die  Oberfläche  durch  die  Eetraktion  der  Züge  eingezogen 
und  körnig  (Granularatrophie).  Der  Überzug  ist  stellenweise  grauweiß, 
getrübt,  verdickt.  Die  Granula  der  Oberfläche  sind  kleiner  (stecknadelkopf- 
groß und  weniger)  oder  gröber  (wie  Schuhnägelköpfe),  je  nachdem  die 
Innern  Maschen  weiter  oder  enger  sind.  (Cirrhosen  mit  sehr  groben  Höckern 
sind  stets  auf  Lues  verdächtig.) 

Ausnahmsweise  ist  die  Oberfläche  des  verkleinerten  Organs  fast  ganz  glatt,  -während 
die  Schnittfläche  das  deutlichste  Bild  der  körnigen  Cirrhose  zeigt. 

Die  zellreichen  und  später  fibrös  und  an  elastischen  Fasern  (die  vom 
präexistierenden  Bindegewebe  ausgehen,  Fl  ex  n  er)  immer  reicher  werdenden 
Züge  sind  anfangs  graurot,  später  blasser,  Sie  umgehen  nicht  die  einzelnen 
Acini,  sondern  dringen  in  die  Acini  ein  und  ziehen  durch  dieselben  hin- 
durch, wodurch  sie  ganz  willkürliche  Stücke  abgrenzen,  welche  nachher 
im  wesentlichen  rundliche  Felder  oder  Inseln,  Körner  von  Leber- 
parenchym,  sog.  Pseudoacini,  darstellen. 

Man  spricht  hier  auch  von  ,multilobulärer'  Form.  Die  Bezeichnung  empfiehlt  sich 
aber  nicht,  weil  es  1.  eine  monolobuläre  Form,  wobei  also  die  Bindegewebswucherung 
sich  genau  in  der  Umgebung  der  einzelnen  Acini  hielte,  gar  nicht  gibt  und  weil  es 
sich  2.  bei  den  Körnern  nicht  um  Umschnürung  vieler  ganzer  Lobuli,  sondern  um 
Abschnürung  beliebiger  Stücke  eventuell  von  vielen  Lobuli  handelt.  Serienschnitte 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  36 
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belehren  uns  über  die  eigenfliche,  höchst  unregelmäßige  Gestalt  der  pseudoacinösen 
Kö  rner. 

Der  Prozeß  braucht  nicht  überall  gleichmäßig  entwickelt  zu  sein. 
Besonders  anfangs  können  normale  Teile  mit  erkrankten  abwechseln.  Das 
von  den  fibrösen  Zügen  durchzogene,  in  jene  Körnchen  auseinander  getrennte 
Leberparenchym  bietet  oft  keine  groben  Veränderungen;  es  kann  aber  auch 


Fig.  299. 

Atroiiliische   Lebercirrhose,    von   einem    Schnapstrinker,      ungewöhnlich   grobhöckerige 
Form.     Is  Lig.  Suspensorium.     Ic  Lig.  coronarium.     Vs  ^i^t.  Gr. 

Zustände  der  Atrophie  bieten,  oder  die  Zellen  haben  zwar  normale  Gestalt, 
sind  aber  abnorm,  vor  allem  mit  Fett  oder  Gallenfarbstoff,  infiltriert.  Zum 
anderen  Teil  findet  aber  auch  eine  vikariierende  Hypertrophie  und  auch 
eine  Neubildung  von  Leberzellen  statt,  wobei  sich  die  jungen  Zellelemente 
durch  helles  Protoplasma  (helle  Zellen,  Kretz,  Adler)  kenntlich  machen 
können;  dadurch  arrondieren  sich  die  Pseudoacini  und  treten  als  pralle, 
gelbe  oder  grüne  Körnchen  und  rundliche  Inseln,  die  oft  nur  Stecknadel- 
kopf- bis  linsengroß  sind,  zwischen  den  sie  ringförmig  umgebenden  grau- 
roten   oder    grauweißen    Bindegewebszügen    auf   der    Schnittfläche    um    so 
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stärker,  oft  förmlich  wie  kleine  Geschwülste  (Adenome)  hervor.    Manchmal 
hat  die  körnige  Schnittlläche  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  der  des  Pankreas. 

Von  der  gelben  Farbe  der  Körnchen,  dieser  noch  relativ  normalen  Teile,  ist  die 
Bezeichnung  Cirrhose*)  abgeleitet.  Die  eigentiämlichen  Gestaltsveränderungen  der  Granula 
rühren  aber  wohl   nicht  nur  von  passiven   Deformierungen,   von   einer  Durchwachsung 

I 


Fig.  300—302. 
I  Atrophische  Lebercirrhose.  a  Inseln  von  Lebergewebe,  aus  willkürlichen  Stücken 
und  Komplexen  von  Äcini  zusammengesetzt.  6  Bindegewebe,  mit  vielen,  weiten 
Gefäßen  (von  der  Arteria  hepatica  aus  injizierbar);  die  schwarzen,  geschlängelten 
Züge  sind  stark  entwickelte  Gallengangswucherungen,  c  Kleinzellige  Infiltration. 
d  Verdickter  Überzug  der  Leber.    Färbung  mit  Alaun-Karmin.    Ganz  schwache  Vergr. 

II  Akute  interstitielle  Infiltration,  a  Zellig-infiltriertes  periportales  Bindegewebe, 
ö  Lebrezellbalken;  dazwischen  Kapillaren.    Färbung  mit  Hämatoxylin.    Mittlere  Vergr. 

III  Gallengangswachernngen  im  hyperplastischen  Bindegewebe  bei  Cirrhose.  Links 
oben  ist  der  Übergang  eines  ganz  kleinen  neugebildeten  Kanals  in  ein  größeres 
interlobuläres  Gallenkanälchen  zu  sehen.     Färbung  mit  Hämatoxylin.     Starke  Vergr. 


der  ursprünglichen  Acini  und  Verschiebung  der  Teile  her,  sondern  es  liegt  eine  so 
vollständige  Änderung  des  ursprünglichen  Aufbaues  vor,  daß  man  hier  einen ,  weit- 
gehenden regenerativen  Umbau  wird  annehmen  müssen,  der  (nach  Kretz)  besonders 
auch  das  Kapillarsystem  betrifft.  Das  macht  auch  die  großen  Unterschiede  in  der  Größe 
der   Granula,    das  Vorherrschen    großer   Körner    bei   jugendlichen  Individuen    und  den 


*)  xtfip»5;,  gelb,  blaßgelb. 
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Übergang  zu  deu  oft  zu  sehenden  geradezu  tumorartig  abgerundeten  Leberinseln, 
knotigen  Hyperplasien  ohne  typische  Läppchenzeichnung,  in  manchen  Cirrhosen  ver- 
ständlich. Man  sieht  an  deu  Leberzellen  Wucherungserscheinungen,  Vergrößerung, 
sehr  große,  oft  mehrfache  Kerne,  und  diese  Veränderungen  sind  oft  in  den  peripheren 
Gebieten  der  Körnchen  am  lebhaftesten.  Die  von  den  Bindegewebszügen  umgebenen 
Äste  der  Pfortader  obliterieren  zum  Teil,  und  zwar  sind  das  die  feineren  Äste.  Auch 
die  kleineren  Gallengänge  werden  teilweise  erdrückt;  die  Galle  staut  sich,  und  es 
scheidet  sich  Gallenpigment  in  Körnchen  und  Schollen  aus.  —  Für  den  Ausfall  von 
Pfortaderästen  tritt  eine  kompensatorische  Erweiterung  der  zum  Stromgebiet  der 
Arteria  Itepatica  geliörenden  Gefässäste  ein,  welche  als  zartwandige,  weite  Lücken  in 
dem  Bindegewebe  erscheinen  (Fig.  3ü0  I).  —  Besonders  auffallend  ist  das  Auftreten  oft 

sehr  zahlreicher,  schmaler,  langer,  gewundener, 
mit  Epithel  ausgekleideter  Röhrchen  innerhalb 
der  Bindögewebszüge,  sog.  Gallengangswuclie- 
rungeu,  die  bei  allen  Formen  chronisch-entzünd- 
licher Prozesse  mehr  oder  weniger  reichlich 
vorkommen  (Fig.  300  IIl).  Diese  Kanäle  lassen 
sich  einerseits  vom  Ductus  choledochus  aus  in- 
jizieren (Ackermann),  andererseits  gehen  sie 
unmittelbar  in  Leberzellbalken  über.  [Hayami 
(Lit.)  bestreitet  das  und  hält  die  sog.  Übergangs- 
bilder für  Sek.  Verwachsung  mit  präexistierenden 
Leberzellen.]  Es  handelt  sich  um  neugebil- 
dete, aus  den  normalen,  interlobulären  Gallen- 
gängen hervorgesproßte  Kanälchen,  wie  sie  in 
ähnlicher  Weise  bei  der  Leberregeneration  nach 
Lebertraumen  durch  Wucherung  aus  Gallengangs- 
epithelien  hervorgehen.  Dafür  spricht  auch  der 
mitunter  lange,  gewundene  und  verästelte  Verlauf 
(Fig.  300  I),  der  mit  der  Architektur  atrophischer 
Leberzellbalken  gar  nicht  zu  vereinigen  ist.  Zahl- 
reiche beieinander  liegende  Kanälchen  können  ein  adenomartiges  Bild  hervorrufen. 

Sehr  oft  (man  kann  mit  Kretz  sagen,  wohl  in  der  Hälfte  der  Fälle)  finden  wir 
Hämosiderin*)  oft  in  großen  Mengen  im  Bindegewebe,  namentlich  im  periportalen, 
sowie  auch  in  den  Leberzellen  selbst.  Ist  die  Leber  in  einem  solchen  Falle  faul,  so 
kann  das  ganze  Zwischengewebe  infolge  einer  Schwefelwasserstoffeinwirkung  auf  das 
eisenhaltige  Pigment  makroskopisch  grau  bis  graugrün  gefärbt  sein.  Während  man 
früher  bei  den  hämosiderinhaltigen  Cirrhosen  vorwiegend  an  einen  Zusammenhang  mit 
Blutungen  in  dem  Verdauungskanal  dachte,  vertritt  Kretz  die  Hypothese,  daß  das 
Pigment  durch  Zerstörung  roter  Blutkörperchen,  welche  durch  eine  chemische  Alteration 
des  Blutes  veranlaßt  sei,  frei  werde.  Diese  unbekannte  Noxe  (vielleicht  eine  durch 
Alkoholismus  begünstigte  Stoffwechselstörung)  gelange  mit  dem  Blutfarbstoff  in  die 
Leber  und  veranlasse  so  zugleich  Cirrhose  und  Pigmentierung.  (Bleichröder  hält 
die  Lebercirrhose  für  eine  Blutkrankheit,  für  die  Folge  von  Veränderungen  im  Quell- 
gebiet der  Pfortader.) 

Pignientcirrhose  wird  auch  in  einem  Teil  der  Fälle  von  Diabetes  mellitus 
beobachtet  (Diabete  bronze,  Hanot  u.  Ghauffard).  —  In  der  Mehrzahl  dieser 
Fälle  (Anschütz  Lit.  u.  Preiswerk)  bestand  Pankreassklerose  und  pigmentäre,  meist 
mit  Vergrößerung    verbundene    Lebercirrhose    und    dabei    allgemeine    Hämochromatose 


Fig.  303. 
.Itropliische  Leliercirrliose. 

(Granularatrophie  der  Leber.) 
Durchschnitt  durch  ein  Stück  vom 
Lobus  Spigelii.  Kleinere  und  größere 
Pseudoacini,  durch  Bindegewebszüge 
getrennt.     Natürl.  Größe. 


*)  Eisenreaktion  s.  S.  224. 
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(v.  Recklinghausen)  mit  brauner  Färbung  der  Haut  und  inneren  Organe  (Milz, 
Nieren,  Lymphdrüsen,  die  kastanienbraun  sein  können,  der  Mucosae,  Serosae  [bes. 
Peritoneum],  Herz,  Thyreoidea,  Gefäßscheiden,  Hautdrüsen,  Fett  usw.),  sowie  besonders 
auch  des  Pankreas.  Das  Pigment  gibt  größtenteils  Eisenreaktion  (Hämosiderin);  zum 
kleineren  Teil  ist  es  eisenfrei  aus  ersterem  hervorgegangen  (Hämofuscin).  —  Unklar  ist 
noch,  wie  man  sich  den  Zusammenhang  hier  vorzustellen  hat,  ob  es  sich  um  Mehr- 
bildung von  Eisen  durch  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  und  durch  dieselbe  Noxe 
bedingte  cirrhotische  Prozesse  in  Leber  und  Pankreas  handelt,  also  um  eine  primäre 
Blutalteration  (Kretz),  wobei  vielleicht  eine  Verringerung  der  Eisenausscheidung  dessen 
Aufspeicherung  in  den  Geweben  bedinge  (Anschütz),  oder  ob  es  sich  nur  um  Siderosis 
(Quincke),  die  auch  bei  Diabetes  vorkommen  kann,  handelt,  wobei  die  Leber  eines 
solchen  Diabetikers  zufällig  nebenher  cirrhodsch  ist  (vgl.  auch  Wateau). 

Plausibel  erscheint  auch  die  Vorstellung  von  Murri,  der  sich  Hess  u.  Zurhelle 
anschließen,  wonach  durch  chronische  Schädigungen  im  Haushalt  des  allgemeinen  Stoff- 
wechsels einmal  eine  abnorme  Aufnahmefähigkeit  der  Gewebe  für  den  durch  ver- 
mehrten Zerfall  von  Erythrocyten  freigewordenen  Blutfarbstoff  (Hämochromatose), 
sowie  eine  Vermehrung  des  Bindegewebes  der  Leber  (Lebercirrhose)  entsteht,  während 
zweitens  die  Fähigkeit  der  Zellen,  Kohlehydrate  zu  oxydieren,  vermindert  werde 
(Diabetes). 

Folgen  der  atrophischen  Cirrhose. 

Als  Folge  der  granulären  Cirrhose  entsteht  Stauung  durch  Kompression  der 
Pfortader  sowie  der  in  ihrer  Anordnung  verschobenen  Kapillaren,  was  Milz- 
schwellung, chronischen  Stauungskatarrh  in  Magen  nnd  Darm  und  seröse  Trans- 
sudation,  Ascites,  nach  sich  zieht.  (Oft  findet  man  dabei  Tuberkulose  des 
Peritoneums;  der  Ascites  kann  dann  zuweilen  hämorrhagisch  sein.)  —  Es  weiten  sich 
zwar  intrahepatische  Kollateralen  zwischen  großen  Pfortader-  und  Lebervenenästen  aus, 
und  es  bildet  sich,  wie  früher  S.  546  erwähnt,  ein  kollateraler,  extrahepatischer  Kreislauf, 
der  in  seltenen  Fällen  zum  Caput  Medusae  (S.  97)  führt,  aber  das  genügt  nicht,  um 
die  schweren  Folgen  der  Stauung  hintanzuhalten.  Die  Kollateralbahnen  sind  sehr 
variabel  (Thomas).  Folgender  Modus  ist  der  häufigste:  Vena  portarum  —  V.  coron. 
ventr.  sin.  —  Vv.  oesophageae  sup.  —  Vv."  intercostales  —  V.  azygos  (resp.  hemiazygos) 
—  V.  Cava  sup. 

Die  Talmasche  Operation  bei  Lebercirrhose  schafft  durch  Fixierung  des  Netzes 
in  der  Bauchwand  neue  Kollateralen  zwischen  Pfortaderbahnen  und  großem  Kreislauf 
und  bringt  auch  Verödung  des  Cavum  peritonei  zustande,  wodurch  dann  die  ascitische 
Flüssigkeitsansammlung  unmöglich  wird. 

Es  besteht  die  Möglichkeit  tödlicher  Blutungen  aus  Magen- oder  Darmschleim- 
haut (vgl.  S.  405),  sowie  aus  erweiterten  Osophagealvenen  (s.  S.  384).  —  Druck  auf  die 
feineren  Gallengänge  von  selten  des  Bindegewebes,  nach  Epplnger  intrazellulare 
Rupturen  durch  Stenose  des  Ganges  Im  Bindegewebe,  oder  ein  Gastro-Duodenalkatarrh, 
vielleicht  auch  entzündliche  Veränderungen  in  den  feinsten  Gallenwegen  (vgl.  Naunyn) 
kann  Icterus  bewirken,  der  meist  mäßig  ist,  oft  ganz  fehlt;  Blelchröder  hält  ihn 
für  hämatogen. 

b)  Die  hypertrophische  Lebercirrhose  (mit  Icterus),  Hanot. 
Die  eben  beschriebene  Form  der  Cirrhose  wird  Laennecsche  Cirrhose 
oder  auch  Granularatrophie  genannt.  Es  wurde  erwähnt,  daß  sie  in  dem 
ersten  Stadium  zuweilen  noch  mit  Vergrößerung  des  Organs  einhergehen  kann 
(vgl.  S.  .561).  Diese  Hypertrophie,  übrigens  keine  regelmäßige  Erscheinung 
im  Entwicklungscyklus  der  Laen  nee  sehen  Cirrhose,  ist  nicht  gemeint,  wenn 
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man  von  hypertrophischer  Cirrhose  schlechthin  spricht;  ebensowenig 
die  große  granulierte  Leber,  die  man  gelegentlich  sieht  (vgl.  S.  561).  Die 
hypertrophische  Cirrhose  geht  vielmehr  mit  einer  sehr  starken  progredienten 
Vergrößerung  einher  (bis  50  cm  in  der  Breite),  wobei  die  Konsistenz  zäh, 
die  Leber  schwer  (doppelt  wie  normal  und  mehr,  bis  4  kg),  und  die  Ober- 
fläche fast  glatt  ist;  die  Schnittfläche  ist  meist  ohne  jede  acinöse  Zeichnung, 
graurot  oder  durch  Gallenfarbstoff  grünlich  gefärbt.  Die  Erkrankung  geht 
fast  konstant,  zuweilen  aber  erst  in  den  späteren  Stadien,  mit  Icterus 
einher,  jedoch  ohne  völlige  Acholie  des  Stuhles. 

Meistens  ist  ein  grosser  ülilKtunior  vorhanden,  viel  größer  als  bei  der  Laennec- 
sclien  Cirrhose  (s.  S.  130),  und  manche  erblicken  sogar  in  der  Milz  die  primäre  Ver- 
änderung. (Vgl.  Morbus  ßantii  S.  130.)  Ascites  kann  bis  zum  Ende  fehlen.  Zieht 
sich  die  Krankheit  lang  hin,  so  kann  sich  hämorrhagische  Diathese  einstellen. 

Mikroskopisch  sind  die  einzelnen  Acini  nicht  mehr  abzugrenzen,  indem  die  Leber 
auf  das  dichteste  von  Bindegewebsmassen  durchsetzt  wird,  welche  interlobulär  als 
breitere  Züge  auftreten,  während  sie  intralobulär  einen  die  Leberzellbalken  durch- 
wachsenden und  in  kleinere  Zellkompiexe  teilenden,  ja  stellenweise  fast  die  einzelnen 
Zellen  isoliert  umspinnenden,  dichten,  feinen  Filz  bilden.  Dieses  Bindegewebe  bleibt 
lange  kernreich  und  schrumpft  nicht  (oder  erst  sehr  spät),  ist  „elephantiastisch"  (Acker- 
mann). Diese  feinste  und  diffuse  intraacinöse  Bindegewebs  Wucherung 
unterscheidet  die  hypertrophische  Cirrhose  von  der  Granularatro  phie. 
Die  eingeschnürten  Leberz  eilen,  welche  meist  Gallenpigment  und  Fett  enthalten, 
werden  in  der  Regel  kleiner,  stellenweise  zerfallen  sie  ganz,  unter  Auftreten  von 
Pigmentklümpchen.  An  anderen  Stellen  sieht  man  Leberzellen  scheinbar  besonders  gut 
erhalten,  ja  man  hat  sogar  die  absolute  Integrität  der  Leberzellen  proklamiert;  es 
handelt  sich  hier  aber  wohl  zum  Teil  um  Regeneration  (Kernteilungsfigurenbefund,  Prus). 
—  Die  Gallengänge  zeigen  in  geringerem  oder  oft  in  höherem  Grade  jene  durch 
Wucherung  entstandenen  Kanälchen;  diese  Gallengangswucherungen  können  fast 
an  Adenome  erinnern.  Die  feinen  Gallengänge  können  stark  gefüllt  sein.  Zuweilen 
sind  die  größeren  von  Touren  zellreichen  Bindegewebes  umgeben  und  können  Epithel- 
desquamation und  Wucherung  zeigen.  (Manche  erblicken  hier  nach  dem  Vorgang  von 
Charcot  den  Ausgangspunkt  der  ganzen  Aifektion;  vgl.  H.  Heineke,  Eberth;  doch 
sollte  man  besser  nur  die  reinen,  nicht  durch  Cholangitis  capillaris  komplizierten  Fälle 
als  Typus  Hanot  bezeichnen,  Kretz.) 

Ätiologie  der  Lebercirrhose  im  allgemeinen.  Über  die  Ursachen 
der  hypertrophischen  Cirrhose  ist  man  weniger  unterrichtet  (man  vermutet 
in  letzter  Linie  infektiöse  und  toxische  Momente)  als  über  diejenigen  der 
Granularatrophie.  Bei  dieser  spielt  ein  toxisches  Moment,  der  Alkohol, 
und  zwar  vor  allem  der  Branntwein,  oft  eine  Rolle. 

(Verf.  sezierte  in  Breslau  eine  typische  Cirrhose  mit  allen  schweren  Folgen,  Milz- 
tumor, Ascites  etc.,  bei  einem  löjähr.  Jungen,  der  ein  notorischer  Schnapstrinker  war.) 

Dabei  denkt  man  weniger  an  eine  spezifische  direkte  Wirkung  des  Alkohols,  als 
besonders  an  die  durch  ihn  veranlaßten  Darmstörungen  und  dadurch  bedingte  Auto- 
intoxikation. Vgl,  auch  S.  565.  —  Das  Wesen  des  histologischen  Prozesses  wird 
verschieden  beurteilt.  Es  bestehen  hier  ähnliche  Differenzen,  wie  bei  der  Auffassung  der 
, genuinen'  Schrumpfniere.  Früher  legten  die  Meisten  den  Schwerpunkt  auf  die 
interstitielle  Entzündung,  jetzt  halten  viele  den  Prozeß  für  das  kombinierte 
Resultat   einer    fortschreitenden    „Degeneration"    und  „sklerogenen"  Schädigung 
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der  Leber  (Siegeubeek  vau  Heukelom),  uud  Kretz  definiert  die  Lebercirrhose  als 
das  anatomische  Resultat  einer  Aligemeinerkraukuug  mit  Leberzellschädigung  und  „einen 
herd weise  lokalisierten,  recidivierenden,  chronischen  Degeuerationsprozeß  mit  ein- 
geschobenen Regenerationen  des  Parenchyms".  Auch  Mac  Callum  und  jüngst 
von  Gonrevitsch  halten  degenerative  Vorgänge  au  den  Leberzellen  für  das  Primäre  und 
Letzterer  beschreibt  fettige  Entartung,  seltener  Nekrose  der  Leberzellen  als  initiale  Ver- 
änderungen. Verf.  ist  aber  der  Ausicht,  daß  es  doch  zu  weit  gegangen  ist,  der  Binde- 
gewebsneubildung  dabei  wesentlich  nur  eine  reparatorische  Rolle  zuzuerteilen;  vielmehr 
möchte  es  wohl  richtiger  sein,  anzunehmen,  daß  das  die  ganze  Erkrankung  veranlassende 
schädliche  Agenz  einesteils  eine  degenerative  Schädigung  der  Leberzellen 
und  anderseits  zugleich  eine  zu  Produktion  führende  Reizung  des  inter- 
stitiellen Bindegewebes  bewirkt,  sodaß  also  beide  Affektioneu  Hand  in 
Hand  gehen:  hinzu  käme  dann  noch  regenerative  Neubildung  von  Leberzellen. 

Cirrhose  tritt  meist  im  mittleren  Lebensalter  und  häufiger  bei  Männern  auf. 

Syphilis  (selbst  die  kongenitale)  kann  eine  grobkörnige,  mehr  herdweise  zu- 
sammengesetzte Cirrhose  und  vielleicht  auch  eine  hypertrophische  Cirrhose  (vgl.  S.  571) 
hervorrufen.     Auch  andere  Infektionen  vermögen  das  vielleicht. 

Kretz  hält  generell  die  Cirrhosen  jugendlicher  Individuen  (Lewerenz, 
Lit.)  für  gröber  granuliert  und  spricht  hier  von  erbsen-  bis  bohnengroßen  Parenchym- 
inseln.  Doch  besitzt  Verf.  Präparate  von  einem  10 jähr.  Mädchen  mit  typischer,  durch- 
aus kleinkörniger  Cirrhose  (Leber  645,  Milz  210  g  schwer.    Genese  dunkel.    Keine  Lues). 

Es  gibt  Fälle,  wo  zunächst  eine  ausgiebige  Nekrose  von  Leberzellen  eintritt,  der 
dann  später  erst  die  Bindege  websproduktion  folgt.  Dasistz.  B.  beichronischerPhosphor- 
vergiftung,  ferner  bei  chronischer,  infektiöser  Gallenstauung  mit  Cholangitis 
und  Pericholangitis  (z.  B.  nach  Verschluß  des  D.  choledochus  durch  einen  Stein  oder 
Tumor)  der  Fall.  Bei  letzterer  kann  die  Bindegewebswucherung  sehr  mächtig  werden  und 
führt  zu  jener  Form,  welche  mau  als  biliäre  Cirrhose  (Cirrhose  calculeuse)  bezeichnet  (vgl. 
Janowski).  Von  der  Hanotschen  hyp.  Cirrhose  unterscheidet  sich  diese  Leber  aber 
schon  makroskopisch  dadurch,  daß  das  dunkel  icterische  Lebergewebe  von  groben,  oft  knotigen, 
fibrösen  Strängen  oder  weicheren  Granulationsgewebszügen  durchzogen  wird  (welche  auch 
reich  an  Gallengangswucherungen  sind)]  ferner  ist  sie  härter,  knirscht  beim  Durchschneiden 
und  geht  nach  einer  anfänglichen  mäßigen  Volumszunahme  später  in  cirrhotische, 
meist  grobhöckerige  Atrophie  über,  während  die  Hanotsche  sich  progressiv  vergrößert. 

Bei  der  Stauungsleber  wurde  die  als  Cirrhose  cardiaque  bezeichnete  Induration 
bereits  erwähnt  (S.  544).  —  Es  kommt  eine  Form  von  Cirrhose  vor,  die  als  Induration 
oder  glatte  cirrhotische  Atrophie  zu  bezeichnen  ist.  Hierbei  geht  der  Schrumpfungs- 
prozeß überall  so  gleichmäßig  vor  sich,  daß  keine  scharfen  Höckerchen  an  der  Oberfläche 
und  auf  der  Schnittfläche  entstehen.     Erst  mikroskopisch  wird  das  Bild  deutlich. 

Eine  den  serösen  Überzug  betreffende  fibröse,  duraartige,  oder  aber  hyalin-sch wartige, 
oft  mehrere  Millimeter  starke  Verdickung  der  nicht  cirrhotischen  Leber  wird  als  Peri- 
hepatitis chronica  fibrös  as.  hyperplastica  oder  Zuckergussleber(Curschmann) 
bezeichnet;  sie  kann  zu  Verhärtung,  Verkleinerung  durch  Zusammenpressung,  Gestalts- 
veränderung (Kuchenform)  der  Leber  und,  wie  eine  Cirrhose,  zu  Pfortadereinengung, 
Ascites  und  Milztumor  führen.  Oft  ist  die  Serosa  auf  der  Milz,  seltener  in  der 
Oberbauchgegend,  oder  gar  das  ganze  Peritoneum  (s.  S.  531),  mitunter  auch  das 
Pericard  schwielig-hyalin  verdickt.  Sie  kann  primär  oder  sekundär  (vom  Pericard  und 
der  rechten  Pleura  aus)  entstehen.  Verf.  sah  u.  a.  einen  Fall  (60jähr.  Frau),  der  mit 
Bildung  zahlreicher,  bis  zu  faustgroßer  chylöser  Lymphcysten  am  Peritoneum  einherging. 
—  Pick  spricht  von  p  ericarditischer  Pseudolebercirrhose  und  erblickt  in 
einer  obliterierenden  Entzündung    des  Pericards  die  primäre  Veränderung,   deren  Folge 
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nicht  allgemeine  Stauung,  sondern  vorwiegend  Stauung  in  der  Leber  und  im  Pfortader- 
kreislauf sei,  was  zur  Bildung  einer  atrophischen  Muskatnußleber  führe.  Offenbar  ist 
das  aber  etwas  anderes  als  die  Zuckergußleber.  Gemeinsam  ist  beiden  die  Häufigkeit 
der  obliterierenden  Pericarditis  (Siegert),  was  unsere  eigenen  Erfahrungen 
bestätigen  (Lit.  bei  Huguenin). 

Selten  sieht  man  einen  Zuckergußüberzug  auf  einer  exquisit  cirrhotischen 
Leber.  Verf.  sah  das  bei  einem  öljähr.  Mann  (S.  145,  03),  wo  Leber  (2285  g)  und 
Milz  (442  g)  einen  dicken  hyalinen  Überzug  hatten. 

Betreffs  der  Kombination  von  Cirrhose  mit  tuberkulöser  Infiltration  vgl.  S.  569. 

X.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
1.  Tuberkulose  der  Leber. 

Tuberkulose  der  Leber,  die  für  gewöhnlich  keine  klinischen  Sym- 
ptome bietet,   ist  fast  ausnahmslos  sekundär  und   kommt  in  verschiedenen 
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Formen  vor: 

a)  Am  häufigsten  sieht  man  miliare 
und  submiliare  disseminierte  Tu- 
berkel von  grauweißer  Farbe,  welche 
konfluieren  können.  Oft  sind  sie  so 
klein,  daß  man  sie  erst  mikroskopisch 
entdeckt  (Fig.  297  auf  S.  549). 

Die  kleinsten  Knötchen  sind  oft  lymphoid. 
An  den  größeren  sieht  man  Verkäsung  und 
sehr  häufig  Rieseuzellen.  Die  Tuberkel  bevor- 
zugen das  interlobuläre  Bindegewebe,  in  wel- 
chem sie  eine  mehr  oder  weniger  starke 
interstitielle  Entzündung  und  häufig  auch 
Gallengangswucherungen  hervorrufen.  Gallen- 
gangsepithelien  können,  wie  zuerst  Arnold 
zeigte,  zu  Riesenzellen  werden.  Von  hier 
dringen  die  Tuberkel  unter  Vernichtung  der 
Leberzellen  oft  in  die  peripheren  Teile  des 
Acinus  vor;  nicht  selten  stellt  sich  das  Leber- 
gewebe dort  konzentrisch  ein,  ähnlich  wie  oft 
um  Krebsknoten.  Häufig  liegen  die  Tuberkel 
aber  auch  gleich  anfangs  im  Inneren  der  Acini. 
Was  makroskopisch  wie  ein  Tuberkel  aussieht, 
ist  mikroskopisch  meist  schon  ein  Tuberkelkonglomerat  (Fig.  304). 

Die  disseminierten  Tuberkel  können  hämatogen  in  akuter  Weise  und 
miliarer  Form  bei  akuter,  allgemeiner  Miliartuberkulose  (zuweilen  unter 
Schwellung  der  Leber)  oft  in  sehr  großer  Zahl  auftreten,  oder  sie  entstehen 
in  chronischer  Weise,  und  fehlen  fast  nie  bei  ausgedehnter  Lungentuber- 
kulose, vor  allem  dann,  wenn  gleichzeitig  tuberkulöse  Darmgeschwüre  bestehen, 
b)  Seltener  bilden  sich  größere,  bis  erbsengroße,  derbe,  käsige  Herde 
von  icterischer  Färbung,  welche  im  Inneren  eine  kleine,  mit  käsigen  Bröckeln 
und  galligem  Inhalt  gefüllte  Kaverne,  eine  ulceröse  Höhle  enthalten.  Das 
sind  die  sog.  Gallengangstuberkel,  die  makroskopisch  ganz  anders  wie 
die  disseminierten  miliaren  Knötchen  aussehen.    Die  wahrscheinlich  auf  dem 


Fig.  304. 
Tuberkulose  der  Leber. 

Konglomerattuberkel  it)  mit  Verkäsung 
und  drei  Riesenzellen,  der  sich  makro- 
skopisch als  miliares  Knötchen  darstellte. 
g  Gallengang,  p  Periportales  (interfobu- 
läres)  Gewebe,  stark  kleinzellig  infiltriert. 
/  Leberzellbalken.    Schwache  Vergr. 
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Lymphweg  infizierte  und  von  außen  nach  innen  (Simmonds)  tuberkulös 
iofiltrierte  Wand  größerer  Gallengänge  verkäst  und  ulceriert  dann  nach 
innen.  Mitunter  entsteht  ein  kurzer,  käsiger  Kanal.  Mikroskopisch  sieht 
man  nicht  immer  distinkte  Tuberkel,  sondern  oft  eine  diffuse  Verkäsung. 
Indem  peripher  neue  Tuberkel  auftreten,  vergrößert  sich  der  Herd;  sehr 
selten  erreicht  er  Kirschgröße. 

Es  ist  das  eine  Form,  die  als  Röhren  tuberkulöse  zu  bezeichnen  ist  und  ihre 
Analoga  in  der  käsigen  Bronchitis,  Deferenitis,  Ureteritis,  Salpingitis  u.  a.  hat.  — 
Die  Höhle  kann  sich  reinigen,  zu  einer  Art  Cyste  werden,  selten  sogar  fibrös  aus- 
heilen. (Nach  Kotlar  u.  a.  handelt  es  sich  um  sekundären  Tuberkeldurchbruch  in 
Gallengänge.) 

c)  Größere  solide  Konglomerat-Tuberkel  setzen  einen  chronischen 
Verlauf  voraus.  Sie  sind  ziemlich  selten,  kommen  aber  relativ  oft  bei 
Kindern  vor,  häufig  im  Anschluß  an  Peritonealtuberkulose.  Selten  entstehen 
im  Innern  der  Knoten  sekundäre  Erweichungshöhlen. 

Seltenere  Formen.  Sehr  selten  kommen  ganz  große  Konglomerat- 
tuberkel von  Walnuß-,  ja  Faustgröße,  und  weicher,  käsiger  Beschaffenheit  vor.  [Sim- 
monds, Sigg  (Lit.)  u.  a.]     Leicht  Verwechslung  mit  Gumma  (Bacillennachweis  nötig!). 

Ziemlich  selten  begegnet  man  einer  mächtigen  Hypertrophie  und  Verhärtung 
der  Leber  infolge  von  außergewöhnlich  starker  interstitieller  Hepatitis,  die  sich 
von  einer  gewöhnlichen  hypertrophischen  Cirrhose  aber  leicht  dadurch  unter- 
scheidet, daß  das  wuchernde  Bindegewebe  von  zahllosen  Tuberkeln  durchsetzt  ist.  Mit- 
unter können  sich  größere  Käseknoten  bilden,  was  jedoch  nur  selten  der  Fall  ist. 

2.  SyphUis  der  Leber  (s.  auch  Fig.  III  auf  S.  293). 

Das  syphilitische  Virus  erzeugt  verschiedenartige  Formen  interstitieller 
Entzündung,  sowie  spezifische  Granulationsgeschwülste,  Gummen,  sog. 
Gummata.*)  Die  kongenitale  resp.  die  intrauterine  Syphilis  der  Leber 
zeigt  ein  von  der  erworbenen  recht  verschiedenes  Aussehen. 

1.  Bei  der  kongenitalen  Lebersyphilis,  die  sehr  häufig  ist,  be- 
sonders auch  im  A^ergleich  zu  derjenigen  der  Erwachsenen,  kann  man  zwei 
zuweilen  kombinierte  Typen  unterscheiden: 

a)  Interstitielle  syphilitische  Hepatitis.  Sie  besteht  in  einer  entweder  diffusen 
oder  seltener  streifigen  Bindegewebs  Wucherung  (1).  In  Fällen  mit  diffuser 
Bindegewebsbildung  ist  das  Organ  vergrößert,  derb  elastisch,  die  Oberfläche  glatt,  die 
Schnittfläche  glatt,  ohne  acinöse  Zeichnung,  zuweilen  (besonders  wenn  die  Kinder  aus- 
getragen waren)  von  heller  bräunlichgrauer  Farbe  und  glasiger,  leicht  fleckiger  Beschaffen- 
heit (Feuersteinleber).  Je  älter  der  Fötus  ist,  um  so  ausgesprochener 
wird  die  Affektion.  Mikroskopisch  zeigt  sich  im  Parenchym,  herdweise  oder 
diffus  verbreitet,  ein  fein  fibrilläres,  an  spindeligen  Zellen  reiches,  lockeres  Bindegewebe 
(Fig.  305).  Durch  diffuse  Entwicklung  und  feine  Verteilung  desselben  wird  die 
Leberstruktur  verwischt;  oft  erkennt  man  mit  Mühe  Leberzellbalken  oder  einzelne  ab- 
getrennte Leberzellreste.  Die  Bindegewebsentwicklung  etabliert  sich,  wie  man  in  frühen 
Stadien  sieht,  hauptsächlich  intraacinös,  um  die  Kapillaren.  Später  ist  das  an  ge- 
wöhnlichen mikroskopischen  Schnitten  nicht  mehr  deutlich.  (Doch  konnte  Erdmann 
an   Verdauungspräparaten    diese    Bindegewebshyperplasie,    welche    die    die    Kapillaren 


*)   Siehe  das  mikroskopische  Bild  einer  Gummigeschwulst  Fig.  42  und  614. 
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,uinspinnenden  Fasern'  betrifft,  auch  in  vorgeschrittenen  Stadien  noch  nachweisen.) 
Viele  Kapillaren  sind  auch  völlig  von  Bindegewebe  verdeckt.  In  einer  solchen  Leber 
können  auch  Gummen  und  die  sub  (2)  zu  erwähnenden  Zellinfiltrate  in  großer 
Menge  auftreten.  —  Im  Gegensatz  zu  dieser  rein  hyperplastischen  Bindegewebs- 
wucherung  gibt  es  (worauf  besonders  Erdmann  hinweist),  eine  zweite  Form,  bei  der 
es  zur  Bildung  einzelner  Züge  oder  Streifen  von  rund-  und  spindelzellreichem  und 
auch  von  neugebiideten  Gallengäugen  durchsetztem  Bindegewebe  kommt,  welche 'von 
einer  entzündlichen  Wucherung  des  Stützgewebes  der  großen  Gefäße  und 
der  Leberkapsel  ausgehen,  in  das  Parenchym  ausstrahlen  und  leichte  Einziehungen 
an  der  Oberfläche  bewirken.  Das  Organ  kann  normal  groß  sein  und  ist  derb.  Während 
_v-    ^_     ■  die  diffuse  Form    eine  Parallele  zur  hypertrophischen 

Cirrhose  darstellt,  zeigt  die  letztgenannte  Form  mehr 
einen  Übergang  zur  gelappten  Leber.  —  In  manchen 
Fällen,  wo  die  Leber  meist  dunkelbraunrot  und 
vergrößert,  dabei  aber  weich  ist,  ist  die  aci- 
nose  Zeichnung  erhalten,  das  Gewebe  aber  von 
verschiedenartigen  Zellen  auf  das  dichteste 
durchsetzt,  die  vorzugsweise  in  den  Kapillaren,  teils 
auch  um  dieselben,  sowie  im  periportalen  Binde- 
gewebe, ja  auch  zwischen  den  Leberzellen  einge- 
zwängt liegen  und  auch  circumscripte,  bei  schwacher 
Vergrößerung  an  Lymphome  erinnernde  Herde  bilden 
können.  Man  sieht  teils  größere  Zellen  mit  schwach  ge- 
färbtem, teils  viel  kleinere,  runde,  mit  intensiv  ge- 
färbtem Kern.  Es  handelt  sich  also  wesentlich  um  eine 
zellige  Infiltration  (2).  Es  empfiehlt  sich  bei 
diesen  Befunden,  wenn  sie  nicht  sehr  hochgradig 
sind,  sich  mit  der  Diagnose  Syphilis  nie  allein 
auf  diesen  Leberbefund  zu  stützen,  da  solche  Zell- 
infiltrate auch  physiologisch  in  der  Leber  des  Neu- 
geborenen und  noch  mehr  beim  Fötus  vorkommen 
und  auf  die  blutbildende  Tätigkeit  der  Leber  hin- 
weisen (M.  B.  Schmidt,  Saxer,  Askanazy).  Bei  diesen  Zellgruppen,  die  eine 
sehr  verschiedene  Deutung  erfuhren,  müßte  man  nach  Heck  er  außer  an  Lymphocyten, 
wie  sie  bei  der  echten  kleinzelligen  Infiltration  vorkommen,  an  Blutzellen  (.neugebildete, 
junge,  kernhaltige  Blutkörperchen)  sowie  (worauf  ebenfalls  Hutinel  und  Hudelo  hin- 
weisen) auch  an  physiologische  proliferierende,  eventuell  riesenzellige  Leberzellen  denken; 
doch  hält  Erdmann  (Lit.)  sie  in  ihrer  Gesamtheit  für  , Blutzellen'. 

Vielkernige  Leberriesenzellen  kommen  nach  Binder  und  Oppenheimer 
nicht  selten  in  sehr  großen  Mengen  bei  kongenitaler  Lebersyphilis  vor.  Sie  entstehen 
aus  den  Leberzellen,  nach  den  Einen  wesentlich  durch  Konfluenz,  nach  den  Anderen 
durch  Proliferation  einer  Zelle.  Sie  kommen  durch  eine  Schädigung  der  Leberzelle 
zustande,  welche  darin  besteht,  daß  die  Zellteilung  verhindert  wird,  während  die  Kern- 
teilung sehr  lebhaft  ist.  Diese  Bilder  sind  nicht  selten;  Verf.  fand  sie  unter  6  Fällen 
2  mal.  Sie  sind  unabhängig  von  den  eigentlichen  syphilitischen  Gewebsprodukten. 
Lonicer  glaubt,  daß  diese  Riesenzellen  auch  aus  den  Gallengängen  entständen. 

Diffuse  interstitielle  Hepatitis  kann  von  Milz-,  Pankreas-,  Lungen-,  Knochen- 
syphilis u.a.  begleitet  und  von  Ascites,  zuweilen   auch  von  Icterus   gefolgt  sein, 
b)  Guiiiniöse  Neubildung.     Die  meisten,  früher  allgemein  sog.  miliaren  Guminata 
sind  wohl  nichts  als  jene  oben  erwähnten  Zellinfiltrate,  die  auch  bei  nicht  syphiliti- 
schen Föten  und  Neugeborenen  vorkommen  (vgl.  Hochsinger,  Lubarsch).    In  anderen 


Fig.  305. 
Hongeuitale  Lebei-sypliilis. 

Mächtige  Entwickelung  eines  zel- 
lig-faserigen Bindegewebes,  wel- 
ches die  Leberzellbalken  ausein- 
andergedrängt und  die  Kapillaren 
überwuchert  hat.  Neugeb.  Mittlere 
Vergr. 
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Fällen  erscheinen  auf  der  glatten  Schnittfläche  graue  oder  gelbe,  unregelmäßig  gestaltete 
Fleckchen  und  opake  Körnchen,  oder  man  erkennt  erst  mikroskopisch  Herdchen  viel- 
gestaltiger Zellen,  die  im  Zentrum  mehr  oder  weniger  stark  nekrotisch  homogen 
geworden  (zum  Teil  sind  das  zu  homogenen  Massen  umgewandelte  Leberzellen)  und 
von  Kerutrümmern  dicht  durchsetzt  sind  und  als  miliare  Gummen  bezeichnet  werden 
müssen;  in  solchen  Fällen  ist  die  Leber  stets  auch  interstitiell  verändert.  Sehr  selten 
sind  große,  kugelige  Gummen;  sie  machen  ganz  den  Eindruck  von  Geschwülsten 
(Fig.  307).  —  Ein  sehr  eigentümliches  Bild  entsteht,  wenn  sich  die  gummöse  Neubildung 
vom  Ililus  aus  im  periportalen  Bindegewebe  ausbreitet  und  die  Pfortader  oder  die 
Gallengänge  infiltriert  und  einengt  und  umscheidet.  Sie  erscheint  dann  in  Form 
spindeliger,  sich  mehr  und  mehr  verjüngender,  baumartig  verzweigter,  speckig-weißer 
Stränge,  die  hier  und  da  gelbliche,  käsige,  elastische  Einsprengungen  zeigen  können  und 
kontinuierlich  oder  mit  Unterbrechungen  in  das  Leberparenchym  ausstrahlen.  Einzelne 
Gallengänge   können   infolge    der  Wandverdickung   und  Einengung   des  Lumens  ähnlich 
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Fig.  306.  Fig.  307. 

Fig.  306.  Grosser  Gumniiknoteu  der  Lelicr,  von  einer  dichten  Bindegewebskapsel  um- 
geben.   Außen  perihepatisclie  Adhäsionen.     Y5  natürl.  Größe.     Samml.  Breslau. 

Fig.  307.  Kugelige,  zentral  erweichte  Gummigesckwulst  in  der  (Feuerstein-)  Leber 
eines  Neugeborenen.     Ys  natürl.  Größe.     Samml.  Breslau. 


wie  ein  Yas  deferens  aussehen.  Trotzdem  kann  Icterus  fehlen.  In  anderen  Fällen  ist 
die  Leber  aber  grasgrün.    Man  spricht  hier  von  Peripylephlebitls  und  Pericholangltis 

gniumosa;  mikroskopisch  findet  man  Pfortaderäste  und  Gallengänge,  mitunter  auch 
letztere  besonders  stark  durch  ein  vorwiegend  spindelzelliges  Gewebe  verdickt.  Auch  die 
Arterien  zeigen  oft  eine  starke  Verdickung  (Fig.  III  S.  293).  Stets  sind  auch  sonst  diffuse 
interstitielle  Veränderungen  da.     (Verhalten  der  Nabelvene  siehe  bei  Nabelschnur.) 

Die  im  späteren  Verlauf  der  hereditären  Syphilis  vorkommenden  Leber- 
afifektionen  stimmen  zum  Teil  mit  denen  der  erworbenen  Syphilis  überein.  Groß- 
knotige oder  gelappte  Lebern  können  sich  unmittelbar  aus  der  angeborenen,  mit 
streifenförmiger  Bindegewebswucherung  eiuhergehenden  Form  entwickeln  (vgl.  z.  B.  die 
auf  S.  384  erwähnten  Fälle).  Marchand  spricht  die  Vermutung  aus,  daß  die  diffuse 
Bindegewe  bshyperpl  asie  (vgl.  sub  a)  zum  Ausgangspunkt  einer  typischen  hyper- 
trophischen Cirrhose  werden  könne. 

2.  Die  erworbene  Lebersyphilis  der  Erwachsenen  zeigt  gleich- 
falls verschiedene  Formen: 
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a)  Infolge  einer  herdartig  auftretenden  interstitiellen  Binde- 
gewebswucherung  bilden  sich  von  der  Peripherie  in  das  Innere  dringende, 
oft  sehr  breite  Septen  von  jungem  Bindegewebe.  Indem  sich  dieselben  bei 
der  folgenden  Umwandlung  zu  schwieligem  Gewebe  retrahieren,  wird  die 
Oberfläche  eingezogen  und  in  grobe  Lappen  geteilt,  die  man  zuweilen  als 
Knollen,  die  mit  Tumoren  verwechselt  werden  können,  durch  die  Bauch- 
decke  durchfühlt.     So   entsteht  die   gelappte  Leber  (Hepar  lobatum). 


Fig.  308. 

Lappenleber  (Hepar  lobatum)  uait  Perihepatitis  fibrosa;  von  einem  syphilitischen  Manne. 

Um  V2  verkl.     Samml.  Breslau. 


Die  Leber  erhält  eine  durchaus  unregelmäßige  Form,  als  ob  sie  in  den 
verschiedensten  Richtungen  mit  Bindfäden  umschnürt  worden  wäre.  Die 
meisten,  tiefsten  Einziehungen  sind  in  der  Regel  in  der  Umgebung  des  Lig. 
Suspensorium  (Fig.  308).  Der  Überzug  ist  verdickt  und  meistens  durch 
zahlreiche,  bandartige  und  fädige  Adhäsionen  mit  der  Nachbarschaft,  be- 
sonders mit  dem  Zwerchfell,  verbunden  (Perihepatitis  fibrosa  ad- 
haesiva).  Anfangs  in  der  Regel  etwas  vergrößert,  kann  die  Lappenleber 
schließlich  selbst  bis  zu  Faustgröße  zusammenschrumpfen. 
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Ein  Teil  des  Leberparenchyms  geht  unter,  einmal  da,  wo  die  breiten  Septen  sich 
etablieren,  zum  Teil  aber  auch  durch  Konstriktion  (Druckatrophie).  Das  übrige  Parenchym 
hypertrophiert  jedoch  oft  kompensatorisch,  wobei  sehr  grobe  Acinuszeichnung  auftritt,  und 
dadurch  wird  zumeist  die  oft  so  pralle,  kugelige  Form  der  Lappen  bedingt. 

Die  interstitielle  Hepatitis,  welche  zum  Hepar  lobatum  führt,  ist  im  allgemeinen 
charakteristisch  für  Lues.  Die  Beurteilung  gewinnt  aber  noch  an  Sicherheit,  wenn 
Gummen  in  den  fibrösen  Zügen  stecken  oder  sich  sonst  in  derLeberfinden.  — 
Es  kommen  Formen  der  interstitiellen  syphilitischen  Hepatitis  vor,  welche  einer  sehr 
grobkörnigen  Cirrhose  entsprechen;  diese  beruhen  zuweilen  auf  hereditärer  Syphilis 
und  können  infolge  vikariierender  Wucherung  mit  ansehnlicher  Größe  der  Leber  einher- 
gehen. Man  sieht  auch 
Fälle,wo  nureinTeil 
der  Leber  verändert  ist. 

Es  kann  ein  er- 
heblicher Milztumor 
bestehen  (vgl.  die  Ge- 
wichtsangaben S.  384). 
Zu  Icterus  kommt  es 
nicht.  —  Eine  Lappen- 
leber kann  gleichzeitig 
amyloid  sein.  Die 
abgeschnürten  Knollen 
werden  dann  oft  be- 
sonders dick  und  prall 
(durch  die  Bauchdecken 
tumorartig  durchzufüh- 
len), und  die  Leber 
wird  oft  auffallend  lang. 
(Knollen  können  gele- 
gentlich sogar  in  einen 
Bruchsack  geraten.) 

b)  Gummi- 
knoten.  Diese  cir- 
cumscripten,  ent- 
zündlichen Neubil- 
dungen sind  meist 
scharf  winklig  abge- 
grenzte, nicht  selten 
landkartenartig  zusammenhängende,  oder  auch  rundliche,  mit  stellenweise 
eckig  ausgefrästen  Konturen  versehene,  fahlgelbe,  kohärente,  trockne,  käsige 
Knoten,  von  derber,  mit  dem  Fingernagel  nur  schwer  eindrück  barer  Gummi- 
konsistenz. Oft  sind  sie  von  glasigem  Bindegewebe  umgeben  (Fig.  306).  Sie 
kommen  solitär  oder  multipel  vor  und  sind  erbsen-,  kirsch-  bis  faustgroß. 
Sie  finden  sich  sehr  häufig  in  der  Tiefe  einer  narbigen  Einziehung  der 
Oberfläche,  welche  mit  den  umgebenden  Organen  oft  verwachsen  ist  (Peri- 
hepatitis adhaesiva). 

Seltener  sitzen  sie  in  der  Tiefe  des  Lebergewebes,  häufiger  in  der  Umgebung 
des  Lig.  Suspensorium  und  am  untern  Leberrande,  sowie  um  die  Porta  hepatis. 


Fig.  309. 
Vier  knotig  vorspringende  ftummen  der  leicht  gelappten 
Leber  einer  52  jähr.  Frau,  nahe  dem  Lig.  Suspensorium  grup- 
piert. Klinisch  für  Carcinomknoten  gehalten.  Der  größte 
Knoten  (6,5  cm  lang,  5,7  breit  und  ebenso  dick)  ist  frontal 
flach  angeschnitten.  Man  sieht  eine  kleeblattartige,  nekrotische 
(käsige),  vorspringende  Partie,  von  grauem,  glasigem  Gewebe 
umgeben.  Unten  überragt  die  Gallenblase  den  Leberrand. 
Sekt.  Breslau.     '-/,  nat.  Gr. 
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Mitunter  können  sie  ganz  nach  Art  von  echten  Geschwülsten,  z.  B.  Krebsmetastasen,  im 
unveränderten  Lebergewebe  liegen  oder  in  seltenen  Fällen  an  der  Oberfläche  kugelig 
prominieren,  (wie  Sarcom-  oder  Krebsknoten)  und  beim  Betasten  durch  die  Bauch- 
decken, wie  Verf.  sah  (so  in  dem  Fall  Fig.  309  und  in  dem  S.  153  bei  Lymphdrüsen- 
gummen  erwähnten),  auch  damit  verwechselt  werden  (Chir.  Lit.  bei  König).  Aber  auch 
hier  differenziert  sich  an  ihnen  meist  ein  gelbes  Zentrum  und  eine  graue,  glasige 
Peripherie,  obwohl  man  auch  ganz  homogene,  käsig-gummöse,  fahlgelbe  Knoten  sehen 
kann,  die  in  großen  Mengen  auf  der  Schnittfläche  aus  der  makroskopisch  unveränderten, 
normal  weichen  Umgebung  sich  herausheben.  Solche  Fälle  sind  auch  sogar  operiert 
worden  (vgl.  Cumston,  Lit.). 

Frische  Gummen  sind  graurot  und  ziemlich  weich;  mit  zunehmender 
Nekrose  und  Verfettung  bekommen  sie  mehr  und  mehr  die  erwähnten  Kriterien  und 
erfahren  zum  Teil  eine  schwielige  Umwandlung.  Später  können  sie  sogar  resorbiert 
werden  und  vernarben.  —  Fibrös-schwieliges  Gewebe  strahlt  oft  von  der  Umgebung 
der  Gummen  in  die  Lebersubstanz   aus;  indem  es  schrumpft,   entstehen  Einziehungen. 

c)  Häufig  kommt  eine  Kombination  von  Gummen  und  Hepar 
lobatum  vor.  Man  findet  dann  stark  vorspringende,  gelbliche  gummöse 
Einsprengungen  in  den  fibrösen  Zügen.  Hierbei  wird  die  Leber  gelappt 
und  häufig  außerordentlich  verkleinert,  da  die  starke  narbige  Retraktion 
eine  Atrophie  des  Lebergewebes  nach  sich  zieht. 

Unterscheidung  von  Gummen  und  Tuberkeln:  Die  Trockenheit,  gelbe,  käsige 
Beschaffenheit,  große,  elastische  Härte  und  die  glasige,  schwielige  Bindegewebshülle  er- 
lauben meist  eine  scharfe  Unterscheidung  der  Gummen  gegenüber  käsigen,  tuberkulösen 
Knoten  und  Tumoren,  z.  B.  Sarcomen  und  scirrhösen  Krebsen. 

3.  Aktinomykose. 

Sie  ist  in  der  Leber  nicht  häufig.  Meist  greift  sie  aus  der  Umgebung  (Peri- 
toneum, retroperitonealem  Gewebe)  auf  die  Leber  über.  Man  sieht  aber  gelegentlich 
auch  im  Innern  isolierte,  metastatische  Knoten,  von  gelber  Farbe,  weicher  Konsistenz, 
die  faserig-maschig  und  mit  Eiter  durchtränkt  sind,  also  besonders  aussehende  Abscesse 
darstellen  und  Walnuß-  bis  Kleinapfel-,  ja  Kindskopfgröße  erreichen  können. 

Ein  Basler  Präparat  von  einer  19jähr.  Magd  zeigt  zwei  fast  faustgroße,  rund- 
liche, grobfächerige,  mit  zähem  Eiter  gefüllte  Knoten  von  intensiv  gelber  Farbe;  Ränder 
zackig  begrenzt.  Im  Eiter  viele  Drusen.  Lebergewicht  2750  g.  Überzug  verdickt, 
zottig,  mit  dem  Zwerchfell  verwachsen;  dieses  von  gelben  Streifen  und  Fisteln  durch- 
setzt; ebenso  die  rechte  Pleura,  die  durch  dicke  Schwielen  mit  der  Lunge  verwachsen 
ist.  In  letzterer  einige  circa  walnußgroße  Absceß-Knoten.  Fistel  zwischen  Nabel  und 
Processus  xiphoides.  Milzgewicht  458  g.  Dauer  der  Krankheit  (Bild  eines  Empyems 
mit  Durchbruch  in  die  Leber  und  Fistelbildung  nach  außen)  V4  Jahr.  Eingangspforte 
wahrscheinlich  die  Lunge. 

Primär  ist  bei  Leberaktinomykose  meist  eine  Intestinalaktinomykose.  Es  gibt  aber 
auch  eine  primäre  Aktinomykose  der  Leber;  die  Keime  gelangen  vermutlich  durch 
Haut  und  Schleimhäute  in  Blut-  und  Lymphgefäße  und  lokalisieren  sich  dann  in  der 
Leber  (selten),     Lit.  bis  1908  bei  Auvray. 

■4.  Rotz.     In  seltenen  Fällen  findet  man  Rotzknötchen  in  der  Leber. 

5.  Lepra.  Es  kommen  tuberkelähnliche  Knötchen  mit  Riesenzellen  vor,  die  aber 
ohne  Bedeutung  sind. 
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XI.  Lymphome  oder  Leukocytome  (Leukämische  Infiltration). 

Hierbei  lindet  eiue  Infiltration  der  Leber  mit  Leukocyten  statt,  welche 
sich  in  diffuser  Form  oder  in  Gestalt  circumscripter  Knötchen,  seltener 
von  Knoten  etabliert.  Beide  Formen  können  sich  kombinieren,  erstere  ist 
die  gewöhnlichere,  besonders  bei  der  Leukämie. 

Bei  der  difTusen  leukämischen  Infiltratioii  ist  die  Ansammlung  lymphoider 
Zellen  oft  so  reichlieli,  daß  das  Organ  einen  enormen  Umfang  erreicht  und  bis  8 — 10  kg 
schwer  werden  kann;  es  ist  von  ziemlich  weicher  Konsistenz,  und  auf  dem  Schnitt  kann 
man  mitunter  weißgraue,  oft  den  Pfortaderverzweigungen  folgende,  erheblich  breite  Züge 
erkennen.  Die  einzelnen  Leberläppchen,  deren  Zellen  gut  erhalten  bleiben,  können  zu- 
weilen größer  wie  normal  aussehen.  Mikroskopisch  sieht  man,  daß  sich  die  Infil- 
tration längs  der  Kapillaren  erstreckt,  und 
da  diese  (sowie  auch  die  Venen)  mit  dem 
leukocytenreichen  Blut  gefüllt  sind,  ist  die 
Leberzeichnung  am  gefärbten  Präparat  vor 
lauter  Kernen   manchmal   ganz  undeutlich. 

Bei  der  circiimscripten  Infiltration 
findet  man  mikroskopisch  kleine,  seltener 
Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße,  gleich- 
mäßig runde,  graue  oder  grauweiße  Knöt- 
chen: es  besteht  entweder  gleichzeitig 
eine  diffuse  Infiltration,  oder  die  Leber 
ist  sonst,  makroskopisch  wenigstens,  nicht 
nennenswert  verändert.  Beides  kann  man 
bei  Leukämie  sehen.  —  Bei  Typhus, 
Diphtherie,  Scharlach,  Masern,  sel- 
tener bei  anderen  Infektionskrankheiten, 
findet  man  häufig  mikroskopisch  kleine 
(bei  Typhus  gelegentlich  bacillenhaltige, 
Gaffky  u.  a.)  Leukocytome  (Fig.  310). 

Außerdem  sieht  man  aber  bei  den  ver- 
schiedensten Infektionskrankheiten  oft  kleine 
Herdchen  von  nekrotischem  Leber- 
gewebe, das  sich  in  eine  schollige,  kernlose 
Masse  verwandelte.  Sie  können  sich  mit  Hämorrhagien  und  auch  mit  Zellinfiltration 
kombinieren.  Ursächlich  wirken  entweder  Toxine,  oder  die  Kapillaren  werden  von 
Bakterien,  Fibrinthromben,  eingeschleppten  Phagocyten  —  z.  B.  Milzendothelien,  viel- 
leicht auch  Kapillarendothelien  der  Leber  selbst  —  verstopft  (Flexner,  Mallory). 
[Kleinste  Lebergewebsnekrosen  sieht  man  auch  bei  Eklampsie,  Stauungsicterus,  schweren 
Darmerkrankungen.  In  einem  Falle  letzterer  Art  (zweimonat.  Knabe  mit  chronischer 
Gastroenteritis)  sah  Verf.  die  braunrote  Leber  auf  das  dichteste  durchsetzt  von  kleinsten, 
makroskopisch  eben  sichtbaren,  trüb-gelbgrünlichen  Pünktchen,  die  auf  jedem  Schnitt  in 
großer  Zahl  vorhanden  waren.]  —  Die  größeren  Knoten  bei  Leukämie  können  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  Tuberkeln  oder  Gum  migeschwülsten  haben.  Sie  enthalten 
jedoch  Blutgefäße,  ferner  verkäsen  sie  nicht,  wie  Gummen  und  Tuberkel  das  tun,  und 
enthalten  keine  Riesenzellen.  Gummen  sind  gewöhnlich  auch  nicht  von  so  regelmäßig 
runder  Gestalt.  Das  Aussehen  des  Blutes,  der  Milztumor  und  die  Untersuchung  des 
Knochenmarks  sichern  die  Diagnose  Leukämie.  —  Auch  bei  der  aleukämischen  Adenie 
(Pseudoleukämie)  (S.  154)  können  zuweilen  Knoten  in  der  Leber  auftreten. 


Fig.  310. 
Lymphome  (Leuiiocytomc)  der  Leber  bei 
Typhus,    c  Centralvene.  p  Portalvenenäste. 
^  Gallengang.  Die  dunklen  punktiertenHaufen 
besteheo    aus   Leukocyten.      Schw.  Vergr. 
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XII.  Amyloidleber  (Speckleber). 

Die  interstitielle  Amyloid  Infiltration  (sog.  amyloide  Degeneration)  findet 
sich  als  sekundäre  Erkrankung  bei  schweren  allgemeinen,  zu  Anämie  und 
Kachexie  führenden  Ernährungsstörungen. 

Erkrankungen,  welche  häufig  zu  Amyloidose  führen,  sind:  chronische 
Eiterungen,  besonders  solche  der  Knochen,  Gelenke,  Lungen  usw.,  ferner  Tuberkulose, 
Syphilis,  Malaria,  chronische  Nierenleiden,  Leukämie,  Kachexie  infolge  von  Geschwülsten. 
Speckleber  tritt  allein  oder  häufiger  zusammen  mit  Amyloid  anderer 
mitunter  nahezu  aller  Organe  auf,  vor  allem  zugleich  mit  Amyloid  der 
Milz,  ferner  der  Nieren,  Darmmucosa,  Nebennieren,  Lymphdrüsen  usw. 

llihroskopisclies  ¥erhalten:  Die  im  Bl  utgefäß-Bindegewebsapp  arat  er- 
folgende Ablagerung  resp.  Bildung  der  Amyloidsubstanz  führt  sekundär  zu 
Druckschwund  und  Degeneration  von  Leberzellen.     Am  häufigsten  erkranken 

^  zuerst     die     kleinen     inter- 

\  lobulären    Arterien:    ihre 

Media  nimmt  zuerst  amyloide 
Schollen  zwischen  ihren  Fasern 
auf.  Dann  wird  die  glasige 
amyloide  Substanz  in  der  Um- 
gebung der  intraacincisen 
Kapillaren  gefunden,  wo 
sie  in  Form  von  Schollen  und 
^^^•vv;        ''VZ^  Klumpen  liegt  (Fig.  311);  sie 

Y-'^^/lC  schiebt    sich   zwischen    Endo- 

i'\      Va'/'  thelrohr    der    Kapillaren    und 

^V/ '»#%(J^'^aH«^^  die   Leberzellen,    komprimiert 

•■:  jilf     ^"^.^/^STCVJ  erstere,    wodurch   die  Lumina 

Fig-öU.  bei   Intaktbleiben    der    Endo- 

Ainyloidinnitration  der  Leber,     a  Amyloide  Substanz       thelien    mehr    und   mehr   ein- 
zwischen  Leberzellbalken  und  Kapillaren;  letztere  viel-  ,  ,        ,  ,.  „,.  , 

tu  ■  4.     r  T    u        iiu  II  u  u  j       geengt    und    schließhch    un- 

lach  enorm  eingeengt.    L  Leberzellbalken,  verschoben  und       °       ^ 

zum  Teil  erdrückt.     Mittl.  Vergr.  durchgängig  werden,  während 

die  Leberzellbalken  teils 
durch  Druck  atrophisch  und  in  kleine,  braune  Klumpen  verwandelt  werden  (Pigment- 
atrophie), teils  aber  auch  albuminös  und  fettig  zerfallen.  Die  Leberzellen  selbst 
werden  nicht  amyloid.  Wo  die  Leberzellen  ganz  untergegangen  sind,  nehmen  amyloide 
Massen  den  Platz  ein;  man  findet  dann  nur  transparente,  wulstige  Klumpen  von  Amyloid- 
substanz zwischen  netzförmigen  Resten  der  Acini.  Auch  die  Vena  centralis  kann 
amyloid  degenerieren.  Mitunter  sind  die  interlobulären  Pfortaderäste  der  Hauptsitz 
der  Veränderung,  die  sich  makroskopisch  dann  nicht  erkennen  läßt.  Zuweilen  lokali- 
siert sich  die  Affektion  zuerst  in  der  Peripherie,  sehr  oft  aber  auch  hauptsächlich  in 
der  intermediären  Zone  der  Acini,  und  die  noch  freien,  peripheren  Teile  zeigen 
Fettinfiltration  der  Zellen.  Von  der  intermediären  Zone  aus  schreitet  die  Infiltration 
dann  peripher  und  central  fort. 

Die  amyloide  Substanz  gibt  makro-  und  mikroskopische  Reaktionen: 
1.  Mit  Jodjodkaliumlösung  (1  Teil  Jod,  3  Teile  Jodkalium,  100  Teile  Wasser) 
mahagonirote  Färbung  (die  Gewebsteile  werden  gelb);  nachträglich  mit  Schwefel- 
säurelösung behandelt,  wird  Amyloid  schmutzig-grün  bis  blau,  je  nach  der 
Stärke  der  Lösung  (am  besten  zehnprozentig).  Reakt.  schon  makroskopisch 
deutlich. 
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2.  Mit  Methylviolett   (1:100)   gefärbt,   in  l^/o  Essigsäure    ausgewaschen,   wird 
Amyloid   rot,    das  Gewebe    zeigt  violette  Kerufärbung.     Reakt.  erst   mikrosko- 
pisch deutlich. 
Mikroskopisch   sehr  schön,    wenn    auch   nicht   charakteristisch,  ist  Doppelfärb,    mit 
Hämatoxylin   und  Eosin;   letzteres  färbt  das  Amyloid  rot.  —  Färbung  mit  Pikro- 
karmin  gibt  rote  Kerne  und  goldgelbe,  amyloide  Substanz. 

Makroskopisches  Verhalten:  Geringe  Grade  machen  keine  makro- 
skopischen Veränderungen.  Bei  stärkerer  Arayloidinfiltration  kann  die  Leber 
enorna  groß  sein;  ist  sie  nicht  vergrößert,  so  findet  man  sie  stets  schwerer 
und  härter  als  normal.  Das  spezitische  Gewicht  nimmt  im  Gegensatz  zur 
Fettinfiltratiou  zu.  Selten  kann  die  Leber  sogar  bis  7  kg  schwer  werden  (nor- 
mal 1,5  bis  2  kg).  Ihre  Gestalt  wird  plump,  die  Ränder  sind  meist  abgerundet, 
stumpf.  Die  Oberfläche  ist  glatt,  die  Konsistenz  prall,  rigid,  unelastisch; 
die  Leber  schneidet  sich  wie  geräucherter  Schinken.  Die  Schnittfläche  ist 
homogen,  transparent;  ziemlich  dicke  Scheiben  sind  durchsichtig,  wie  durch 
Glycerin  aufgehellt.  Der  Farbenton  ist  entweder  noch  dunkel  braunrot  oder 
blaß  graubräunlich  oder  gekochtem  Speck  ähnlich  und  wachsartig  trocken. 
Die  Blässe  rührt  daher,  daß  zahlreiche  Kapillaren  eingeengt  oder  ganz 
erdrückt  sind:  die  bräunliche  Färbung  wird  durch  die  Atrophie  der  Leber- 
zellen bedingt;  braunrote  Lebern  sind  noch  blutreich.  —  Gießt  man  Jodjod- 
kaliumlösung auf  die  Schnittfläche  und  spült  nach  einigen  Sekunden  mit 
Wasser  ab,  so  erscheinen  die  vorher  blaßgrauen  amyloiden  Stellen  kastanien- 
braun oder  mahagonifarben,  die  nicht  amyloiden  gelb  gefärbt;  auch  die 
vorwiegende  Beteiligung  der  intermediären  Zone  der  Acini  kann  man 
zuweilen  dabei  schon  makroskopisch  erkennen.  In  leichten  Fällen  ist  der 
Nachweis  nur  mikroskopisch  möglich  oder  makroskopisch  nur  zu  erbringen, 
indem  man  einen  dünnen  Schnitt  in  Jodlösung  legt,  dann  abspült  und  auf 
weißer  Unterlage  besieht.  —  In  der  Regel  ist  das  ganze  Organ  erkrankt, 
wenn  auch  nicht  überall  gleichmäßig.  Selten  bilden  Amyloidinfiltrate  cir- 
cumscripte  Knoten  in  der  Leber. 

Oft  besteht  zugleich  Fettinfiltration.  Es  wechseln  dann  gel  be,  trübe,  undurch- 
sichtige und  graue  oder  graubraune,  transparente  Stellen  miteinander  ab.  Die  centralen 
Teile  der  Acini  können  zuweilen  durch  GallenfarbstoflT  grün  pigmentiert  erscheinen.  — 
Mitunter  ist  syphilitische  Hepatitis  mit  Amyloid  kombiniert,  was  sogar  bei  Kindern 
beobachtet  wird. 

[In  Alkohol  gehärtete  Stücke  von  Amyloidleber  eignen  sich  als  , Klemmleber' 
zur  Anfertigung  mikroskopischer  Schnitte.] 

XIIT.  Glykogeninfiltration  bei  Diabetes. 

Eine  sehr  reichliche  Ansammlung  von  Glykogen  in  der  Leber  kommt  bei  der 
Zuckerharnruhr  (Diabetes  mellitus)  gewöhnlich  vor  (vgl.  bei  Pankreas).  In  ganz  schweren 
Fällen  von  Diabetes  kann  das  Glykogen  vollkommen  schwinden.  Das  Glykogen  ist  ein 
Kohlehydrat,  das  sehr  leicht  in  Zucker  übergeht  und  entweder  in  gelöstem  Zustand  oder 
als  hyaline  Klumpen  und  Körnchen  in  den  Zellen  (s.  Fig.  298/)  und  in  der  Intercellu- 
larsubstanz  deponiert  wird.  Es  kommt  unter  normalen  Verhältnissen  in  vielen 
Geweben  des  Embryo,  aber  auch  beim  Erwachsenen  in  der  Leber,  wo  es  bereitet  wird 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ö7 
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(betreffs  der  den  Zuckergehalt  des  Blutes  in  der  Norm  regulierenden  antagonistischen 
Einrichtungen  —  Antidiastase  des  Pankreas  — ,  vgl.  die  interessante  Arbeit  von 
E.  Pflüger),  in  den  Muskeln,  den  weißen  Blutkörperchen,  sowie  in  den  Eihäuten  vor; 
auch  in  pathologischen  Gebilden,  und  zwar  in  verschiedenen  Geschwülsten,  besonders 
in  angeborenen,  z.  B.  in  Rhabdomyomen,  Geschwülsten  des  Hodens,  des  Uterus,  des 
Chorionepithels,  der  Nebennieren  u.  a.,  kann  man  Glykogen  finden.  —  Beim  Diabetes 
wird  Glykogen  u.  a.  auch  in  den  Nieren  (s.  dort)  und  im  Herzmuskel  gefunden. 

Nachweis:  Mit  Jod  färbt  sich  Glykogen  braun  bis  weinrot.  Da  Glykogen  sich 
leicht  im  Wasser  löst  (im  Gegensatz  zu  Amyloid)  und  sehr  zersetzlich  ist,  so  muß  das 
Leichenpräparat  frisch  sein,  und  die  Schnitte  dürfen  nicht  mit  Wasser  in  Berührung 
kommen.  Man  legt  frische  oder  besser  von  in  Alkohol  gehärteten  Stücken  gewonnene 
Schnitte  in  Jodgummilösung  (syrupdicke  Lösung  von  Jod  in  Gummischleim,  Ehr- 
lich) oder  Jodglycerin  (Barfurth).  Die  Körnchen  und  Tropfen  werden  dann  braun. 
Nachherige  Behandlung  mit  Schwefelsäure  gibt  keine  Reaktion  wie  beim  Amyloid.  Lang- 
hans empfiehlt  als  Behandlung  von  glykogenhaltigen  Präparaten:  Härten  in  Alkohol; 
dann  schneiden.  Die  Schnitte  kommen  in  eine  Mischung  von  Jodtinktur  officin.  1  Teil, 
Alkohol  absol.  4  Teile;  dann  in  Origanonöl  Aufhellung  und  Untersuchung. 

Die  beste  Methode  der  Darstellung  des  Glykogens  durch  Farbstoffe  ist  nach  Gierke 
(Lit.)  diejenige  von  Best. 

XIV.  Pathologische  Pigmentierung. 

a)  Das  braune  oder  gelbe  Pigment  in  atrophischen  Leberzellen,  dem  wir  bei  der 

braunen,  der  cyanotischen  Atrophie  und  anderen  atrophischen  Zuständen  (infolge  von 
Umschnürung  bei  Cirrhose,  Druck  durch  Tumoren  oder  Amyloidinfiltration)  begegnen, 
ist  wohl  teils  darauf  zu  beziehen,  daß  die  in  ihrer  Ernährung  gestörten  Zellen  das  zu- 
geführte Blutpigment  zum  Teil  nicht  zu  Gallenfarbstoff  zu  verarbeiten  vermögen,  teils 
bildet  sich  aber  auch  wohl  Pigment  beim  Untergang  des  Zellprotoplasmas  (atrophische 
Pigmentinfiltration).     Das  Pigment  gibt  keine  Eisenreaktion. 

b)  Gelangt  körniges  Biutpigment,  das  vom  Zerfall  roter  Blutkörperchen 
stammt,  oder  gelangen  Pigmenlkörner  beliebiger  Herkunft  mit  dem  Blut  in  die 
Leber,  so  werden  sie  hier  deponiert.  Man  findet  sie  in  den  Kapillaren  des  periportalen 
Bindegewebes  und  der  peripheren  Acinusteile,  in  den  Zellen  der  intrahepatischen  Glisson- 
schen  Scheide,  in  den  Kupfferschen  Zellen  sowie  in  den  Gefäßendothelien  abgelagert. 
Zum  Teil  bleiben  sie  in  den  Kapillaren  selbst  stecken.  Die  Farbe  des  Blutpigments 
variiert  zwischen  gelb,  rot,  braun  und  schwarz.  Die  eisenhaltigen  Körnchen  geben  die 
Eisenreaktion  (S.  224).  [Die  Kupfferschen  Sternzellen,  früher  als  Zellen  mit  Aus- 
läufern definiert,  die  sich  zwischen  Kapillarwand  und  Leberzellen,  beiden  sich  anschmie- 
gend, befänden,  wurden  später  von  ihrem  Entdecker  als  dem  syncytiumartigen  Endothel 
der  Pfortaderkapillaren  angehörend  bezeichnet,  welches  in  hohem  Grade  die  Funktion 
der  Phagocytose  besitzt  (sowohl  Fremdkörpern  wie  Erythrocyten  gegenüber).  Sie  sind 
nicht  eigentlich  stern-,  sondern  eher  flügeiförmig  (Reinke).] 

Man  sieht  diese  Pigmentablagerung  nach  Resorption  von  zerfallenem  Blut 
aus  dem  Magen  oder  Darm;  z.  B.  infolge  der  früher  erwähnten  Blutungen  bei  Leber- 
cirrhose.  —  Besonders  deutlich  ist  die  Pigmentinfiltration  bei  Melanämie  infolge 
von  Malaria  (S.  123).  Das  sehr  feinkörnige  Pigment  liegt  hier  nie  in  den  Drüsenzellen, 
sondern  in  den  Kapillaren  der  Peripherie  der  Acini  und  in  den  Gefäßscheiden,  gibt 
keine  Eisenreaktion  und  verschwindet  in  Kalilauge  (Kohlenpigment  nicht).  Die  Leber 
kann  dabei  anschwellen  und  schwarzgrün  werden.  [Bei  künstlicher  Überschwemmung  des 
Blutes  mit  Zinnober  hat  man  bei  Tieren  Ablagerungen  desselben  in  der  Leber  beob- 
achtet (s.  auch  Milz  S.  128  und  Knochenmark  S..  168).] 
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c)  Wird  der  Leber  bei  Erkrankungen  des  Blutes,  welche  dessen  Zerfall  er- 
heblich steigern,  viel  mehr  Material  an  gelöstem  Rlutrnrlistoir  zugeführt,  als  sie  in 
Gallenfarbstotf  umzuwandeln  vermag  (wobei  die  Zellen  normal  funktionieren  oder  in  ihrer 
Leistungsfähigkeit  herabgesetzt  sein  können),  so  entstehen  in  den  Leberzellen  und 
in  den  Kupfferschen  Zellen  teils  sehr  feinkörnige  Niederschläge  von  eisenhaltigem 
Pigment  (Rämosiderin)  von  gelber  oder  rotbrauner  Farbe,  teils  treten  auch  farblose 
Eiseualbuminate  diffus  im  Leberzellenprotoplasraa  auf  (Sidero  sis-Quincke).  Man 
sieht  das  bei  der  pernio  lösen  Anämie  und  Hämoglobinämie  (S.  113).  Die 
Leber  bekommt  eine  orangengelbe  oder  hellbraune,  fuchsige  Färbung.  Bei  der  perni- 
ciösen  Anämie  ist  sie  oft  zentral  fettig  degeneriert.  —  Außer  der  Leber  sind  auch  Milz 
und  Knochenmark  Stapelpläfze  für  Eisenablagerung. 

d)  Pigmeutierung  durch  Oallenpigment  (gibt  bei  Zusatz  von  roher  Salpetersäure 
die  Gmelinsche  Farbenreaktion);  dasselbe  infiltriert  die  Zellen  diffus  oder  liegt  körnig 
in  denselben.    Das  Nähere  hierüber  werden  wir  bei  Icterus  zu  besprechen  haben  (S.  608). 

e)  Auch  um  Ablagerung  von  Kohle  (Anthrakose)  kann  es  sich  zuweilen  handeln 
(vS.  260):  hier  liegt  das  Pigment  im  periacinösen  Gewebe,  oft  im  Gebiet  kleiner  lym- 
phoider  Herde  und  um  die  Vena  centralis. 

f)  Bei  längerem  Gebrauch  von  Silber  in  Arzneiform  tritt  Silber  in  Form  von  feineu, 
schwarzen  Körnchen  in  verschiedenen  Organen,  wie  Leber,  Nieren,  Arterienwänden,  vor 
allem  auch  in  der  äußeren  Haut  (Argyrose,  mit  grauer,  dunkler  Färbung),  auf. 

Reaktion:  Bei  Behandlung  mit  konz.  Salpetersäure  werden  die  Körnchen  unsicht- 
bar,  bei  nachträglichem  Zusatz  von  Schwefelammonium  aber  wieder  sichtbar. 

g)  Über  eingeschlepptes  Pigment,  das  von  pigmentierten  Sarcomen  stammt, 
vgl.  S.  583. 

XV.   Geschwülste  der  Leber  und  der  kleinen  Gallengänge. 

A.   Gutartige  Tumoren, 
a)  Kavernöse  Angiome  der  Leber  (Kayernome). 

Man  findet  sie  meist  als  zufälligen  Befund,  am  häufigsten  bei  älteren 
Individuen,  selten  und  oft  anders  aussehend,  auch  schon  bei  Neugeborenen. 

So  sah  man  in  einer  Beob.  des  Verf.  bei  einem  Neugeborenen  mitten  am  rechten 
Lappen  außen  eine  20  centimesstückgroße,  höckerige,  verdichtete,  grauweiße  Stelle,  auf 
welche  eine  große  Anzahl  injizierter  Gefäße  zulief.  Auf  dem  Durchschnitt  war  hier  eine 
2  cm  breite,  1  cm  tiefe,  gut  abgegrenzte  Tumormasse,  die  teils  braunrot,  kavernös,  teils 
heller  weißrot  und  kompakt  aussah.     (Vgl.  Lit.  bei  Michailow.) 

Sie  reichen  meist  bis  an  die  Oberfläche,  sind  in  der  Regel  von  außen 
dunkelblaurot,  treten  zuweilen  multipel  auf  und  erreichen  gewöhnlich  nur 
Kirsch-  bis  Walnußgröße.  Sehr  oft  machen  sie  gar  nicht  den  Eindruck 
eines  Tumors.  Eher  ist  das  der  Fall,  wenn  sie  faustgroß  und  größer  werden, 
wobei  sie  jedoch  in  der  Regel  die  Leber  nicht  einmal  vergrößern;  letzteres 
geschieht  nur  in  Ausnahmefällen,  wo  die  Geschwulst  eventuell  bis  Manns- 
kopfgröße erreicht;  Traumen,  die  den  Bauch  treffen,  können  dann  zu 
Ruptur  und  Blutung  führen.  Auf  der  Schnittfläche  triefen  Angiome  von 
dunkelrotem  (venösem)  Blut  und  sinken  ein.  Spült  man  das  Blut  ab,  so 
sieht  man  ein  zartes,  weißes  Maschenwerk,  Dasselbe  geht  entweder  diffus 
in  die  Umgebung  über  oder  wird,  wenigstens  bei  den  größeren  Kavernomen, 
meist  durch  eine  Art  Kapsel  abgegrenzt. 
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Mikroskopisch  sieht  man  weite,  mit  Endothel  ausgekleidete  fibröse 
Maschen.  Von  dem  umgebenden  Lebergewebe  wird  das  Kavernom  oft 
durch  l^indegewebe  abgegrenzt;  in  dieser  Grenzzone  kann  man  hier  und  da 
abgetrennte  Stücke  von  Leberzellbalken  eingeschlossen  sehen. 

Nicht  selten  entsteht  eine  Thrombose  in  cienMaschenräumen  und  eine  von 
den  wuchernden  Maschen  ausgehende  Organisation  umi  fibröse  Umwandlung;  die  Angiome 
veröden  dann  zum  Teil,  sind  total  oder  partiell  weniger  blutreich,  graurot  oder  grau- 
weiß, mitunter  fleischig,  zäh.     Die  Thromben  und  das  Gerüst  können  auch  verkalken. 

Betreifs  ihrer  Entstellung  nahm  man  früher  meist  au,  daß  es  sich  um  eine  Kap  illar- 
ektasie  mit  primärem  oder  sekundärem  Schwund  der  Leberzellen  handle, 
wozu  dann  sekundäre  Wucherungsvorgänge  an  den  Gefäßwänden,  in  der  Umgebung  und 
im  Zwischengewebe  hinzu  kämen.  Diese  Ansicht  wird  jetzt  mehr  durch  andere  Theorien 
zurückgedrängt.  Diese  nehmen  teils  eine  wahre  Gef äßneubildung  an,  die  durch 
eindringendes  Bindegewebe  eingeleitet  würde,  wie  das  schon  Virchow  lehrte,  teils 
eine  embryonale  Absprengung  eines  kleinen  Gefäßbezirks,  der  nicht  in 
normale  Beziehung  zu  den  Leberzellen  trat,  sondern  sich  für  sich  weiter  zu  dem 
Angiom  entwickelt  habe  (Ribbert,  Brüchanow),  teils  eine  fötale  Inclusiou 
(Pilliet),  oder  eine  lokale  G  ewebsmißbildung  (Schmieden),  die  zu  einem  Miß- 
verhältnis in  der  Ausbildung  der  epithelialen  Bestandteile  und  des  Gefäi3bindegewebes 
führte  und  keine  wahre  geschwulstartige  Wucherung  sei.  —  Übrigens  ist  es  (besonders 
auch  im  Hinblick  auf  die  Ausführungen  von  Borst)  noch  nicht  gesagt,  daß  die 
Kapillarektasie  einfach  vollständig  aus  der  Ätiologie  der  Leberangiome  ausgestrichen 
werden  müsse;  denn  wenn  auch  bei  manchen  Angiomen,  besonders  bei  den  geschwulst- 
artigen solitären,  wie  sie  auch  schon  bei  Kindern  vorkommen,  die  neueren  Theorien 
wohl  den  Vorzug  verdienen,  so  gibt  es  andere  Fälle  multipler  verstreuter  Kavernome 
im  späteren  Alter,  ohne  Volumsvermehrung,  die  durchaus  mehr  als  Ektasie  imponieren 
und  auch  deutliche  Übergänge  in  die  Pfortaderkapillaren  zeigen.  Danach  ist 
die  Ätiologie  also  nicht  einheitlich. 

I))  Knotige  Hyperplasien  und  Adenome. 

1.  Die  knotigen  ÜTperpIasien  des  Lebergewebes  kommen  vor:  als  Ersatzwuche- 
rungen nach  Untergang  von  Lebergewebe,  besonders  oft  bei  der  Cirrhose  (vgl.  Kretz), 
ferner  nach  akuter  Atrophie  (s.  S.  555),  nach  Stauungsatrophie  (Yamagiwa),  sowie 
nach  Leberzelluntergang  durch  wahrscheinlich  septische  Noxen  (Yamasaki);  die  Stellen 
treten  auf  der  Schnittfläche  vor,  sind,  abgesehen  von  den  Cirrhosefällen,  unscharf  gegen 
das  normale  Gewebe,  in  dessen  Architektur  sie  sich  hineinfügen  und  welches  sie  nicht  ver- 
drängen, abgegrenzt.     Nicht  selten  sind  sie  rosettenförmig,  mit  Vene  im  Gentrum. 

3.  Adenome.  Hier  lassen  sich  solche  unterscheiden,  die  von  den  Leberzellen, 
und  solche,  die  von  dem  Epithel  der  Gallengänge  ausgehen.  Die  ersteren  kommen 
oft  solitär  oder  aber  zu  wenigen,  seltener  sehr  multipel  vor  und  präsentieren  sich  als 
hellbräunliche,  rötliche  oder  grauweiße,  kleinere  oder  größere  und  dann  oft  abgekapselte, 
weiche  Tumoren,  die  makroskopisch  eine  von  der  Umgebung  differente,  unregelmäßige 
plump  acinöse  Zeichnung  haben  können.  Verf.  sah  das  z.B.  bei  einer  72 jähr.  Frau  mit 
dunkelbrauner  atrophischer  Leber,  welche  nahe  dem  Lig.  Suspensorium  3  Adenome,  2  von 
Kastanien-  und  1  von  Erbsengroße,  zeigte.  Mikroskopisch  bilden  die  Adenome  ein 
die  acinöse  Zeichnung  der  Leber  noch  nachahmendes,  aber  unregelmäßiger  angeordnetes 
System  gewundener  Zellbalken  (LeberKcIlenadenom).  Die  großen  Zellen  sind  oft 
sehr  fetthaltig  und  können  Galle  sezernieren.  Die  Geschwulst  verdrängt,  komprimiert 
das  angrenzende  Lebergewebe,  zum  Unterschied  von  den  Hyperplasien.  Die  multiple 
Adenombildung  schließt  sich  oft  an  Cirrhose  an.  —  Mitunter  findet  man  auch    multiple 
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Knötchen,  aus  dichten  Schläuchen  bestehend,  die  nach  Art  der  Gallengänge  zusammen- 
gesetzt sind  (tubulöses  Galleiigaussadcnom).  —  Beide  Arten  von  Adenom  können 
auch  kombiniert  vorkommen. 

Es  gibt  Übergänge  von  der  Hyperplasie  zu  Adenomen  und  von  diesen  zu 
Carcinomen.  —  Die  Gallengangsadenome  können  durch  Sekret  cystisch  erweitert 
werden  (Cystadenom)-  —  In  cirrhotisch  en  Lebern  verschiedener  Ätiologie 
kommen,  wie  erwähnt,  oft  enorm  reiche  Gallengangswucherungcn  und  Hyper- 
plasien von  Leberzellen  vor;  die  Grenze  nach  den  Adenomen  hin  ist  hier  oft  schwer 
zu  zielien;  das  Hauptgewicht  ist  auf  die  Verdrängung  der  Nachbarschaft  beim 
Adenom  zu  legen  (vgl.  Dibbelt  u.  J5artel).     Lit.  im  Anhang. 

c)  Cysten  der  Leber. 

Nur  eine  beschränkte  Zahl  derselben  gehört  zu  den  einraclicn  Bctenlionscysten, 
welche   infolge    von    sekundärer    Abschnürung    von    präexistierenden,    eventuell 


Fig.  ai2  u.  ;Jlo. 

Cjstenlelier,    mit  Sitz   der  Cysten   fast  ausschließlich   im  r.  Lappen.     Kompensatorische 

Hypertrophie  des  L  Lappens.    71jähr.  Frau.     Links  Frontalschnitt  durch  eiucn  Teil  des 

rechten  Lappens,     '/s  nat,  Gr.     Leob.  d.  Verf.  in  Basel. 

auch  von  neugebildeten  Gallengängen  entstehen.  Selten  sieht  man  kleinere 
oder  bis  haselnußgroße  Fietentionscysten  in  größerer  Zahl.  So  sah  Verf. 
überall  in  einer  atrophischen,  leicht  cirrhotischen  Leber  kleinste  Cysten  mit  galligem, 
dickem  Inhalt  in  zahlloser  Menge  im  verbreiterten,  interacinösen  Bindegewebe  verstreut 
liegen.  —  Andere,  seröse  Cysten  werden  als  Lymphcysten  aufgefaßt. 

Die  meisten  Cysten  in  der  Leber  beruhen  wohl  auf  EiitMichlungsslöruiigen  im 
intralicpatisclien  Gallcngaiigssj-steni.  Am  häufigsten  sieht  man  vereinzelte,  kl  eine, 
unter  der  Kapsel  gelegene,  mit  galliger,  schleimiger  oder  öfter  mit  wasserheller, 
seröser  oder  gelblicher  Flüssigkeit  gefüllte,  transparente,  wenig  prominierende  Cysten, 
die  mit  flimmerndem  oder  einfachem  Cylinderepithel,  selten  mit  Plattenepithel  aus- 
gekleidet sind.  Sie  werden  auf  primäre  Abschnürung  von  Vasa  aberrantia  der  Gallen- 
gänge   zurückgeführt,     deren    Schleimdrüsen    das    Sekret    liefern.      Seltener    sieht    man 
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einzelne,  bis  faustgroße  und  größere,  ein-  oder  mebrkammerige  Cysten, 
mit  Flimmer-,  Cylinder-  oder  Plattenepithel  ausgekleidet  (Abb.  XVIII  auf  Taf.  II).  Die 
Wand  kann  irabekelartige  Vorsprünge  zeigen,  was  auf  Konfluenz  aus  mehreren  Cysten 
hinweist.  Mitunter  kommen  auch  mehrkammerige  Cysten  vor.  Solche  Cysten  können 
angeboren  sein  und  selbst  zu  Geburtshindernissen  werden   (Witzel  u.  a.). 

In  seltenen  Fällen  sieht  man  zahllose  große  und  kleine  Cysten.  Das  Organ 
kann  sich  ganz  kolossal  vergrößern  und  ist  durchsetzt  von  einem  vielkammerigen  System 
dünn-  und  glattwandiger,  mit  wasserklarer  Flüssigkeit  gefüllter  Höhlen,  die  das  Par- 
enchym  zum  großen  Teil  erdrücken  und  zum  Teil,  an  der  Oberfläche  bläulich  durch- 
scheinend, buckelig  prominieren.  Die  restierenden  intakten  Leberteile  können  kompen- 
satorisch hypertrophieren.  Entwicklung  traubiger  Oystenkonvolute  vorzüglich  in  einem 
Lappen,  wie  das  Fig.  313  zeigt,  ist  seltener.  Man  kann  das  Hepar  cysticum  nennen. 
Die  Cystenleber  beruht  wohl  auch  auf  embryonalen  Entwicklungsstörungen  im 
Gallengangssystem.  Andere  sprechen  von'  Adenokystom.  Man  sieht  in  den 
Gewebsresten  zwischen  den  Cysten  breite,  in  die  Acini  eindringende  fibröse  Züge, 
welche  neben  zahlreichen  zum  Teil  verschlossenen  Pfortaderästen  reiche  Gallen gangs- 
wucherungen  enthalten;  von  letzteren  lassen  sich  leicht  Übergänge  zu  kleinen  und 
größeren,  mit  kubischem  oder  flachem  Epithel-  ausgekleideten  Cysten  verfolgen.  Die 
Cystenleber  kommt  mitunter  schon  kongenital  vor,  sonst  seltener  bei  jugendlichen, 
meist  bei  alten  Individuen,  Sie  kann  infolge  von  Pfortaderstauung  zu  Ascites,  Milz- 
tumor, Magen- Darmkatarrh  führen.  Oft  besteht  zugleich  cystische  Degeneration 
der  Nieren  (s.  dort  Abbildung).  Das  Gewicht  der  Leber  kann  enorm  werden;  die 
Basler  Sammlung  bewahrt  eine  Leber  von  7130  g  von  einer  48jähr.  Frau,  zugleich  mit 
Cystennieren.  Es  wird  sogar  über  Gewichte  bis  zu  10  kg  berichtet  (Dmochowski 
und  Janowski). 

Daß  echte  Gallencysten  bald  ihren  galligen  Inhalt  verlieren  —  er  wird  durch  die 
Lymphgefäße  resorbiert  —  und  dann  nur  noch  eine  farblose  Flüssigkeit  enthalten,  ist 
ein  Vorgang,  den  wir  auch  beim  Hydrops  vesicae  felleae  (S.  603)  sehen.  Was  die 
Herkunft  der  Flüssigkeit  anbelangt,  so  hält  man  sie  teils  für  ein  Produkt  der  Schleim- 
drüsen oder  schleimig  umgewandelter  Epithelien  (die  Flüssigkeit  ist  dann  schleimig), 
teils  für  ein  seröses  Sekret  oder  wässeriges  Transsudat  der  Wand. 

B.  Bösartige  Tninoren. 
a)  Sarcome  der  Leber. 

Primär  sind  sie  ganz  selten.  Es  entsteht  ein  einzelner  Knoten,  oder 
es  entstehen  mehrere. 

Es  handelt  sich  um  Spindel-  oder  um  Rundzellensarcome,  hämorrhagische  Rund- 
zellensarcome  (Brück),  Riesenzellen -Angiosarcome  (Arnold),  selten  um  Pigment- 
sarcome.  Sie  kommen  auch  schon  bei  Kindern  vor.  (v.  Kahlden,  Cesaris-Demel, 
Dionisi,  Borsowki  u.  a.     Lit.  bis  1904  bei  Marx.) 

Sekundär  treten  die  verschiedenen  Sarcomformen  auf.  Besonders  zahl- 
reich können  tuscheartig  schwarz  gefärbte  Melanosarcommetastaseu  sein, 
wobei  der  primäre  Tumor  (z.  B.  in  der  Haut  oder  im  Auge)  oft  sehr  klein 
ist.  Es  entstehen  runde  Knoten  (die  ähnlich  wie  Trüffel  in  der  Leber 
stecken),  oder  es  bilden  sich  Geschwulstinfiltrate,  größere,  weiße,  braune 
oder  schwarze  oder  gescheckte  Komplexe,  in  denen  infolge  der  gleichmäßigen 
Ausbreitung  in  den  Gefäßen  zuweilen  noch  lange  eine  gewisse  plumpe  acinös- 
radiäre  Anordnung  zu  erkennen  sein  kann.    Besonders  ausgesprochene  Fälle 
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dieser  Art  nennt  man  melanotische  Radiärsarcome.  Knoten  und  Infiltrate 
kombinieren  sich  oft.  Es  kommen  bei  Melanosarcomen  auch  weiße,  braune 
und  schwarze  Metastasen  gemischt  vor.  —  Die  von  Sarcommetastasen  ein- 
genommene Leber  kann  enorm  groß  w^erden.  Nabelbildung  wie  beim  Krebs 
ist  hier  viel  seltener  (vgl.  S.  587),  vielmehr  wölben  sich  die  Sarcomknoten 
gewöhnlich  bucklig  oder  kugelig  an  der  Leberoberiläche  vor. 

Sehr  selten  ist  ausgedehnte  cystische  Umwandlung  der  Knoten.  Verf.  sah 
bis  kindskopfgroße,  zum  Teil  ganz  glattwandige  Tumorcysten,  mit  blutig-serösem  Inhalt, 
in  der  10900  g  (!)  schweren  Leber,  bei  primärem,  ulcerösem,  durch  Verblutung  tödlich 
endendem  Spindelzellensarcora  im  Cardialteil  des  Magens  bei  einem  55 jähr. 
Mann    (S.  I.  Diss.  Hosch,  Basel   1907). 

Ein  einzelner  metastatischer  bis  mannskopfgroßer  Leberknoten  kann  klinisch  leicht 
zur  Annahme  eines  primären  Sarcoms  verleiten.     Verf.  sah  das  bei  prim.  Schilddrüsen. 

Der  Import  der  Geschwulstelemente  erfolgt  auf  dem  Blutweg.  Geschwulst- 
zellen gelangen  in  die  Kapillaren  und  wachsen  von  hier  aus,  das  Parenchym  zerstörend, 
weiter.  Das  makroskopisch  schwarze  Pigment,  Geschwulstmelanin  (S-haltig,  Fe-los), 
ist  mikroskopisch  oft  gelbbraun.  —  Pigment  zerfallener  Sarcome,  selbst  solcher  anderer 
Standorte,  kann,  wenn  es  in  den  Blutstrom  gelangte,  ähnlich  wie  Zinnober  verschleppt 
und  in  Leber,  Milz,  Knochenmark  deponiert  werden.  In  der  Leber  findet  es  sich  dann 
in  Kapillaren  und  interstitiellem  Gewebe,  wodurch  oft  sogar  makroskopisch  eine  Färbung 
bedingt  wird    (vgl.  bei  Pigmentsarcom  der  Haut). 


b)  Carcinome  der  Leber. 

1.  Sog.  primäre  Leberkrebse  (wahre  Leberzellkrebse  und  primäre 
Gallengangsepithelkrebse  in  der  Leber). 

Sie  sind  so  selten,  daß  ihre  praktische  Bedeutung  keine  sehr  große  ist. 
Es  handelt  sich  streng  genommen  dabei  auch  nicht  immer  um  echte  Leber- 
krebse, die  also  von  den  Leberzellen  selbst  ausgehen,  sondern  ein  Teil 
der  primär  in  der  Leber  entstehenden  Krebse  geht  von  den  Gallengangs- 
epit hellen  aus.     Es  kommen  verschiedene  Formen  vor: 


Fig.  314. 
Knotiger  primärer  Krebs  des  1.  I^eberlappens   von  einem  83jähr.   Mann.     Horizqntal- 
schnitt,  untere  Ansicht  (Orientierungsbild  s.  Fig.  315).  V2  nat.  Gr.     (Mikroskopisch   Über- 
gang von  Typus  a  zu  ß;    vgl.  Text  S.  585.)  ßeob.  des  Verf.  in  Basel. 
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1.  Es  bildet  sich  ein  grosser  massiver  Hnoten,  der  isoliert  ist  oder  in  der  Um- 
gebung sekundäre  Knoten  veranlaßt  (Cancer  massif,  Hanot).  —  So  sah  Verf.  bei 
einem  83jähr.  M.  einen  fast  kindskopfgroßen,  knolligen,  pseudofluktuierenden  Knoten  im 
1.  Leberlappen,  der  auf  dem  Durchschnitt  (s.  Fig.  314)  ein  sehr  buntes  Bild  bot,  indem 
graurote,  graugelbe,  lehmfarbene,  bräunliche  bis  dottergelbe,  ziemlich  weiche  Massen 
abwechselten,  die  hier  und  da  von  weißen,  sehnigen  Zügen  durchsetzt  waren.  Vom 
1.  Lappen  war  nur  noch  ein  schmaler,  weicher  Saum  vorhanden;  bleistiftdicker  Zapfen 
in  einem  Pfortaderast.  Mikroskopisch  zeigten  sich  sehr  vielgestaltige  Nester  und 
zum  Teil  von  sehr  weiten  Kapillaren  durchsetzte  Balken  sehr  polymorpher,  teils  großer 
und  vereinzelter  riesiger,  teils  kleinerer  Zellen  mit  oft  auffallend  großen,  zuweilen 
mehrfachen  Kernen.  Die  grobkörnigen,  vielfach  fetthaltigen  Zellen  erinnerten  in  der 
Form  zuweilen  noch  an  die  eckigen  Leberzellen.  Man  sah  Blutungen  und  Nekrosen 
im  Tumorgewebe,  Eindringen  der  Geschwulstzellen  in  Gefäße  und  in  das  Bindegewebe. 
In  einem  2.  Fall  eines  40jähr.  Mannes  war  derr.  Lappen  von  einem  über  faustgroßen 
Tumor  eingenommen,,  der  auf  Schnitt  blaßgelb  und  dunkeirot  aussah.  Viele  Metastasen 
in  den  Lungen.  Mikrosk. :  große  eckige  Zellen  in  Alveolen  angeordnet,  zwischen  und 
zum  Teil  auch  in  den  Tumorzellen  lagen  große  Mengen  von  Gallenpigment. 

2.  Es  entsteht  in  der  meist  cir- 
rhotischen  Leber  eine  gleichmäßige 
Durchsetzung  entweder  (a)  mit  mul- 
tiplen Knoten  (Cancer  nodulaire, 
Hanot),  die  mehr  oder  weniger  scharf 
abgegrenzt  und  weiß,  rötlich  oder  gallig 
pigmentiert  sind.  Eine  solche  Leber 
macht  zunächst  den  Eindruck  einer  von 
metastatischen  Krebsknoten  ergriffenen; 
doch  ist  die  Nabelbildung  wenig  pro- 
nonciert;  —  oder  (b)  ein  diiruses  Ge- 
schwulstinfiltrat  (diffuse  krebsige  Ent- 
artung) oder  (c)  Knoten  und  Infiltrate 
komliinieren  sich.  Man  spricht  dann 
auch  von  Cirrhosis  carcinomatosa 
(Cancer  avec  cirrhose,  Hanot). 
An  der  Oberfläche  prominieren  flache  Höcker  und  Körnchen.  Es  gibt  auch  Übergänge 
von  1  zu  2. 

Die  Leber  kann  bei  1  und  besonders  auch  bei  2  bedeutend  vergrößert  sein, 
bis  10  kg  wiegen,  ist  derb  bis  hart,  und  zeigt  bei  der  Cirrhosis  carcinomatosa  oft 
eine  verdickte  Kapsel.  Mitunter  ist  die  Leber  aber  auch  nur  wenig  vergrößert  oder 
gar  verkleinert,  äußerlich  einer  atrophischen  Cirrhose  ähnlich.  Das  sah  Verf.  z.B. 
bei  einem  64jähr.  M.  (Fig.  316)  mit  hochgradigem  Ascites,  wo  zugleich  noch  multiple 
Gallengangscysten  an  der  Leberoberfläche  und  knollige  Lebergewebshyperplasien  auf- 
fielen. Es  fanden  sich  zahlreiche  Einbrüche  in  Venen  und  Pfortaderäste  und  grünliche 
Geschwulstpfröpfe  in  Lungenarterienästen,  was  selten  ist  (vgl.  Wegelin  Lit.).  —  Die  Fälle 
der  2.  Gruppe  machen  klinisch  den  Eindruck  einer  oft  mit  starker  Vergrößerung  ver- 
bundenen Cirrhose  (mit  Ascites). 

Den  Ausgangspunkt  dieser  Krebse  können  wohl  sicher  die  Lebery.cllen  selbst 
abgeben  (Schüppel,  Siegenbeek  van  Heukelom);  ein  fortschreitendes  Wachstum 
durch  Umwandlung  von  Leberzellen  zu  Tumorzellen  ist  aber  wohl  nicht  anzunehmen 
(Ribbert  u.  a.,  Lit.  bei  Wegelin).  Auch  die  Epitlielien  der  Gallengängc  können 
den  Ausgangspunkt  bilden.  (Lit.  s.  bei  Ilerxheimer,  der  Schlauchformen  mit  hohem 
Cylinderepithel  fand.)    Fischer  möchte  die  meisten  Adenocarcinome  der  Leber  von  den 


Fig.  315. 
Primärer    grossknotiger   Lelierkrebs    haupt- 
sächlich im   1.  Lappen.     Tiefe    quere   Schnür- 
furche beider  Lappen,  3  parallele  Zwerchfell- 
furchen auf  dem  rechten  Lappen.  Vgl.  Fig.  314. 


Carcinom  der  Leber  und  der  kleiüen  üallengänge. 
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Gallengängen  ableiten,  was  aber  Wegelin  mit  guten  Gründen  zurückweist.  Ferner 
können  knotige  Hyperplasien  und  tubulöse  Adenome  in  Carcinom  übergehen.  Manche  der 
sog.  Adenome  der  Leber  (Lit.  bei  Schmieden),  besonders  multiple,  sind  freilich  wohl 
oft  bereits  Carcinorae.     (Vgl.  S,  580.) 

Wir  unterscheiden  mikroskopisch  3  Hauptformen  des  Lebercarciuoms; 

(a)  Die  erste  Form  zeigt  alveolär  angeordnete,  von  Bindegewebe  umgebene 
solide  Zapfen  polymorpher  Zellen  ( A  1  veolartypus,  von  manchen  allein  als  ,echtes' 
Carcinom  bezeichnet),  die  unter  Aufhellung  des  Protoplasmas,  eintretender  grober 
Körnung  desselben,  Vergrößerung  und  größerem  Chromatinreichtum  der  Kerne  usw.  alle 
Übergänge  von  Leberzellen  aus  zeigen  können. 

(ß)  Die  zweite  Form  zeigt  Balken  und  Schläuche,  von  Kapillaren  (nicht 
von    Bindegewebssepten)    umgeben.     Die    verschieden    dicken,    mitunter    bis    10    und 


Fig.  316. 

Primäres  Carcinom  in  einer  cirrliotisclien  Leber  (Horizontalschnitt). 
Krebszapfen  ini  Stamm  der  Pfortader  und  ihren  Z^veigen.    (Es  bestanden  auch  Einbrüche 
in   die  Vena   hepalica.)     Die   nicht   krebsigen  cirrhotischen  Partien  sind  rechts  im  Bild. 
Horizontalschnitt.     64jähr.  Mann  mit  hämorrhag.  Ascites.     Milz  12:8:4.     Mikroskopisch 

vom  Typus  ß.     Vgl.  Text  S.  586.     V2  n^t.  Gr.     Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 


12  Zellen  breiten  Balken  können  fast  durchweg  solid  sein,  oder  aber  sie  sind  mehr  oder 
weniger  reichlich  kanalisiert  und  zeigen  dann  engere  oder  weitere  Lumina,  welche 
Klümpchen  oder  Körnchen  von  Galle  resp.  Gallenpigment,  oft  in  größerer  Menge,  enthalten. 
Die  peripheren  Zellen  der  Balken,  also  da,  wo  sie  an  die  Kapillaren  angrenzen,  sind 
entweder  nicht  von  dem  Gros  verschieden,  oder  sie  zeigen  cylindrische  Gestalt,  Es  gibt 
auch  Zapfen  mit  einer  unscharf  begrenzten,  durch  Zerfall  entstandenen  centralen  Lichtung. 
Fälle  oder  Stellen,  in  denen  die  soliden  Zapfen  dominieren,  haben  gewisse  Ähnlichkeit 
mit  Adenom;  nur  ist  alles  atypischer,  polymorphzelliger,  und  selbst  Riesenzellen  kann 
man  sehen.  Die  schlauchförmigen  Stellen  haben  gar  keine  entfernte  Ähnlichkeit  mit 
Adenom.  —  Diese  Form  wird  von  manchen,  so  von  Froh  mann  und  auch  von  Ribbert, 
als  sog.  malignes  Adenom,  von  Siegenbeek  van  Heukelom  und  auch  von  Wegelin 
als  jAdenocarcinom'  bezeichnet,  von  letzterem  darum,  weil  der  von  ihm  beschriebene 
Tumor   einmal   Ähnlichkeit   mit  Lebergewebe   zeigte   und    dann   durch  Wachstum  in  den 
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Gefäßen  und  Metastasen  sich  als  malign  kennzeichnete.  Verf.  hält  diese  Bezeichnungen 
nicht  für  glücklich,  möchte  im  Gegensatz  zum  Alveolartypus  (a)  von  Garcinom  mit 
Balken-  und  Schlaucbtypus  sprechen,  und  ,Adenocarcinom'  lieber  für  y  reservieren. 

Für  a  und  ß,  welche  auch  Übergänge  zeigen  können,  ist  die  Abkunft  von  Leber- 
zellen anzunehmen,  und  zwar  bei  den  häufigsten,  in  Lebercirrhosen  entstehenden 
Fällen,  von  den  pseudoacinösen  Körnern. 

Gelegentlich  kann  man  auch  jene  knorrigen,  winkligen,  verästelten  Figuren  der 
strotzenden  Gallenkapillaren  (s.  Fig.  324)  zwischen  den  Krebszellen  sehen,  so  in  dem 
in  Fig.  316  abgebildeten  Fall.  Das  ist  von  Interesse,  da  es  zeigt,  daß  der  evident  bös- 
artige, zum  Zerfall  tendierende  Tumor  doch  noch  Galle  produzieren  kann.  [Den 
Befund  von  Galle  im  Primärtumor  und  in  Metastasen  erhoben  zuerst  Perls,  ferner  Bock, 
Heller,  Schmorl  u.  a.  M.  B.  Schmidt  beschrieb  Gallenkapillaren  auch  in  Meta- 
stasen, die  teilweise  im  Skelett  saßen.  Necker  (und  auch  Wegelin)  hält  diese  Gallen- 
produktion  in  Tumorzellen   für   das  wichtigste  Kriterium   für  Abkunft  von  Leberzellen.] 

(Ein  Unicum  ist  ein  Fall  von  Garcinom  mit  Flimmerzellen  von  Sokoloff.) 

(y)  Es  gibt  dann  drittens  Adenocarcinome  in  unserem  üblichen  Sinne.  Sie 
entstehen  meist  in  cirrhotischen  Lebern,  deren  Bindegewebe  von  verästelten  Zapfen, 
die  vielfach  drüsenartige  Lumina  zeigen,  dicht  durchsetzt  ist.  Es  besteht  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  Gallengangswucherungen  bei  der  Cirrhose,  und  man  sieht  auch  Über- 
gänge von  denselben  zu  den  adenocarcinomatösen  Wucherungen  mit  ihren  atypischen 
Zellformen.  Die  zierlichen  Drüsenimitationen  setzen  sich  aus  polymorphen,  hohen  oder 
niedrigeren,  zum  Teil  geschichteten  Cylinderzellen  zusammen,  können  teilweise  körnige 
Galle  im  Lumen  und  in  den  Zellen  enthalten.  Sie  können  Übergänge  zu  sehr  großen 
soliden  Zellhaufen,  mit  großer  Polymorphie  (auch  Riesenzellen)  zeigen,  besonders,  wenn 
sie  in  Gefäße  einbrachen  (bes.  Pfortaderäste)  oder  in  die  pseudoacinösen  Körner  de- 
struierend  eindrangen.  So  sah  es  Verf.  z.  B.  in  einem  Fall  von  Krebsentwicklung  in 
einer  Lebercirrhose  bei  einem  44jähr.  Manu,  der  sich  aus  Varicen  des  Oesophagus  ver- 
blutete. —  Die  Abkunft  der  Krebszellen  von  gewucherten  Gallengangsepithelien  er- 
scheint durchaus  einleuchtend. 

Lebercarcinome  kommen  meist  im  höheren  Alter  vor  (vgl.  Eggel),  selten  aber 
auch  bereits  schon  bei  Kindern  (Wegelin,  Lit.). 

Die  primären  Leberkrebse  machen  relativ  selten  Metastasen  (am  ersten  noch 
in  den  Lungen),  trotzdem  sie  häufig  in  die  Blutgefäße  innerhalb  der  Leber  einbrechen 
und  sich  oft  weite  Strecken  strangartig  darin  ausbreiten,  was  sowohl  in  peripherer 
als  auch  in  zentraler  Richtung  geschehen  kann.  Es  können  Geschwulstmassen,  die  in 
einen  großen  Pfortaderast  einbrachen,  auch  diskontinuierlich  in  dessen  Zweige  fort- 
geschleppt werden.  [Wenn  es  auch  zweifellos  ist,  daß  durch  diese  bekannte  Ausbreitung 
mancher  Leberkrebse  einmal  das  Bild  primär- multipler  Tumoren  vorgetäuscht  werden 
kann,  so  ist  es  andererseits  nicht  schwer,  tatsächliche  primär-multiple  Carcinome  davon 
zu  unterscheiden,  die  es  ebenso  gut  gibt  w'ie  primär-multiple  Hyperplasien  und  Adenome 
der  Leber.]  Zuweilen  werden  portale  Lymphdrüsen  infiltriert.  Durch  Verstopfung  der 
Pfortader,  die  a.uch  den  Stamm  derselben  betreffen  kann  (s.  Fig.  316),  erzeugen  die 
Leberkrebse  Milzschwellung,  Magen-,  Darmkatarrh  sowie  Ascites.  Auch  kommt  starker 
Icterus  vor,  wenigstens  öfter  in  der  Leber  selbst. 

[Einen  von  einem  großen,  intrahepatischen  Gallengang  ausgehenden, 
meist  von  schwerem  Icterus  gefolgten  Krebs  rechnet  man  besser  nicht  zu  den  primären 
Leberkrebsen,  sondern  bezeichnet  ihn  einfach  als  Gallengangskrebs.  Diese  Krebse 
■werden  bei  den  Geschwülsten  der  großen  Gallenwege  abgehandelt  w^erden.] 

Weitere  Lit.  über  Lebercarcinom  s.  im  Anhang. 

Kleine  Hyperneiihröme,  Knötchen  von  Nebennierensulistanz,  sind  in  der  Leber 
nicht  selten  (Beer,  Lit.).    Größere  (haselnuß-,  walnußgroße)  Knoten  sind  selten  (Schmorl, 
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Verf.,  Obeindorfer,  Bindo  de  Vecchi,  Lit.),  darunter  auch  maligne. Hypernephrome 
(Pepere,  und  vielleicht  der  Fall  von  Donati).  Man  muß  sie  kennen,  um  sich  vor 
Verwechslung  mit  Adenomen  und  Leberzellcarcinomen  der  Leber  zu  hüten. 

2.  Sekundäre  Carcinome. 

Sie  sind  entweder  in  continuo  fortgesetzte  oder  aus  der  Naclibarschaft 
fortgeleitete,  was  retrograd  auf  dem  Lymphweg  geschehen  kann,  oder 
eigentliche  metastatische  Krebse.  Letztere  sind  die  häufigsten,  und  die 
Einfuhr  der  Krebspartikel  und  ihre  weitere  Ausbreitung  und  Verschleppung 
in  der  Leber  erfolgt  sehr  oft  nachweislich  innerhalb  der  Blutbahnen. 
Manche    metastatische  Knoten    erhalten    dadurch   eine   radiäre   Anordnung. 

Der  primäre  Tumor  (zuweilen  nur  ganz  klein)  findet  sich  oft  in  einem  Organ 
im  Wurzelgebiet  der  Pfortader  (Magen,  Darm,  Pankreas,  Beckenorgane),  und  daher 
dominiert  der  Cylinderzellcharakter  bei  den  sekundären  Carcinomen.  Es  kommt  aber 
auch  jede  andere  Art  von  Krebs  metastatisch  vor,  von  demselben  Typus  wie  der  primäre 
Tumor  oder  von  mehr   entdifferenziertem  Charakter. 

Nach  den  Erfahrungen  der  Basler  pathol.  Anstalt  kommen  bei  Darm  krebs  in 
Vs  der  Fälle  makroskopisch  sichtbare  Metastasen  in  der  Leber  vor.  (Vgl.  I.  Diss. 
Müller.) 

Die  Leber  ist  so  häufig  metastatisch  von  Tumoren  befallen,  daß  man 
fast  bei  jedem,  selbst  ganz  peripherem  Krebs  Lebermetastasen  erwarten 
kann.  Verf.  sah  z.  B.  bei  einem  kleinen  Carcinom  der  Haut  der  großen 
Zehe  Metastasen  in  den  Leistendrüsen  und  in  der  Leber.  Die  Carcinom- 
metastasen  treten  oft  so  zahlreich  auf  und  mitunter  in  solcher  Größe 
(einzelne  bis  kindskopfgroß),  daß  die  Leber  den  höchsten  Grad  von  Ver- 
größerung und  Gewicht  errreichen  kann. 

(Christian  berichtet  über  eine  15  kg  schwere  krebsige  Leber  bei  Rectumcarcinom 
bei  einem  62jähr.  Mann.) 

Die  Metastasen  präsentieren  sich  zuweilen  als  diffuse  krebsige 
Infiltration  größerer,  in  ihrer  äußeren  Form  nicht  wesentlich  veränderter 
Lebergebiete.  Häufiger  bilden  sie  Knoten,  die  entweder  hart  oder  weich 
sind;  bei  ihrem  Wachstum  infiltrieren  erstere,  also  die  scirrhösen  Formen, 
meistens  die  L'mgebung,  während  letztere,  vorwiegend  Adenocarcinome,  sie 
verdrängen,  wobei  die  Leberzellbalken  sich  konzentrisch  einstellen,  verschoben 
und  abgeplattet  werden.  Zuweilen  kann  man  die  Knoten  dann  leicht  aus  der 
Leber  herausschälen.  Die  Serosa  über  den  Knoten  ist  meist  stärker 
vaskularisiert.  —  Die  anfangs  meist  rein  weißen  Tumoren  können  durch 
regressive  Veränderungen,  wie  Verfettung,  Nekrose  (zuweilen  in  Form 
von  Verkäsung)  und  kolloide  Umwandlung  oder  durch  Blutungen  in  toto 
oder  nur  im  Zentrum,  gelb,  gelbbräunlich  oder  rot  und  mitunter  cystisch 
werden.  Der  zentrale  Zerfall,  der  bei  Scirrhen  noch  mit  starker  Schrumpfung 
verbunden  ist,  bedingt  an  den  subserös  gelegenen  soliden  Knoten  eine 
Einsenkung,  eine  Delle,  den  sog.  Krebsnabel  (Fig.  317),  den  Verf.  aber, 
wenn  auch  selten,  gleichfalls  bei  secundären  Sarcomen  der  Leber  sah. 
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Manche  Krebse  sind  so  reich  an  weiten  Blutgefäßen,  daß  sie  als  teleangiektatisch 
zu  bezeichnen  sind.  In  seltenen  Fällen  kann  das  zu  Verblutung  in  die  Bauchhöhle 
führen  (s.  die  folgende  Beobachtung).  —  Die  metastatischen  Knoten  können  ganz  breiig 
oder  geradezu  cystisch  werden.  Letzteres  ist  bei  Kolloidkrebsen  besonders  häufig, 
kommt  aber  auch  bei  anderen  Formen  vor.  Verf.  sah  das  u.  a.  z.  B.  in  zwei  Fällen, 
wo  der  Verdacht  aiif  Echinococcus  dadurch  erweckt  wurde.  In  einem  Basler  Fall 
(kleiner  fungöser,  äußerst  gefäßreicher  Cylinderzellkrebs  der  Pars  pylorica,  40jähr.  Frau) 
enthielt  die  fast  5  kg  schwere  Leber  viele  gallertig-blutig  erweichte,  gefäßreiche  Knoten. 
Der  größte  davon  eiförmig,  im  rechten  Lappen  gelegen,  hatte  19  cm  Querdurchmesser, 
wölbte  sich  halbkugelig  vor  und  fluktuierte.  Wegen  Verdacht  auf  Echinococcus  war 
punktiert  worden.     Mehrere  subseröse  Knoten  (vorn  rechts  und  hinten  links)  waren  an 


Fig.  317. 

Sekundäre    Hrebsknoten    in    der   Leber   nach    Cylinderzellkrebs    des   Magens,     n  sog. 

Krebsnabel,     v  Vena   hepatica,    mit   krebsigem   Parietalthrombus.      Bei   a  hämorrhagisch 

infiltrierter  Bezirk,     ^/j  nat.  Größe. 


der  Oberfläche  rissig  und  durchblutet,  wie  geplatzt,  und  hier  prolabierte  weiche  Tumor- 
masse. Im  Abdomen  2700  ccm  Blut,  was  den  Tod  herbeigeführt  hatte.  In  einem 
Breslauer  Fall  war  von  einem  kleinen  weichen,  schüsseiförmigen  Krebs  unterhalb  der 
Cardia  eine  kindskopfgroße  cystische  Metastase  in  der  Leber  ausgegangen,  die  gleichfalls 
den  Verdacht  auf.  Echinococcus  erregte  und  die  Laparotomie  veranlaßte.  —  Verf. 
sah  cystische  Metastasen  bei  einem  verhornenden  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus 
(43 jähr.  Mann).  Die  Leber  war  teils  von  soliden,  weißen,  bröckligen,  verhornten 
Krebsknoten,  teils  von  Cysten  durchsetzt,  die  einen  dicken,  fadenziehenden,  klaren, 
gelben  oder  gelbbräunlichen  Inhalt  und  vielfach  eine  weiße,  krebsige  Wand  besaßen. 
Die  Knoten  und  Cysten  waren  hier  meist  nicht  über  kirschgroß.  Eine  solche  schleimige 
Umwandlung  von  Metastasen  eines  Hornkrebses  ist  selteo.  In  einem  zweiten 
Basler  Fall  von  verhornendem  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus  bei  einem  55jähr. 
Mann  enthielt  die  Leber  mehrere  über  faustgroße  cystische  Höhlen  in  Krebsknoten; 
letztere    waren    aus    mehr    runden,    kleinen  Zellen    zusammengesetzt,    mit  Neigung    zu 
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Nekrose.  — Zuweilen  liommt  Kalkinfiltration  von  Krebsmetastasen  vor,  wodurch  die 
Knoten  mörtelartig  hart  werden.  Verf.  sah  z.  B.  bei  einem  kleinen  Cyliuderzellkrebs 
am  Pylorus  zahlreiche,  bis  kindskopfgroDe,  verkalkte  Krebsknoten  in  der  Leber,  wodurch 
das  Organ  3660  g  schwer  geworden  war.  Der  Fall  betraf  eine  68jähr.  Frau  mit  hoch- 
gradiger Osteoporose. 

lu  continuo  fortgesetzt  entstehen  Lebercarcinome  am  häufigsten, 
indem  ein  Magen-  oder  Gallenblasenkrebs  auf  die  Leber  übergreift  (Fig.  325). 

Ziemlich  selten  erfolgt  im  Anschluß  an  einen  Magenkrebs  oder  Pankreaskrebs  von 
der  Leberpforte  aus  eine  sich  retrograd  in  den  Lymphgefäßen  verbreitende, 
strangartige  Krebsinfiltration  der  Leber,  welche  die  Umgebung  und  Wand  der 
Pfortader  und  Gallengänge  durchsetzt,  so  daß  weiße,  sich  mehr  und  mehr  ver- 
jüngende Plexus  von  Krebsgewebe  in  das  Leberinnere  hineinziehen.  Besteht  gleichzeitig 
braune  Atrophie  der  Leber,  so  braucht  das  stark  durchsetzte  Organ,  wie  Verf.  sah, 
gar  nicht  vergrößert  zu  sein.  (Jüngst  hat  auch  Jacob  über  denselben  Modus  der 
Metastasierung  berichtet.) 

Sehr  oft  erfolgt  Durchbruch  von  Geschwulstmassen  und  krebsige 
Thrombose  in  Lebervenen,  was  wieder  weitere  Metastasen  (bes.  in  den  Lungen) 
veranlassen  kann,  oder  der  Durchbruch  erfolgt  in  Pfortaderäste,  wodurch  in  der  Leber 
(Fig.  317r)  infarktähnliche  Bildungen,  hämorrhagische  Infiltration  (Fig.  317 o)  und  Nekrose 
(s.  S.  546)  entstehen  können. 

XVI.  Hypertrophie  und  Regeneration  des  Leibergewebes. 

Eine  wahre  Hypertrophie  der  sonst  gesunden  gesamten  Leber  ist  selten  und,  da 
die  Größenverhältnisse  der  Leber  überhaupt  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen  schwanken, 
stets  mit  Vorsicht  zu  beurteilen.  Gewöhnlich  ist  eine  vergrößerte  Leber  pathologisch. 
Auffallend  große  Lebern  sollen  nach  Benecke  bei  rhachitischen  Kindern  vorkommen. 
—  Partielle  (kompensatorische)  Hypertrophie  ist  nicht  selten.  Man  sieht  sie  im 
groben,  wenn  ein  Echin oco ccussack  z.  B.  den  rechten  Lappen  einnimmt  und  dessen 
Parenchym  zur  Atrophie  bringt;  der  linke  Lappen  kann  dann  außerordentlich  groß 
werden.  Auch  bei  dem  Alveolarechinococcus  sieht  man  diese  Erscheinung.  Diese  kom- 
pensatorische H.  bildet  sich  selbst  noch  im  hohen  Alter  aus.  —  Infolge  eines  entzünd- 
lichen Prozesses,  den  mau  meist  ganz  abgelaufen  findet,  kann  ein  ganzer  Lappen 
zu  einem  kleinen,  fibrösen  Gebilde  zusammenschrumpfen;  die  anderen  Lappen  findet 
man  dann  vergrößert.  Auch  bei  der  Schnürleber,  bei  der  gelappten  Leber  der 
Syphilitischen,  bei  Anwesenheit  zahlreicher  Geschwulstknoten  oder  Cysten  (Cysten- 
leber)  ferner  bei  großen  Abscessen  (vgl.  die  S.  557  erwähnte  Beob.  des  Verf.) 
kann  man  eine  grobe  Hypertrophie  beobachten.  Die  einzelnen  Acini  können  größer 
erscheinen  als  normal.  —  In  einem  Verhältnis,  das  oft  nur  mikroskopisch  nachweis- 
bar, vollzieht  sich  eine  Regeneration  sehr  häufig  bei  noch  bestehenden  krankhaften 
Veränderungen,  so  bei  den  verschiedenen  Formen  chronischer,  interstitieller  Hepa- 
titis; es  treten  Wucherungen  von  Leberzellen  und  Gallengangsepithelien  auf.  [Die 
Meinungen  sind  darüber  geteilt,  ob  sich  aus  den  Gallengangswucherungen  Leberzellen 
entwickeln  können;  Ribbert  verneint  das  im  Gegensatz  zu  Meder  mit  Entschieden- 
heit (vgl.  auch  Hayami,  cit.  auf  S.  564).]  Nach  Ablauf  eines  mit  Untergang  von  Leber- 
zellen einhergehenden  parenchymatösen  Entzündungsprozesses,  z.  B.  nach  Infektionen 
und  Intoxikationen,  findet  stets  ein  ausgiebiger  regenerativer  Ersatz  von  Leberzellen 
statt  (s.  S.  555  u.  556).  Die  jugendlichen  Leberzellen  können  bei  diesen  verschiedenen 
Gelegenheiten    das   Bild    der  S.  562  bereits    erwähnten  , hellen   Zellen'   präsentieren. 
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Nach  Verletzungen  der  Leber  hat  man  experimentell  nachgewiesen  (v.  Pod- 
wyssozki),  daß  sich  nicht  nur  in  nächster  Nähe,  sondern  sogar  weit  entfernt  von  dem 
gesetzten  Defekt  eine  regenerative  Wucherung  einstellt,  an  welcher  die  Leber- 
zellen und  Epithelien  der  Gallengänge  in  ausgiebiger  Weise  teilnehmen.  • —  Ponfick 
zeigte,  daß  bei  Tieren  diese  Ersatzfähigkeit  der  Leber  nach  partieller  Entfernung 
sehr  groß  ist;  bei  Kaninchen  kann  nach  Entfernung  von  '4 — Vi  (nach  v.  Meister 
und  Flock  sogar  von  Vs)  des  Organs  in  relativ  kurzer  Zeit  durch  Vergrößerung  der 
restierenden  Acini    eine  Vergrößerung   der   Leber   auf  das   ursprüngliche   Maß   erfolgen. 


^f 


XVII.  Parasiten  in  der  Leber. 

Am  wichtigsten  ist  der  Echinococcus;  es  gibt  drei  Formen: 

a)   Der  Echinococcus  iiydatidosus  s.  cysticus,  s.  altricipariens,  s.  endogenes, 
E.  hominis.     Das  ist  die  häufigste  Form  des  Echinococcus  —  s.  Fig.  296. 

Der  Echinococcus  ist  die  blasige 
Jugendform  resp.  der  Finnenzustand 
der  Taenia  echinococcus  des 
Hundes.  (Die  Hunde  infizieren  sich 
durch  Fressen  von  Fleischabfällen 
verschiedener  Haustiere,  die  Echino- 
kokken enthalten.  Die  Taenie  ist 
meist  in  größerer  Anzahl  vorhanden.) 
Die  dreigliedrige  Taenie  ist  nur  4  mm 
lang.  Sie  kommt  beim  Menschen 
nicht  vor.  Ihre  Eier,  die  mit  dem 
Hundekot  abgehen,  infizieren  den 
Menschen  (gelegentlich  auch  alle 
Haustiere,  desgl.  Vögel).  Die  in  den 
Verdauungskanal  gelangten  Eier 
kommen  durch  die  Pfortader  in  die 
Leber  (sie  können  auch  in  Lungen, 
Milz,  Netz,  Gehirn,  Rückenmarks- 
höhle, Knochen,  Nieren,  sowie  in  das 
subcutane  Gewebe  gelangen).  Hier  bildet  sich  die  Blase  (s.  bei  Parasiten  S.  546),  die  in 
2 — 3  Monaten  walnußgroß  und  dann  noch  eine  Acephalocyste  ist.  Sie  besitzt  eine  äußere 
Schicht,  die  chitinöse  Guticula.  Diese  ist  anfangs  zart,  durchsichtig,  oder  sie  ist 
geronnen,  eiweißähnlich,  milchweiß  und  zeigt  auf  dem  Querschnitt  lamellöse,  sehr 
charakteristische,  parallele  Streifung  (Fig.  2).  Beim  Einschneiden  rollen  sich  die 
Ränder  der  Blase  ein  (Fig.  296).  Sie  enthält  klare  Flüssigkeit  (spez.  Gew.  1009—1015), 
reich  an  Kochsalz,  fast  ohne  Eiweiß;  dieselbe  gerinnt  weder  durch  Kochen  noch  durch 
Säurezusatz;  sie  enthält  Bernsteinsäure.  Die  Flüssigkeit  der  Leberechinokokken  kann 
Zucker  enthalten.  In  diagnostischer  Beziehung  bei  Probepunktionen  ist  der 
Nachweis  von  Haken,  die  von  abgestorbenen  Parasiten  stammen  (Fig.  3),  am  wichtigsten. 
—  Innen  liegt  der  Cuticularschicht  eine  dünne,  körnige  Parenchymschicht  auf. 
Kleine,  fischeier-  oder  griesartige  Verdickungen  der  Keimschicht,  die  bei  äußerer  Betrach- 
tung der  Blase  als  weiße  Pünktchen  durchscheinen,  sind  die  Brutkapseln,  deren 
Wand  aus  der  Parenchymschicht  besteht,  welche  auch  die  Blase  auskleidet,  während  sie 
innen  eine  Cuticularschicht  trägt.  In  diesen  entstehen  (ca.  5 — 15)  Echinococcus- 
köpfe,  Skolices,  die  mit  einem  Stiel  an  der  Brutkapsel  befestigt  sind.  Die  SkoUces 
haben  eine  Länge  von  höchstens  0,3  mm,  besitzen  vorn  ein  Rostellum,  vier  Saugnäpfe 
und    doppelten  Hakenkranz    (s.  Fig.  1)    mit   Häkchen    von   zweierlei   Größe.     In  ihrern 


Fig.  318— 320. 

Echinococcus.  1  Skolex  mit  Köpfchen,  doppeltem 

Hakenkranz.     Zahlreiche  Kalkkörner  im  Inneren. 

2    Chitinöse,    lamellöse    Guticula    mit    paralleler 

Streifung.    3  Lose  Haken;  stärkere  Vergr. 
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Inneren  enthalten  sie  zahlreiche  Kalkkörnchen.  Die  Skolices  flottieren  in  dem  wasser- 
klaren Inhalt  des  Brutraums.  Sie  sind  kontraktil,  können  den  Kopf  einziehen  und  aus- 
stülpen. Skolices  und  Brutkapseln  können  eine  cystische  Umwandlung  erfahren  und 
sich  so  zu  (inneren)  Tochterblasen  umwandeln.  An  der  Innenwand  der  Tochterblasen 
entstehen  neue  Brutkapseln  mit  Skolices,  welche  wiederum  die  blasige  Umwandlung 
erfahren  und  so  zu  Enkel  blasen  werden  können.  Manche  Tochterblasen  sind  steril, 
ohne  Skolices.  Die  Mutterblase  kann  durch  den  Druck  zahlreicher  Tochterblasen  ganz 
zugrunde  gehen,  und  die  Tochterblasen  liegen  dann  in  einem  Sack,  in  einer  Kapsel, 
welche  von  dem  umgebenden  Bindegewebe  (in  dem  zuweilen  auch  Riesenzellen 
zu  sehen  sind)  gebildet  wird.  Die  Zahl  der  Tochterblasen  beträgt  gewöhnlich  einige 
Dutzend,  sie  kann  aber  die  Höhe  von  mehreren  Tausend  erreichen.  Der  ganze  Echino- 
ooccussack  kann  dann  ein  Gewicht  von  10 — 15  kg  haben. 

Bilden  sich  keine  Brutkapseln,  bleibt  die  Blase  steril,  so  ist  sie  eine  Acephalo- 
cyste.  —  Die  Blase  kann  auch  einfach  bleiben,  faust-  bis  kindskopfgroß  werden; 
bildet  an  der  Innenfläche  neue  Brutkapseln  und  Köpfchen  und  enthält  klare  Flüssigkeit. 

b)  Im  Gegensatz  zu  dieser  endogenen  Blasenbildung  kann  auch  —  was  bei 
manchen  Haustieren  (besonders  Schweinen)  häufig  ist  —  gelegentlich  beim  Menschen 
eine  exogene  Blasenbildung  stattfinden  (Ecliinococcus  granulosus,  scoliciiiariens, 
E.  Teteriuoruiu).     Die  Blasen  sind  höchstens  hühnereigroß. 

Tochterblasen  können  unabhängig  von  der  Parenchymschicht  innerhalb  der 
Wand  entstehen,  eine  innere  Parenchymschicht  erhalten  und  Brutkapseln  entwickeln. 
Bei  ihrem  Wachstum  dehnen  sie  die  Wand  der  Mutterblase  aus,  wölben  dieselbe  nach 
außen  buckel-  oder  divertikelartig  vor  und  können  sie  schließlich  durchbrechen.  Dann 
stellen  sie  außen  liegende,  selbständige  Blasen  dar.  Gleichzeitig  findet  an  der  Innen- 
fläche der  Muttercyste  die  Bildung  von  Brutkapseln  statt. 

c)  Der  Echinococcus  multilocularis  (alveolaris,  ulcerosus,  Alveolarechinococcus) 
ist  eine  3.  Varietät  des  Echinococcus.  Diese  Form  wird  in  manchen  Gegenden  (Süd- 
deutschland, Schweiz,  Rußland)  häufig,  in  anderen  (z.  B.  in  Norddeutschland,  Island) 
nicht  beobachtet,  während  der  gewöhnliche  Echinococcus  dort  recht  häufig  ist. 

Der  E.  multilocularis  der  Leber  sieht  zunächst  gar  nicht  wie  ein  Blasenwurm 
aus,  sondern  es  entsteht  eine  oft  mit  sehr  starker  Vergrößerung  verbundene  Verände- 
rung in  der  Leber,  die  manchmal  viel  mehr  einem  scirrhösen  Gallertkrebs  gleicht 
und  auch  dafür  gehalten  wurde,  bis  Virchow  (multiloculäre  ulcerierende  Echinokokken- 
geschwulst) ihre  parasitäre  Natur  erkannte.*)  Die  einzelnen  Blasen  werden  hier  nur 
wenig  groß  (mikroskopisch  klein  bis  hirsekorn-  und  erbsengroß),  vor  allem  haben  sie. 
fast  keinen  flüssigen  Inhalt,  sondern  bilden  gallertige,  klumpige  Massen  (mit  der 
charakteristischen  parallelen  Streifung),  gewissermaßen  leere  Blasen,  in  denen 
sich  jedoch  auch  Skolices  mit  Häkchen  finden.  Die  Blasen  zwängen  sich,  dicht  anein- 
ander gereiht,  oft  auch  zusammenhängend,  durch  das  Lebergewebe  hindurch,  was  nach 
Virchow  auf  dem  Wege  der  Lymphgefäße  geschieht,  in  welche  die  Keime  zuerst 
hineingelangen  sollen.  Nach  Friedreich  kommt  der  Keim  zuerst  in  die  Gallengänge. 
In  beide  Kanalsysteme  können  sie  aber  auch  sekundär  einbrechen  und  sich  darin  aus- 
breiten und  dieselben  durch  Druck  usurieren;  ja,  auch  in  den  Blutgefäßen  kann  eine 
Ausbreitung  erfolgen,  doch  schließen  sich  dieselben  vielfach  auch  durch  Endovasculitis. 
Das  Leberparenchym  zwischen  den  Blasen  atrophiert,  seine  fibrösen  Teile  verdicken 
sich  schwielig,  die  erkrankte  Partie  kann  steinhart  werden,  zeigt  keine  Fluktuation 
und  kein  Hydatidenschwirren.  Zwischen  den  trüben,  weißen,  schwieligen 
Massen,  die  einen  faustgroßen  und  größeren  Bezirk  der  Leber  einnehmen, 


'"*)  Differentialdiagnostisch  kommen  sonst  in  Betracht:  a)  gallertige  Garcinome, 
b)  Cystenleber,  c)  areoläre,  bienenwabenartige,  lokal  angehäufte  ältere  Absceßchen. 
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liegen  runde  oder  verästelte  Gallertklumpen  oder  glattwandige,  mit 
gallertiger  Flüssigkeit  gefüll  te  Hohlräume,  Alveolen,  die  dem  ganzen  Herd  ein 
poröses  Aussehen  geben.  —  Mikroskopisch  findet  man  den  Membranen  anliegend 
vielfach  Riesenzellen  in  Granulatiousgewebe  (Guillebeau  u.  a.  machte,n  auf 
die  Ähnlichkeit  mit  infektiösen  Granulationsgeschwülsten,  speziell  mit  Tuberkulose, 
namentlich  an  den  jüngeren  Stellen,  aufmerksam).  Auch  Verkäsungen  (Mangold, 
Posselt  u.  a.)  kommen  vor.  Meist  finden  sich  stärkere  Gallengangs  Wucherungen. 
Die  Gallertmasse  kann  durch  Kalkkrümel  und  Fettdetritus  getrübt  sein. 

Die  schlecht  ernährten  zentralen  Bindegewebssepten  können    nekrotisch  werden 
und  gallig  durchtränkt  sein,   so  daß  unregelmäßige,  kleinere  oder  größere,   selbst 


Fig.  321. 
Echinococcus  multilocularis,  Alveolarecliinococcus.  Sagittalschnitt  durch  den  r. 
Lappen.  Von  einem  SOjähr.  Mann  (der  die  Schweiz  nie  verlassen  hatte).  Die  Leber  war 
olivengrün;  in  der  großen  Höhle  war  icterisch  gefärbter  Eiter.  Membranen  in  Gallen- 
gängen und  Pfortaderästen.  An  einzelnen  Stellen  fanden  sich  Skolices  mit  Häkchen. 
Samml.  der  pathol.  Anstalt  zu  Basel.    Zeichnung  von  cand.  med.  F.  Müller.    V^  nat.  Gr. 
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bis  über  mauuskopfgroße  ricerationshöhlen  mit  rauher  Innenfläche  entstehen,  deren 
flüssiger  Inhalt  gallig  oder  auch  blutig  gefärbt  sein  und  viele  Liter  betragen  kann. 
Liegt  eine  solche  Hohle  uuter  der  Oberfläche,  so  kann  sie  eventuell  auch  als  fluktuierend 
palpabel  werden.  Tritt  Eiterung  hinzu,  so  kann  die  parasitäre  Natur  dieser  Leber- 
veränderung noch  schwerer  zu  erkennen  sein.  —  Selten  sind  kleine,  kirsch-  bis  hübnerei- 
grofle  Alveolarechinokokken,   die    makroskopisch   oft  schwer  zu  beurteilen  sein  können. 

Höchstwahrscheinlich  liegt  diesem  Echinococcus  eine  andere  Taenie  als  die  gewöhn- 
liche zugrunde;  doch  sind  die  Ansichten  über  diesen  Punkt  noch  geteilt.  Vogler  hob 
die  größere  Zartheit  und  Schlankheit,  gröflere  Länge,  geringere  Krümmung,  viel  bedeu- 
tendere Länge  der  Wurzelfortsätze  der  Häkchen  beim  E.  m.  hervor  und  Posselt  teilt 
durchaus  diese  Ansicht.  Nach  Melnikow-Raswedenkow  soll  das  Vorhandensein 
einer  körnigen,  „Embryonen"  verschiedener  Art  ausscheidenden  Parenchymschicht  nicht 
nur  an  der  Innenseite  der  Chitinkapsel,  sondern  auch  an  deren  Außenseite  eine  charak- 
teristische Besonderheit  des  E.  m.  darstellen.  Haus  er,  Jenkel  (Lit.)  u.  a.  glauben 
dagegen,  daß  der  E.  multilocularis  von  derselben  Tänie  gebildet  werde,  wie  der  hydatidosus. 
Posselt  ist  der  Ansicht,  daß  für  die  Häufigkeit  des  Ech.  hydat.  der  Reichtum  an 
feinwolligen  Schafen  (nicht  der  Hundereichtum),  für  die  des  Ech.  mult.  der  Rinder- 
reichtum von  Belang  sei.  Er  weist  ferner  darauf  hin,  daß  der  Ech.  mult.  noch  nie 
bei  Kindern  beobachtet  wurde,  bei  denen  doch  der  hydat.  oft  genug  vorkommt. 

Folgen  des  E.  m.  sind  Kompression  von  Pfortader  und  Gallenwegen,  was  zu 
Ascites  und  Icterus  führt.  Auch  Durch  bruch  in  die  Pleurahöhle  und  Lunge  kommt 
vor.     Meist  ist  Milztumor  vorhanden. 

Über  E.  m.  des  Gehirns  vgl.  bei  diesem.     Vgl.  auch  Knochenechinokokken. 

Der  in  der  Leber  am  häufigsten  auftretende  Echinococcus  hydati- 
dosus bevorzugt  den  rechten  Lappen,  besonders  dessen  oberen  Teil  nahe 
dem  Zwerchfell.  Er  kommt  einzeln  oder  mehrfach  vor,  entwickelt  sich  sehr 
langsam  und  kann  schließlich  über  Mannskopfgröße  erreichen  (Gewicht  bei 
einem  Fall  der  Basler  Sammlung  von  einem  74 jähr.  Mann  bis  zu  6  Kilo). 
Bei  längerem  Bestand  bildet  sich  durch  Wucherung  des  umgebenden  Binde- 
gewebes eine  sekundäre  fibröse  Kapsel  um  die  Blase. 

Verlauf  der  gewöhnlichen,  hydatidüsen  Leberechinokokken:  Die  Blase  kann 
schon  in  einem  frühen  Stadium  absterben :  es  wird  dann  die  Flüssigkeit  zum  Teil 
resorbiert,  die  Blase  kollabiert,  faltet  sich;  später  findet  man  in  der  Kapsel  nur  einen 
schmierigen  Brei,  der  Fettdetritus  und  reichlich  Cholestearin  enthält  und  in  welchem 
oft  noch  Haken  zu  finden  sind.  Die  Kapsel  schrumpft  und  verkalkt.  Auch  der 
Detritus  im  Inneren  kann  verkalken.  So  kommt  es  sehr  oft,  vielleicht  in  50%  der 
Fälle,  zur  Spontanheilung.  Solche  Fälle  verlaufen  latent.  —  Lebende  E.  machen 
sich  durch  Druck,  der  Icterus  und  Blutstauung  bewirken  kann,  bemerkbar. 

Andere  Fälle  werden  gefährlich,  indem  Eiterung  oder  Verjauchung  hinzutritt. 
Nach  Traumen,  ferner  nach  Punktionen  kann  die  Umgebung  in  Eiterung  geraten,  der 
Inhalt  in  Eiter  untergehen.  Es  entsteht  dann  ein  Absceß,  in  welchem  zuweilen  noch 
eingerollte  Reste  der  Membran  und  meistens  noch  Haken  zu  finden  sind. 

Auch  die  weitere  Umgebung  kann  mitbeteiligt  werden,  und  es  kann  Durch- 
hruch*)  in  ein  benachbartes  Hohlorgan  erfolgen.  Das  kann  mit  oder  ohne  Absce- 
dierung  geschehen;  in  letzterem  Fall  werden  die  umgebenden  Teile  durch  Druck  zum 
Schwund  gebracht,  oder  es  wirkt  ein  oft  nur  geringfügiges  Trauma  mit.  Verf.  sah 
z.  B.  einen  Fall,  wo  bei  einem  jungen  Manne  durch  heftiges  Tanzen  eine  Ruptur  eines 

*)  Während    Spontandurchbrüche   beim    hydatidösen    Echinococcus   ungemein 
häufig  sind,  sind  sie  bei  Alveolarechinococcus  sehr  selten  (vgl.  Posselt,   Lit.). 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  38 
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Leberechinococcus  eingetreten  war.  Eröffnet  sich  der  Sack  in  die  Bauchhöhle, 
so  folgt  entweder  eine  bald  zum  Tode  führende  eitrige  Peritonitis,  oder  es  können, 
wenn  der  Echinococcussack  Tochterblasen  enthalt,  diese  auf  das  Peritoneum  auf- 
gepfropft werden  (auch  postoperativ,  selbst  in  die  Bauchnarbe,  vgl.  Madelung);  sie 
regen  eine  produktive  Entzündung  der  Unterlage  an  (hierbei  können  Riesenzellen  auf- 
treten), setzen  sich  fest  iind  können  sich  weiter  entwickeln;  das  kann  an  zahllosen 
Stellen  zugleich  geschehen  und  von  lebhafter,  allgemeiner  Peritonitis  begleitet  sein 
(Ausgang  meist  infaust,  vgl.  Kablukoff).  —  In  anderen  Fällen  findet  ein  .Durch- 
bruch durch  das  Zwerchfell  in  die  Pleurahöhle,  die  Lunge  und  Bronchien  statt 
(s.  S.  304),  oder  in  den  Magen,  Darm,  das  Nierenbecken  (meist  rechts),  sehr  selten 
in  die  Harnblase,  ferner  in  die  Gallen wege  und  sehr  selten  in  Leber venen,  wie 
ein  Präparat  der  Basler  Sammlung  von  einem  37jähr.  Mann  zeigt  (jüngst  mitbeschrieben 
in  der  Arbeit  von  Deve,  Lit.),  oder  in  die  Vena  cava.  —  Durch  den  Druck  eines 
großen  Sackes  kann  ein  ganzer  Leberlappeii  zum  Schwund  gebracht  werden.  Das 
langsame  Wachstum  des  Sackes  ermöglicht  eine  ausgiebige  kompensatorische  Hyper- 
trophie des  übrigen  Leberparenchyms  (vgl.  S.  589). 

Andere  Parasiten  in  der  Leber. 
Pentastoniuni  denticulatum,  die  Larve  von  P.  taenioides,  oder  Linguatula 
rhinaria  (eines  lanzettförmigen,  in  der  Nase  des  Hundes  lebenden  Tieres)  ist  der 
häufigste  Parasit  der  Leber.  Diese  Larve  bewohnt  vorzugsweise  die  Leber  und  sitzt 
meist  unter  der  Glissonschen  Kapsel.  Er  ist  zwar  an  manchen  Orten  ein  sehr  häufiger 
Befund  (in  Basel  seltener),  jedoch  ohne  Bedeutung.  Weniger  oft  kommt  er  in  Milz, 
Niere,  Lunge  (subpleural),  eher  imMesenterium, oder  in  der  Darmwand  vor  (vgl.  Laengner). 
Man  trifft  ihn  in  der  Regel  als  verkalktes,  von  einer  derben  fibrösen  Kapsel 
umgebenes  Körperchen,  bis  erbsengroß,  zuweilen  halbmondförmig,  plattrund. 
Mikroskopiert  man  den  verkalkten  Inhalt  nach  Auflösung  in  Salzsäure,  so  erkennt  man 
zuweilen  die  Larve,  die  2 — 4  mm  lang  ist,  einen  stacheligen  segmentierten  Chitin- 
panzer hat  und  an  ihrem  Kopfende  einen  Mund  und  4  Haken  (Füße)  besitzt.  (Der 
erwachsene  Parasit  selbst  wurde  nur  sehr  selten  bei  Menschen  mit  vieljährigem  Nasen- 
bluten beobachtet,  Laudon.)  —  Von  anderen  Parasiten  kommen  vor:  Cysticerken 
(selten),  Distomum  hepaticum  (Leberegel),  lanceolatum  und  haematobium  (selten), 
felinum  (sehr  selten);  (diese  Parasiten  s.  S.  522).  Besonders  in  den  Tropen  kommen 
Distomumformen  vor,  welche  schwere  Leberveränderungen  (grolle,  blasige  Säcke,  in  denen 
man  die  platten  Distomen  findet)  hervorrufen.  Ascaris  lumliricoides,  als  seltene  Ursache 
von  Leberabscessen,  s.  S.  560.  Psorospermien  (Coccidium  oviforrae)  im  Inneren  der 
Leber  oder  in  der  Kapsel  sind  beim  Menschen  selten.  [Bei  Kaninchen  sind  sie  sehr 
häufig,  erzeugen,  in  ungeheuren  Mengen  in  den  Gallengängen  sitzend,  weiße,  käsige 
oder  eitrig-käsige  Herde  (Goccidienknoten);  diese  bestehen  aus  erweiterten  Gallen- 
gängen, deren  von  Epithel  ausgekleidete  Wände  mehr  oder  weniger  stark  papillär 
gewuchert  sind,  so  daß  die  Knoten  in  etwa  adenomatösen  Geschwülsten  gleichen.] 

H.  Gallengänge  und  Crallenblase. 

I.  Anatomie. 

Mit  Aschoff  kann  mau  an  der  Gallenblase  folgende  5  Schichten  unterscheiden: 
Tunica  mucosa,  T.  muscularis,  T.  fibrosa,  T.  subserosa,  T.  serosa,  letztere  3  zusammen 
als  Bindegewebsschicht  bezeichnet.  Das  Gerüst  der  netzförmigen  Fältchen  der  Mucosa 
(vgl.  Sudler)  besteht  aus  feinen  Fasern  und  spärlichen  Bindegewebszellen.  Luschka- 
sche  Gänge  sind  Ausstülpungen  des  Oberflächenepithels,  leicht  mit  Drüsen  zu  ver- 
wechseln (die  aber  normalerweise  nur  im  Hals  der  Gallenblase  vorkommen);  sie  können 
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verzweigt  sein  und  kolbige  Enden  besitzen  und  bis  in  die  T.  fibrosa  reichen.  Die 
Epithelien  enthalten  oft  Fetttröpfchen  (B'ettresorption,  physiologisch)  und  sezernierea 
Schleim.  —  Gelbe  Zöttchen,  die  man  nicht  selten  in  zierlichster  Anordnung  auf  der 
grasgrünen  Mucosa  sieht,  sind  mit  feinkörnigen  Fettmassen  injizierte  Lymphgefäße;  die 
Fettkörnchen  liegen  in  großen  Zellen,  welche  die  Lymphgefäße  prall  ausfüllen. 

II.  Mißbildungen. 

Die  Gallenblase  kann  fehlen  (sehr  selten).  Verf.  sah  das  in  zwei  Fällen  bei 
Erwachsenen.  (Lit.  bei  Bubenhofer).  —  Die  Papille  kann  abnorm  ausmünden;  es 
kann  die  Ausmündungsstelle  verdoppelt  sein,  sie  kann  ferner  zu  hoch  im  Duodenum, 
ganz  nahe  am  Pylorus,  ausmünden.  —  Der  Ductus  choledochus  kann  verdoppelt  sein 
(Meckel).  —  Sehr  selten  ist  Aplasie  der  Gallenwege,  wobei,  wie  Harbitz  und 
Verf.  (publ.  von  Feer,  Lit.)  bei  einem  Neugeborenen,  Gesaris  Demel  bei  einem 
3,  5  monat.  icterischen  Kinde  mit  hämorrhagischer  Diathese  sahen,  alle  Gallenwege 
vom  Hilus  hepatis  bis  zum  Duodenum  fehlen  können,  und  das  Bild  einer  , biliären 
Cirrhose'  entstehen  kann.  — •  Kongenitale  Obliteration  der  großen  Gallenwege 
ist,  von  denen  bei  Syphilis  abgesehen  (s.  S.  GÜ4),  sehr  selten   (Lit.  bei  Kretz). 

III.  Entzündung  der  Gallengänge  und  Gallenblase, 
Cholangitis  und  Cholecystitis. 

1.  Einfache  katarrhalische  Entzündung  der  Gallengänge  und  Grallenblase. 

Die  Entzündung  kann  Gallenblase  und  Gallengänge  zugleich  oder  einzeln 
betreffen;  am  häufigsten  erkrankt  die  Pars  duodenalis  choledochi.  Der  Katarrh 
entsteht  meist  durch  Fortleitung  eines  Gastroduodenalkatarrhs. 

Zuweilen  entsteht  der  einfache  Katarrh  so,  daß  die  (in  der  Norm  sterile,  jedoch 
nicht  bakterizide)  Galle  infolge  Behinderung  des  Abflusses  stagniert  und  dann  von 
Darmbakterien  (Golibakterien,  für  die  die  Galle  sogar  einen  zieonlich  guten  Nährboden 
darstellt),  durchsetzt  wird;  häufig  jedoch  erfolgt  unter  diesen  Umständen  eitrige  Ent- 
zündung. —  Auch  Phosphor  und  Arsen  können  Katarrh,  besonders  der  kleinen 
Gallengänge,  hervorrufen.  —  Mitunter  tritt  der  Katarrh  sekundär  bei  schweren 
Infektionskrankheiten  (Typhus,  Cholera,  Pocken  u.  a.)  auf.  Bei  Typhus  finden 
sich  sehr  häufig  Typhusbacillen  in  der  Gallenblase  und  auch  in  den  Gallengängen 
(Chiari),  desgl.  bei  Cholera  (vgl.  E.  Fränkel).  (Im  normalen  Zustande  scheidet  die 
Leber  im  Blut  circulierende  Mikroorganismen  nicht  aus,  Wrzosek). 

Die  akut  katarrhalische  Schwellung  der  Schleimhaut  oder  die  Ver- 
stopfung durch  dickes,  trübes,  von  Rundzellen  durchsetztes,  schleimiges 
Sekret  kann  Verschluß  des  nach  der  Papille  zu  enger  werdenden  Ductus 
choledochus*)  oder  der  Papille  selbst  bewirken.  Da  der  Druck,  unter  dem 
die  gestaute  Galle  steht,  das  Hindernis  nicht  zu  überwinden  vermag,  so 
folgt  Rückstauung  der  Galle,  Übergang  derselben  in  die  Lymphe  und  durch 
diese  in  das  Blut.  Dadurch  entsteht  Icterus  (Gelbsucht).  Die  durch  Katarrh 
hervorgerufene  Gelbsucht  heißt  Icterus  catarrhalis  (schwindet  meist  nach 
einigen  Wochen). 

Da  die  akute  katarrhalische  Affektion  im  allgemeinen  eine  sehr  leichte  ist  und 
oft  schnell   wieder   schwindet,    so   ist   es    ein  Zufall,    wenn    man    sie    einmal    bei    der 


*)  Durchmesser   der  2,5  cm   langen  Pars  duodenalis  2  mm,   der  übrige  7  cm  lange 
Teil  ist  6 — 7  mm  weit. 

38* 


596  Verdauungsorgane.  —  Gallengänge  und  Galleublase. 

Sektion  antrifft.  Die  Schleimhaut  erscheint  dann  gerötet,  weich,  geschwollen  und  mit 
zähem,  durch  Leukocyten  getrübtem,  grauweißem  Schleim  bedeckt.  Bei  starkem  Druck 
auf  die  Gallenblase  kann  man  aus  der  Papille  des  Ductus  choledochus  häufig  einen 
zähen,  schleimigen,  grauweißen  Pfropf  ausdrücken.  (Der  schwache  Sekretionsdruck 
vermochte  das  nicht.)  In  manchen  Fällen  verliert  die  Schleimhaut  nach  dem  Tode  wahr- 
scheinlich ihren  Turgor,  und  es  läßt  sich  daher  ein  Verschluß  nicht  mehr  dartun. 

Chronische  und  recidivierende  Katarrhe  führen  zu  dauernder  Erweiterung  der 
Wege  und  zu  Verdünnung  der  Wand,  seltener  zu  polypöser  Verdickung  der  Schleim- 
haut. (Bei  älteren  Individuen  erheben  sich  die  Leisten  der  Schleimhaut  mehr  und  mehr 
zu  papillären  Polypen.)  Eine  Obliteration  durch  Schrumpfung  der  infiltrierten  Wand 
eines  größeren  Gallengangs  ist,  ohne  daß  Steine  im  Spiel  sind,  sehr  selten.  —  Chronische 
und  recidivierende  Katarrhe  können  zu  Pericholang;oiti8  fibrosa  und  zu  interstitieller 
Hepatitis  mit  abscedierendem  oder  schwielig 7 fibrösem  Charakter  führen,  wobei  wahr- 
scheinlich immer  vom  Darm  aus  eindringende  Bakterien  eine  Rolle  spielen.  Eine  solche 
interstitielle  Hepatitis  kann  z.  B.  bei  chronischer  Phosphorvergiftung  entstehen. 

2.  Eitrige  und  nekrotisierende  (diplitlierisclie)  Entzündung  der  Oallenblase 

und  Gallengänge. 

Sie  sind  am  häufigsten  eine  Folge  von  Steinbildung,  selten  von  ein- 
gedrungenen tierischen  Parasiten.  Auch  bei  schweren  Infektionskrankheiten 
(vor  allem  bei  Typhus,  seltener  bei  Dysenterie,  Cholera,  Pyämie)  können 
sie  auftreten.  Die  Entzündungserreger  gelangen  vom  Darm  oder  vom  Blut 
aus  in  die  Gänge,  und  die  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Entwicklung. 

Findet  eine  Eiterung  in  der  Gallenblase  bei  gleichzeitigem  Ver- 
schluß des  Ductus  cysticus  statt,  wie  das  infolge  von  Steinbildung  nicht 
selten  ist,  so  entsteht  Empyem  der  Gallenblase  (Pyocholecystitis); 
die  Gallenblase  kann  sich  mehr  oder  weniger  stark,  oft  außerordentlich  aus- 
dehnen. Die  Flüssigkeit  (selbst  über  1  L)  wird  trüb -gelblich  oder  rahmig. 
In  seltenen  Fällen  schließt  sich  eine  dissezierende  Phlegmone  der  Wand 
der  Gallenblase  an.  Kombiniert  sich  die  eitrige  Cholecystitis  mit  nekroti- 
sierender Entzündung,  so  entsteht  ein  geschwüriger  Zerfall  der 
Schleimhaut.  An  diesen  schließt  sich  nicht  selten  auch  eitrige  Infiltration, 
Phlegmone,  der  tieferen  Wandschichten  an,  deren  Gewebe  zunderig  weich 
und  gallig  gefärbt  wird.  Dadurch  kann  die  Wand  disseziert,  die  nekrotisch 
werdende  Schleimhaut  in  großem  Umfang  abgehoben,  durchbrochen  werden 
und,  was  das  Wichtigste  ist,  es  kann  in  kurzer  Zeit  eine  Perforation 
nach  außen  entstehen.  Findet  dieselbe  in  die  freie  Bauchhöhle  statt  (Lit. 
bei  üllmann),.  so  folgt  eitrige  oder  jauchig- eitrige  allgemeine  Peri- 
tonitis, oder  es  bildet  sich  eine  abgesackte  eitrige  Pericholecystitis, 
in  seltenen  Fällen  auch  ein  praehepatischer  subphre nischer  Gallen- 
absceß,  die  später  perforieren  können;  vgl.  Gallen  fisteln  S.  601. 

Eitrige  Entzündung  der  Gallengänge,  deren  schwere  Folgen  für  die  Leber 
bereits  im  Kapitel  Lebereiterung  besprochen  wurden  (S.  560),  geht  meist  Hand  in  Hand 
mit  Cholecystitis  calculosa.  Jedoch  können  die  Gallengänge  auch  durch  primäre 
Steinbildung  oder  auch  von  eitrig -jauchiger  Pylephlebitis  oder  von  Leberabscessen  aus 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  — •  An  den  Gallengängen  kommt  auch  eine  ober- 
flächliche pseudomembranöse   (fibrinöse)  Entzündung  vor. 
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3.  Chronische,  produktive,  fibröse  EntzUudiing. 

Sie  kann  einmal  aus  einem  chronischen  Katarrh  hervorgehen,  wobei 
die  Schleimhaut  entweder  partiell  fibrös  umgewandelt  wird,  wodurch 
netzartige,  narbig  aussehende,  bindegewebige  Leisten  entstehen,  oder 
sie  wird  im  ganzen  fibrös  atrophisch  und  schrumpft,  während  die 
übrigen  Wandteile  fibrös  verdickt  sind;  hierdurch  bekommt  die  Gallenblase 
die  Neigung  zu  starker  Schrumpfung,  seltener  geschieht  das  an  den 
Gallengängen,  Mitunter  ist  die  mit  Steinen  gefüllte  Blase  trotzdem  noch 
stark  vergrößert. 

Die  diffuse  Fibrose  der  Waad  der  Gallenblase  bedingt  eine  Ähnli  chkeit  mit 
einer  dicken  Arterienwand.  Die  dicke  schwielige,  außen  oft  ganz  glatte  Wand  kann 
verkalken  (teilweise  sogar  verknöchern)  und  erhält  dadurch  das  Aussehen  einer 
arteriosklerotisch  veränderten  Gefäßwand. 

In  anderen,  sehr  häufigen  Fällen  ist  die  fibröse  Entzündung  das 
Ausgangsstadium  einer  granulierenden  Entzündung,  welche  sich  an  Ulcera- 
tionen  der  Schleimhaut  infolge  von  Steinen  anschließt.  Hierüber  vgl.  S.  602. 
An  eine  Cholecystitis  schließt  sich  nicht  selten  eine  chronische  produktive 
Peri Cholecystitis  an,  die  zu  Verwachsungen  mit  der  Nachbarschaft, 
besonders  mit  Dickdarm  und  Netz  führt.  Selten  führen  diese  Adhäsionen  zu 
Umschnürung  des  Gallenblasenhalses,  des  Ductus  cysticus  oder  choledochus. 

IV.  Gallensteinkrankheit,  Cholelithiasis. 

Sie  ist  die  häufigste  und  wichtigste  Erkrankung  der  Gallengänge  und 
ganz  besonders  der  Gallenblase.  Während  Gallensteine  (Calculi  biliares) 
die  man  bei  der  Sektion  findet,  manchmal  ein  schweres,  schmerzhaftes 
Leiden  verursachten,  trifft  man  nicht  selten  zahlreiche  Steine  zufällig,  ohne 
daß  im  Leben  Symptome  darauf  hinwiesen. 

Selten  beobachtet  man  Steinbildung  vor  dem  30.  Jahre.  Von  da  an  nimmt  die 
Häufigkeit  progressiv  zu.  Frauen  leiden  erheblich  häufiger  an  Gallensteinen  als  Männer. 
Grösse  und  Zahl  der  Steine  schwanken  sehr.  Man  sieht  kleinste,  sandartige  (Gallen- 
gries) in  großer  Zahl,  bis  zu  mehreren  (7 — 8)  Tausenden,  und  alle  Zwischenstufen  bis  zu 
Steinen  von  Gänseeigröße  (selten),  die  als  Solitärstein  (bis  zu  40 — 60  g  schwer)  die 
Gallenblase  ausfüllen.  Mittelgroße,  erbsen-  bis  kirschgroße  Steine  sind  am  häufigsten. 
Je  weniger  Steine,  desto  größer  sind  sie  im  allgemeinen.  Mitunter  findet  man  neben 
mittelgroßen  Steinen  allerkleinste.  Ist  die  Gallenblase  mit  vielen  kleinen,  losen  Steinen 
gefüllt,  so  fühlt  sie  sich  zuweilen  wie  ein  Schrotbeutel  an.  Man  findet  in  der  Regel 
bei  demselben  Individuum  nur  Steine  von  der  gleichen  Zusammensetzung. 

Sitz.  Die  Steine  finden  sich  meist  in  der  Gallenblase,  zuweilen  zugleich 
in  den  Gängen,  selten  allein  in  den  Gängen  als  sog.  ,Leberste  ine'.  (Vachell 
und  Stevens  fanden  einmal  .520  Lebersteine  im  Gewicht  von  1378  g.) 

Der  chemischen  Zusammensetzung  nach  bestehen  die  Gallensteine  hauptsächlich 
aus  Cholestearin,  Galleupigment  und  Kalk,  man  unterscheidet  folgende  Hauptformen: 

a)  Cholestearinsteine.  Sind  sie  rein,  d.  h.  bestehen  sie  mit  Ausnahme  eines 
kleinen  Anteils  organischer  und  Spuren  anorganischer  Substanz  nur  aus  Cholestearin,  so 
stellen  sie  rundliche  oder  ovale,  fast  durchscheinende,  wasserhelie  oder  gelbliche,  glatte 
oder  drusige  Gebilde  dar:  sie  sind  meist  etwa  kirschgroß,  fettig  anzufühlen  und  ziemlich 
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weich,  schueidbar  und  spezifisch  leicht.  Die  Bruchfläche  ist  strahlig  und  glitzernd, 
zuweilen  geschichtet.  Meist  haben  die  Steine  einen  pigmenthaltigen  weichen  Kern.  — 
Sind  sie  mit  Kalksalzen  gemischt,  so  sehen  sie  trüb,  kreideartig  aus  und  sind  ge- 
schichtet. Beimengungen  von  Gallenfarbstoff  bewirken  eine  gelbe  bis  braune  Färbung 
(Fig.  b'  und  6"). 

b)  Cliolestearin-fiallenpiginentsteine  (Fig.«).  Diese  sind  die  ganz  gemeinen 
Gallensteine.  Gallenfarbstoff,  meist  in  Verbindung  mit  Kalk,  gesellt  sich  zu 
Cholestearin.  Größe,  Gestalt  und  Menge  sind  sehr  wechselnd.  Die  kreidige  Bruch- 
fläche zeigt  häufig  konzentrische  Schichtung,  wobei  dunkle  und  helle  Lagen  abwechseln. 
Zuweilen  kann  man  einen  Kern  (oder  mehrfache  Kerne),  eine  Schale  (Körper)  und 
Rinde  an  ihnen  unterscheiden  (Fig.  b").  Besteht  die  Rinde  aus  Cholestearin,  so  sehen 
die  Steine  glatt,  grauweiß  oder  perlartig  glänzend  aus;  besteht  sie  aus  Pigraentkalk, 
so  sind  sie  dunkel,  grünbraun;  wenn  sie  aus  kohlensaurem  Kalk  besteht,  so  sind  sie  hart 
und  weiß,  glatt  oder  höckerig.  Die  meisten  Cholestearin-Gallenpigmentsteine  sind  weich 
lind  leicht  zerdrückbar.     Das  Aussehen   der  Bruchfläche   kann  je   nach   dem  Anteil  der 


Fig.  322—3-24. 

a  Facettierte,  gemischte  Gallensteine  (Cholestearin-Gallenpigmentsteine).  b'  Reiner, 
wasserKlarer  Cliolestearinstein.  6"  Gemischter  Cholestearinstein,  mit  pigmentiertem, 
flüssigem  Kern,  radiär  angeordneter  Schale  von  Cholestearin  und  mit  einer  dünnen 
Rinde,  die  aus  Cholestearin,  vermengt  mit  Kalksalzen,  besteht,  c  Gallenpigment- 
kalksteine.  a,  6,  c  in  natürlicher  Größe,  d  Dilatierte  Gallenkapillaren;  nach  Verschluß 
des  Choledochus  durch  einen  Gallenstein;  starke  Vergrößerung. 


einzelnen  Bestandteile  sehr  variieren.  Meist  ist  der  Kern  weich,  schmierig.  Die 
Steine  verwittern  leicht  an  der  Luft.  (Sie  lassen  sich  gut  in  2o/oiger  Formalinlösung 
verwahren.) 

cj  Reine  Gallenpigmentsteine  findet  man  selten;  sie  sind  gelb,  braun,  grün  oder 
schwarz,  klein,  bröckelig,  rundlich  oder  eckig,  leicht. 

d)  Pigmentkalksteine  sind  dunkel  braungrün,  klein,  oft  außerordentlich  zahlreich, 
meistens  sehr  hart,  höckerig,  maulbeerartig  (Fig  c),  selten  morgensternartig. 

e)  Reine  Kalksteine,  aus  kohlensaurem  Kalk  bestehend,  sind  weiß  oder  grauweiß, 
höckerig,  hart,  schwer  und  sehr  selten. 

Die  Form  der  reinen  Cholestearinsteine  ist  kugelig  oder  ellipsoid,  die  der 
gewöhnlichen  gemischten  Steine  ist  konzentrisch  und  rund  oder  auch  tetra'edrisch 
angelegt.  Die  ursprüngliche  Form  wird  jedoch  bei  der  weiteren  Vergrößerung  durch 
den  Raum,  in  welchem  der  Stein  liegt,  modifiziert.  In  den  Gallengängen  sind  die 
Steine  zuweilen  walzenförmig  und  mit  seitlichen  Fortsätzen  versehen.  Ein  Solitärstein 
der  Gallenblase  kann  diese  wie  ein  eiförmiger  Ausguß  ausfüllen.  Bei  gleichzeitiger 
Vergrößerung   mehrerer   Steine  im   engen    Raum    passen    sich   die  Steine    einander    an, 
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drücken  gegeneinauder,  so  daß  sie  facettiert  werden.  Sie  liegen  dann  platt  aneinander 
oder  sind  mit  einer  konkaven  und  konvexen  Fläche  gelenkartig  aufeinandergepaßt.  Ein 
, Abschleifen'  findet  nicht  statt.  —  Sog.  cariöse  Steine  sind  solche,  welche  wesentlich 
wohl  unter  dem  Eintlui]  von  Bakterien  zerbröckeln  (selten). 

Für  die  Entstehung  der  Gallensteine  kommen  in  erster  Linie 
krankhafte,  hauptsächlich  durch  Gallenstauung  provozierte  Verände- 
rungen der  Schleimhaut  der  Gallenblase  und  der  Gallenvvege, 
vorzüglich  der  Epithelien  derselben,  in  Betracht,  welche  zu  erhöhter 
Produktion  der  wichtigsten  Steinbiidner,  nämlich  von  Cholestearin  und  Kalk, 
von  selten  der  Epithelien  führen. 

Naunyn  bezeichnet  die  desquamative,  steinbildende  Angiocholitis,  welche 
durch  Stauung  hervorgerufen  wird,  direkt  als  Ursache  der  Gallensteinbildung. 

Nach  den  Untersuchungen  Naunyn's  handelt  es  sich  beim  Zustandekommen 
der  Gallensteine  um  zwei  Entstehungsarten:  1.  Es  können  aus  zerfallenden 
Epithelien  der  Gallenblase  oder  Gallengänge  Steine  entstehen,  a)  indem  aus  den 
Epithelien  hyaline  Myelinklumpen  hervorquellen,  die  aus  Cholestearin  bestehen  und  sich 
zu  größeren  Klumpen  zusammenballen;  sie  bilden  den  Kern  von  Steinen,  b)  Ferner 
kommen  klumpige,  weiche  Eindickungen  zerfallender  Epithelien  vor,  die  eine  von  Myelin- 
massen gebildete  Schale  haben;  das  sind  echte  Steinchen,  die  sich  durch  weitere 
Anlagerung  vergrößern.  2.  Es  entstehen  infolge  der  Angiocholitis  (oder  Gholangoitis) 
catarrhalis  eiweißhaltige  Schleimhautsekrete,  und  diese  können,  indem  sie  eine 
Ausfällung  des  Bilirubinkalkes  herbeiführen,  die  Bildung  von  krümeligen, 
bräunlichen  Eindickungen  (amorphen  Sedimenten)  in  der  Galle  veranlassen,  die 
aus  Cholestearin,  Fett,  gallensauren  Alkalien,  sowie  aus  Bilirubincalcium  und  jenen 
eiweißhaltigen  Substanzen  bestehen.  Konkremente  entwickeln  sich  dann  daraus  auf  zwei 
Arten:  a)  Die  klumpigen,  weichen  Eindickungen  überziehen  sich  mit  einer  harten,  dünnen 
Schale  von  Bilirubinkalk.  Der  weiche  Kern  kann  sich  umformen,  indem  Cholestearin 
auskristallisiert  und  der  Bilirubinkalk  zu  knolligen  Massen  zusammensintert;  beides  setzt 
sich  an  der  Innenseite  der  Sehale  an,  während  sich  die  flüssigen  Teile  im  Kernzentrum 
ansammeln,  b)  Es  können  sich  aus  dem  amorphen  Sediment  die  festen  Bestandteile, 
und  zwar  kristallinisches  Cholestearin  und  amorpher  Bilirubinkalk,  ausscheiden  und  eine 
weiche  Schale  bilden,  während  die  flüssigen  Bestandteile  in  der  Mitte  zurückbleiben.  — 
Diese  ersten  Anlagen  von  Steinchen  können  sich  dann  vergrößern,  indem  sich  außen 
neue  Schichten  von  reinem  Cholestearin  oder  von  solchem  gemischt  mit  Bilirubinkalk 
anlagern,  wobei  in  höchst  interessanter  Weise  Cholestearin  den  Stein  infiltriert  und  dann 
auskristallisiert  wird,  während  das  schon  vorhandene  Cholestearin  in  radiärer  Richtung 
Umkristallisierl  wird  (Meckel  von  Hemsbach). 

Ätiologisch  kommen  Einflüsse  der  Ernährung  (kalkhaltige,  fette  Nahrung)  und  des 
Stoffwechsels  wohl  nicht  in  Betracht.  Von  großem  Einfluß  für  das  Zustandekommen  der 
Cholelithiasis  ist  aber  Gallenstauung,  die  wir  so  häufig  durch  Schnüren  entstehen 
sehen.  Sie  begünstigt  die  Steinbildung  in  der  Gallenblase,  indem  sie  eine  Zersetzung 
der  stagnierenden  Galle  ermöglicht,  wodurch  die  Schleimhaut  gereizt  wird  und  Katarrh 
(Cholangitis)  und  Epithelerkrankungen  hervorgerufen  werden  können.  Das  kommt  häufig 
unter  Mithilfe  von  Bakterien*)  zustande,  die  vom  Darm  aus  auf  dem  Gallenwege  hin- 
zugelangen. —  Bacterium  coli  commune   spielt   hierbei   eine  Hauptrolle.     Es  findet 


*)  Viele  Bakterien  gedeihen  sehr  gut  in  der  Galle,  vor  allem,  wenn  diese  stagniert. 
Wenn  auch  normalerweise  keine  Mikroorganismen  in  der  Galle  vorkommen  (s.  E.  Fränkel), 
so  überschätzte  man  doch  früher  sehr  ihre  , antiseptischen'  Eigenschaften. 
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sich  allein  meist  in  den  nicht  eitrigen  Fällen  -von  Cholecystitis  und  Cholangitis 
calculosa  und  ist  auch  bei  Cholelithiasis  meist  im  Gallenblaseninhalt,  während  die 
normale  Galle  keimfrei  ist;  bei  Eiterung  sind  fast  immer  noch  Staphylo-  und  Strepto- 
kokken dabei  (v.  Mieczkowski,  Hartmann).  Gilbert  fand  bei  Untersuchung  von 
70  Gallensteinen  in  Vs  der  Fälle  Bact.  coli  com.  in  lebendem  oder  totem  Zustand  .im 
Innern  der  Steine.  Miyake  und  Mignot  erzeugten  Steine  durch  Injektion  von  Eiter- 
erregern. —  Daß  mit  dem  zunehmenden  Alter  die  Disposition  zu  Gallenstein- 
bildung progressiv  zunimmt,  erklärt  sich  daraus,  daß  die  Zellen  eines  älteren  Organismus 
überhaupt  hinfälliger  sind  und  infolge  geringer  Schädigungen  leichter  degenerieren;  das 
gilt  gewiß  auch  für  die  Epithelien  der  Gallenwege. 

Steine  können  ferner  durch  Inkrustation  von  Blutcoagula  entstehen.  Schleim- 
hautblutungen kommen  gelegentlich  bei  starker  venöser  Stauung  vor.  Natürlich  können 
auch  abgestorbene,  oft  in  Massen  abgelöste  Epithelien  inkrustiert  werden. 

Folgen  der  Gallensteine. 

Dieselben  wurden  zum  Teil  schon  bei  den  Entzündungen  abgehandelt  und  w^erden 
zum  anderen  Teil  in  den  späteren  Kapiteln  noch  genauer  zu  besprechen  sein.  Hier 
soll  nur  eine  kurze  Zusammenfassung  derselben  gegeben  werden. 

1.  Wanderung  der  Gallensteine  auf  den  normalen  Wegen:  Durch- 
tritt der  Steine  in  den  Darm  und  Steckenbleiben  derselben. 

Gallensteine  werden  zuweilen  dadurch  eliminiert,  daß  sie  rissig,  zerklüftet,  rauh, 
cariös  werden,  zerbröckeln  und  in  kleine  Scherben  zerfallen  und  total  aufgelöst  werden, 
wobei  man  eine  Mitwirkung  der  auflösenden  Eigenschaft  der  Galle  (Meckel)  und  auch 
von  Bakterien  annimmt.     Auch  im  Darm  findet  zuweilen  Zerfall  von  Steinen  statt. 

Die  meisten  Gallensteine  sind  latent;  stoßen  aber  Gallensteine  beim  Durchgang 
durch  die  Gallenwege  auf  Hindernisse,  so  entsteht  das  klinische  Bild  der  überaus 
schmerzhaften  Gallensteinholik,  die  mit  Erbrechen  und  Fieber  mit  oder  ohne  Gelbsucht 
einhergeht  und  stunden-  oder  tagelang  dauern  kann.  Die  Koliken  entstehen  nach 
Aschoff  durch  Zerrungen  der  Gallenblasenwurzel,  welche  durch  einen  im  Hals  oder 
Cysticus  steckenden  Stein  oder  durch  Kontraktion  der  muskulär  hypertrophischen  Blase 
bewirkt  werden.  Krampf  des  Cysticus  kann  nicht  Ursache  der  Kolik  sein,  da  er  zu 
arm  an  Muskulatur  ist;  um  so  reicher  ist  er  an  Nerven  und  Ganglien.  Auch  ohne 
Steine  können  Koliken  bei  Entzündungen  der  großen  Gänge  und  besonders  der 
Gallenblase  hervorgerufen  werden  (s.  Lit.  bei  Boix);  nach  Riedel  sind  sogar  80 — OC/o 
der  sog.  Gallensteinkoliken  nichts  als  schmerzhafte  Äußerungen  leichter  Gallenblasen- 
entzündungen (und  zwar  meist  eines  Hydrops).  Handelt  es  sich  aber  um  einen  Stein, 
so  leitet  nach  Riedel  der  Druck  des  gespannten  Galleublaseninhaltes,  der  den  Stein 
in  den  Cysticus  hineintreibt,  die  Kolik  ein. 

Die  Hindernisse  können  sich  dem  wandernden  Stein  im  gewundenen 
Ductus  cysticus  entgegenstellen.  Schon  kleinste,  2 — 5  mm  im  Durch- 
messer betragende  Steinchen  bleiben  hier  gelegentlich  stecken;  der  Ductus 
kann  aber  auch  durch  daumendicke  und  dickere  Steine  ausgeweitet  sein.  — 
Der  sonst  weite  Choledochus  setzt  meist  nur  an  der  Stelle,  wo  er  in  die 
Duodenalwand  eintritt,  um  sich  hier  plötzlich  sehr  zu  verengern  (S.  595),  vielen 
Steinen  ein  Hindernis  in  den  Weg.  Durch  Anstauung  und  den  dadurch 
erhöhten,  sonst  bekanntlich  sehr  schwachen  Druck  der  Galle  kann  das 
Orificium  so  ausgeweitet  werden,  daß  bis  erbsengroße  und  höchstens  ein 
wenig  größere  Steine  durch  die  Papille  hindurchtreten  können. 
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Die  Folgen  des  Verschlusses  der  Gallengänge  durch  einen  Stein  werden  in  dem 
Kapitel  IV  (Verengerung  und  Verschluß  der  Gallengänge)  und  bei  Icterus  ab- 
gehandelt werden. 

2.   Durchtritt  der  Gallensteine  durch  Fisteln. 

Wie  wir  sahen,  ist  die  Größe  der  Steine,  welche  die  normalen  Wege 
passieren  können,  sehr  gering.  Größere  Steine  gelangen  nach  decubitaler 
ülceratiou  der  ihnen  anliegenden  Wand  und  Verlötung  dieser  mit  Nachbar- 
organen in  diese  Hohlorgane  hinein.  Geschieht  das  unmittelbar,  so  spricht 
man  von  direkter  Fistel;  bei  einer  indirekten  Fistel  schaltet  sich 
zwischen  Gallenweg  und  Organ  ein  fistulöser  Gallenabsceß  ein. 

Im  Ductus  choledochus  steckenbleibende  Steine  gelangen  durch  eine  Chole- 
dochus-Duodenalfistel  in  den  Darm.  Die  fistulöse  Kommunikation  besteht  meist 
zwischen  vorderer  Wand  des  oberen  Abschnitts  der  Portio  intestinalis  des  Choledochus 
lind  der  Pars  descendens  duodeni.  An  der  Gallenblase  erfolgt  die  fistulöse  Perforation 
entweder  vom  Fundus  aus  in  das  Colon  transversum,  speziell  in  die  Flexura  coli 
dextra,  oder  häufiger  durch  die  hintere  "Wand  und  den  Hals  der  Gallenblase 
in  den  oberhalb  der  Papilla  duodenalis  gelegenen  Teil  des  Duodenums.  Selten  ent- 
steht eine  Fistel  nach  dem  Magen,  dem  Ileum,  durch  die  Haut  (in  der  Nabelgegend) 
nach  außen,  oder  in  die  Harn-  und  Geschlechtsorgane,  Respirationsorgane, 
oder  gar  in  die  Vena  portae.  Gelegentlich  bestehen  mehrere  Fisteln  zugleich.  Durch 
diese  Kommunikationen  können  zuweilen  selbst  sehr  grolle  Steine  in  den  Darm  und 
Stuhl  gelangen.  Die  Steine  können  so  groß  sein,  daß  sie  im  Dünndarm  (meist  im 
unteren  Teil  des  Ileum)  stecken  bleiben,  wobei  sie  sich  zuweilen  quer  stellen,  oder  sie 
verbacken  mit  Kot  und  können  in  beiden  Fällen  Darm  Verschluß  verursachen.  — 
Durch  die  Fistel  kann  eine  Art  Spontanheilung  der  Cholelithiasis  zustande 
kommen.  Die  Fisteln  schließen  sich  später  sehr  selten  vollständig;  am  ersten 
noch  schließen  sich  die  Fisteln  im  Duodenum.  Ist  die  Öffnung  zu  klein,  um  den  Stein 
durchzulassen,  so  entsteht  eine  bleibende  Fistel. 

3.    Lokale  Veränderungen    der  Gallenblase   und   der   Gallengänge 
im  Anschluß  an  Steine. 

Es  ist  hier  zunächst  die  Rede  von  den  unmittelbaren  lokalen  Effekten  der 
Steine  und  ihren  Folgen.  —  Über  Erweiterung  der  Gallenblase  (vgl.  S.  603). 

In  der  Gallenblase  sehen  wir  im  Bereich  der  Stelle,  wo  ein  Stein 
der  Wand  längere  Zeit  anliegt,  häufig  eine  Atrophie  der  Schleimhaut 
auftreten.  Es  können  förmliche  Facetten  entsprechend  der  Form  der 
Steine  entstehen,  welche  von  der  fibrös  umgewandelten  Mucosa  der  Nach- 
barschaft wie  von  einem  linearen  Wall  umgeben  werden.  —  Sehr  oft 
entstehen  oberflächliche  Substanzverluste  der  Mucosa,  die  oft  ganz 
glatt  ausheilen.  —  Tiefere  ülcerationen  schließen  sich  meist  an 
Druckusuren  oder  Decubitalnekrosen  an.  Das  durch  den  Druck  des 
fest  aufgepreßten  Steins  zur  Nekrose  gebrachte  Gewebe  der  Wand  wird 
durch  demarkierende  Eiterung  abgestoßen.  Die  ganze  Gallenblasenschleim- 
haut kann  ulcerös  zerstört  werden.  Tiefere  ülcerationen  können  mit  stark 
retrahierenden.  oft  strahlis  angeordneten  Narben  ausheilen.  Bei  Anwesen- 
heit  zahlreicher,  in  Verheilune  begriffener  ülcerationen  kann  die  Gallenblase 
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im  ganzen  stark  schrumpfen  und  etwa  in  ihr  befindliche  Steine  auf  das 
festeste  umwachsen.  Durch  Narben bildung  nach  Ulceration  der  Wand 
kommen  auch  die  sog.  „angewachsenen"  und  „eingewachsenen"  Steine  zu- 
stande. In  anderen  Fällen  entstehen  ringförmige  Strikturen;  hierdurch 
kann  der  Cj'sticus  atretisch  und  die  Gallenblase  sanduhr-  oder  rosenkranz- 
artig gestaltet  werden.  Werden  die  Steine  aus  der  Gallenblase  entleert 
und  bleibt  eine  ulceröse  Innenfläche  zurück,  so  kann  das  Lumen  völlig 
veröden,  indem  die  wuchernden  Wände  verwachsen;  die  Gallenblase  kann 
sich  in  ein  bohnengroßes,  solides,  fibröses,  nicht  selten  verkalktes  Gebilde 
verwandeln.  —  Dringen  die  oft  kreisrunden  ülcerationen  allmählich  in  die 
Tiefe,  so  bildet  sich  meist  an  der  serösen  Außenfläche  der  Gallenblase 
eine  produktive  Pericholecystitis,  die  zu  Verwachsungen  mit  nachbar- 
lichen Organen  führen  kann,  und,  wenn  das  Ulcus  zum  Durchbruch  kommt, 
das  Zustandekommen  einer  direkten  oder  indirekten  Fistel  ermöglicht;  bei 
der  indirekten  Fistelbildung  entsteht  zunächst  ein  umschriebener  Absceß. 
Schreitet  die  Ulceration  aber  schneller  fort,  so  kann  die  Serosa  durchbrochen 
werden,  ehe  es  zu  einer  ausgiebigen  reaktiven  Wucherung  an  derselben  ge- 
kommen ist;  es  folgt  allgemeine,  eitrige  Perforativ-Peritonitis,  die 
in  der  Regel  zum  Tode  führt.  Oft  schließen  sich  auch  lokale  Wandphleg- 
monen  an  Ulcera  an.  Es  kann  auch  Perforation  der  Gallenblase  eintreten, 
wenn  ein  Stein  im  Choledochus  sitzt. 

In  der  Wandung  steinhaltiger  Gallenblasen,  die  nicht  durch  schwere  Entzün- 
dungen gänzlich  zerstört  sind,  fanden  Asch  off  und  Otten  eine  auffallende  Ver- 
mehrung der  Luschkaschen  Gänge,  sowie  auch  starke  Schleimdrüsenbildung, 
(Toernquist  und  auch  Verf.,  s.  III.  Aufl.  S.  560)  selbst  bis  zum  Fundus  herauf.  In 
die  Luschkaschen  Gänge  wird  die  Galle  hineingepreßt,  und  es  folgt,  je  nachdem  die  Galle 
schwächer  oder  stärker  infektiöse  Eigenschaften  annahm,  die  Bildung  von  gelben  Granu- 
lationsgewebsherden,  vorzüglich  aus  großen,  fettgefüllten  Makrophagen  bestehend, 
in  der  Wand  der  Gallenblase,  oder  von  Abscessen  in  der  Wand  oder  Umgebung  der 
Gänge.  Die  Infektion  kann  auch  alsbald  in  den  Gängen  bis  zur  Serosa  vordringen. 
Wandabscesse  können  nach  außen  oder  nach  innen  durchbrechen  und  hier  Ulcera  (ohne 
Steindruckwirkung)  erzeugen.  Vgl.  auch  eitrige  Entzündung  der  Gallenblase 
und  Gallengänge   im   Anschluß  an  Steine  im  Kapitel  Entzündungen  (S.  596  u.  597). 

Aneurysmen  in  der  Gallenblase,  die  zu  tödlicher  Blutung  in  den  Darm  führten, 
sahen  Chiari  und  M.  B.  Schmidt  bei  Cholelithiasis. 

y.  Verengerung  und  Verschluß  der  Gallengänge. 

Verengerung  und  Verschluß  können  veranlaßt  werden  durch  Steine, 
katarrhalische  Sekrete  und  katarrhalische  Schwellung,  Geschwülste,  Parasiten 
(Ascaris  lumbricoides  und  Distomum).  Seltener  entsteht  Stenosierung  durch 
Narbenretraktion,  die  bei  Heilung  von  Stein-Ulcerationen  auftritt,  und  in 
ganz  seltenen  Fällen  kann  der  Ductus  choledochus  dabei  total  obliterieren. 
Verengerung  kann  auch  durch  peritonitischeStränge  und  Adhäsionen  entstehen. 

Bei  den  Geschwülsten  handelt  es  sich  meist  um  Krebse,  und  zwar  einmal 
um   solche    der  Gallengänge   resp.   der  Gallenblase   selbst  und   ferner  um  solche    der 
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Nachbarscliaft ;  es  sind  das  primäre  Carcinome  des  Duodenums  und  des  Pankreas, 
sowie  sekundäre  der  portalen  Lymphdrüsen,  des  Peritoneums  u.  a.  Die  Duodenal- 
krebse  können  an  der  Papilla  duodeualis  sitzen,  was  meist  Icterus  nach  sich  zieht; 
indem  der  Krebs  zerfallen  und  wieder  nachwachsen  kann,  erhält  der  Icterus  mitunter 
einen  intermittierenden  Charakter. 

Folgen   des   "Verschlusses   des  Ductus   clioledoclius,   hepaticus,   cjsticus. 

a)  Verschluss  des  Ductus  choledochus  führt  zu  Stauung  der  Galle  und  Icterus 
Vor  der  Verschlußstelle  beginnt  eine  Dilatation,  welche  sich  auf  sämtliche  Teile 
des  Gallengangsystems,  alle  Gänge  inclusive  des  Gysticus  und  der  Gallenblase, 
erstreckt.  (Nach  Courvoisier  schrumpft  die  Gallenblase  eher  bei  chron.  Gailensteiu- 
icterus,  während  sie  sich  bei  Choledochusobstruktion  aus  anderen  Ursachen  —  Strikturen, 
Neubildungen  —  am  häufigsten  auf  das  stärkste  erweitere;  das  wurde  von  vielen  Seiten 
bestätigt  —  Moynihan,  Lit.  — ,  doch  kommen  auch  Ausnahmen  vor.)  In  den  frühereu 
Stadien  der  Gallenstauung  vergrößert  sich  die  Leber  im  ganzen.  Die  großen  Gallengänge 
können  cylindrisch  erweitert  sein  und  daumendick  und  stärker,  fast  darmartig  weit 
werden,  oder  sie  werden  varicös  oder  cystisch  dilatiert.  Ihr  Inhalt  ist  entweder  gallig 
oder  eine  dickliche,  kaum  gefärbte  hydropische  Flüssigkeit.  Die  Galienkapillaren  werden 
in  chronischen  Fällen  kolbig,  varicös  (S.  598  Fig.  c/);  sie  können  sogar  zur  Ruptur 
kommen.  —  Besteht  das  Hindernis  für  den  Gallenabfluß  dauernd,  so  tritt  Nekrose 
und  Zerfall  der  Leberzellen  ein.  Cholämie,  die  Vergiftung  des  Blutes  mit  allen  den 
Stoffen,  welche  die  Leber  sonst  verarbeitet,  bewirkt  die  schweren  Symptome  des  Icterus 
gravis,  welche  in  mancher  Beziehung  an  diejenigen  der  akuten  gelben  Atrophie  erinnern. 
Besonders  auffallend  können  zahllose  Blutungen  in  der  Haut  und  den  Schleimhäuten 
bei  dieser  Autointoxikation  sein.  ■ —  In  seltenen  Fällen  kommt  ein  mächtiger  (wie  Verf. 
sab,  über  daumendicker)  Stein  ohne  Icterus  vor. 

(Bei  Tieren  beobachtet  man  nach  Unterbindung  des  D.  chol.  eine  chronische, 
zu  Cirrhose  führende  Bindegewebswucherung.) 

"^  b)  Verschluss  des  Ductus  hepaticus,  der  durch  einen  Stein  oder  ein  Carcinom 
bedingt  werden  kann,  ruft  Dilatation  der  intrahepatischen  Gallengänge  und  Icterus  her- 
vor. Zellnekrose  folgt  wie  bei  a).  VV^ird  nur  ein  Ast  des  Ductus  hepaticus  dauernd 
geschlossen,  so  folgt,  wie  D.  Nasse  auch  experimentell  gezeigt  hat,  atrophische  Schrumpfung 
des  betreffenden  Lebergebietes. 

c)  Verschluss  des  Ductus  cjsticus  bewirkt  meistens  Hydrops  vesicae  felleae, 
Cholecystectasis.  Wird  der  Ductus  verlegt,  so  fließt  keine  neue  Galle  mehr  in  die 
Blase;  der  spezifische  gallige  Inhalt  wird  bald  von  den  Lymphgefäßen  resorbiert, 
und  es  sammelt  sich  eine  helle  Flüssigkeit  an,  die  von  der  Schleimhaut  geliefert  wird 
und  die  Gallenblase  mehr  und  mehr  ausdehnt.  Besonders  wenn  ein  Katarrh  der  Schleim- 
haut fortgesetzt  in  reichlicher  Menge  Sekret  liefert,  kann  die  Hydrocholecystitis,  der 
Hydrops  vesicae  felleae  enorme  Ausdehnung  gewinnen.  Die  Gallenblase  ragt  dann  als 
großer,  praller,  durch  die  ßauchdecken  hart  und  kugelig  anzufühlender  Tumor  unter 
der  Incisura  vesicae  felleae  am  Leberrand  weit  hervor.  Der  Inhalt  ist  bald  rein  mucinös, 
weiß,  dick,  klar,  bald  mehr  serös,  dünner  und  gelblich.  Die  Schleimhaut  kann  aus- 
geglättet werden  (ist  nicht  mehr  faltig),  ihre  Epithelien  flachen  sich  ab  und  können 
verfetten;  die  muskulösen  Wandteile  schwinden  und  fibröses  Gewebe  ersetzt  sie. 

Interessant  sind  Fälle  von  Hydrocholecystitis  ohne  Cholelithiasis  bei  Katarrh 
des  Duodenum.  In  einem  solchen  Fall  (.50jähr.  M.  mit  Icterus  und  starker  Fettgewebs- 
nekrose  des  Pankreas)  sah  Verf.  einen  ungewöhnlichen  Mechanismus  einmal  für  den 
Verschluß  des  Cysticus  und  dann  für  das  Zustandekommen  des  Icterus:  Gegen  den  kugelig 
ausgeweiteten  Hals  der  über  faustgroßen  Gallenblase  war  der  Cysticus  winklig  abge- 
knickt (ähnlich    wie    oft   ein  Ureter  bei  Hydronephrose),   während   nach  Ausgleichen  der 
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Knickung  das  Lumen  vollkommen  normal  war;  anderseits  komprimierte  jene  Kugel  den 
Gholedochus  sowie  den  Wirsungianus  (der  ausgeweitet  war,  wozu  noch  ein  kleiner  poly- 
pöser Scbleimhautwulst  aus  einer  Ausmüudung  beitrug).  Nirgends  Narben  oder  Wahr- 
zeichen für  frühere  Cholelithiasis.     Leber  verkleinert,  grasgrün. 

Erfolgt  eine  Infektion  der  Gallenblase  durch  Eitererreger  aus  dem  Darm,  so  kann 
sich,  wenn  der  Ductus  cysticus  verschlossen  ist,  Empyem  der  Gallenblase  entwickeln. 
Die  Gallenblase  kann  über  kindskopfgroß  werden. 

Bei  bestehender  hämorrhagischer  Diathese,  die  bei  chron.  Icterus  ja  häufig 
ist,  können  die  stark  ausgedehnte  Gallenblase  und  die  Gallengänge  stark  mit  Blut 
gefüllt  sein.     Diese  Diatbese  kann  Gallensteinoperationen  in  fatalster  Weise  komplizieren. 

In  anderen  Fällen  verödet  die  Gallenblase  nach  Verschluß  des  Ductus  cysticus. 
Sie  enthält  dann  meist  eine  mörtelartige  Masse,  verkalktes,  eingedicktes  Sekret. 

Gallenblasenerweiterung  bei  Obstruktion  des  Ductus  choledochus  s.  S.  603. 

Nicht  zu  verwechseln  mit  dem  Hydrops  vesicae  felleae  ist  das  Ödem  der  Schleim- 
haut und  Submucosa  der  (•allenhlase,  welches  ein  rein  mechanisches  Stauungsödem 
(z.  B.  bei  Herzfehlern,  sowie  Geschwülsten)  oder  ein  entzündliches  (im  Anschluß  an  Ulce- 
rationen)  sein  kann.  Die  Gallenblasenwand  kann  über  fingerdick  werden,  sulzig,  blaß- 
gelb oder  weißlich  sein,  und  die  Höhlenwände  können  sich  fast  aneinanderlegen.  Das 
Odem  kann  auch  ganz  in  der  Wand  sitzen,  ohne  die  Mucosa  zu  betreffen. 

VI.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Zuweilen  kommt  bei  kongenitaler  Syphilis  fibröse  Wucherung  und  Gumma- 
bildung  in  der  Wand  und  Umgebung  der  Gallengänge  vor  (s.  Fig.  III  S.  293),  wodurch 
Stenosen  und  Obliterationen  entstehen  können.  Diese  Fälle  führen  oft  unter  Icterus 
zum  Tode.     Icterus   kann  aber  auch  ausbleiben.     Vgl.  bei  Leber  S.  571. 

Tuberkulose  kommt  selten  in  der  Gallenblase  vor,  mitunter  zusammen  mit  Stein- 
bilduDg.  Durch  Zerfall  von  Tuberkeln  entstehen  runde  oder  zackige,  mitunter  stern- 
förmige Ulcera,  selten  ausgedehnte  Verkäsung  (Fälle  von  Kisch  u.  Beitzke)  und  Per- 
foration. —  Bei  Typhus  finden  sich  die  spezifischen  Bacillen  sehr  oft  im  Inhalt  der 
Gallenblase;  sie  können  auch  in  die  Wand  eindringen  und  diffuse,  intensive  Entzündung, 
Phlegmone  und  Ulcera  (s.  S.  594)  hervorrufen  (Chiari).  Es  besteht  die  Gefahr  der 
Perforation.  (Selten.)  Verf.  sah  3  solche  Fälle  mit  Perforation;  2 mal  waren  zugleich 
Steine  vorhanden,  was  wohl  von  Bedeutung  ist.  —  Rotz,  Lepra,  Aktinomykose 
(Mayo-Robson)  sind  sehr  selten. 

VII.  Geschwülste  der  Gallenblase  und  der  großen  Gallengänge.*) 

Gutartige  Geschwülste  sind  selten.  Es  kommen  vor:  Tuberöse  Fibrome  und 
papilläre  Fibro-Epitheliome;  letztere  werden  meist  bei  alten  Leuten  gefunden  und 
sind  gewöhnlich  klein,  graurot,  weich,  feinzottig,  eventuell  teilweise  inkrustiert;  das  Be- 
schränktbleiben auf  die  Mucosa  unterscheidet  sie  von  den  sehr  seltenen  villösen  Krebsen. 
[Bei  manchen  Tieren  können  die  Papillome  recht  groß  werden  und  ein  System  von  dicht 
sitzenden,  zapfenartigen,  plumpen,  cylindrischen  Auswüchsen  bilden.  Die  Breslauer 
Sammlung  besitzt  ein  solches  Präparat  von  einem  Pferd  mit  Cholelithiasis.]  —  Sehr 
unregelmäßige  Wucherungen  der  Schleimdrüsen  sieht  man  zuweilen  bei  Cholelithiasis.  — 
Selten  sahen  wir  Kystadenome,  meist  von  geringer  Größe,  welche  sich  an  der  Außen- 
fläche der  Gallenblase  kugelig  oder  halbkugelig  vorwölben  können. 

Von  bösartigen  Geschwülsten  sind  nur  Carcinome  wichtig. — Sarcome 
wurden  nur  ganz  selten  beschrieben  (Lit.  bei  Landsteiner). 


*)  Die  Geschwülste  der  kleinen  Gallengänge  wurden  bei  Leber  (S.583)  abgehandelt. 
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a)  Das  Gallenblaseucarciuom.  Es  kommt  meist  bei  älteren,  häuliger 
weiblichen  Individuen  und  sehr  oft  zusammen  mit  Cholelithiasis  vor.  Nach 
den  Breslauer  Erfahrungen  bildete  es  5,  nach  den  Basler  5,19%  ^^^'  zur 
Sektion  gelangten  Carcinome.  Das  Carcinom  beginnt  sehr  häufig  am  Über- 
gang   zum   Halsteil    der  Blase,    in    anderen    (prognostisch    vielleicht    etwas 


Fig.  325. 

Teijauchendes   Carcinom   der   Gallenblase,    in   die   Tiefe   des  Leberparenchyms  über- 
greifend.    C  Carcinom.     G  Gallenblase,   stark   erweitert   und  verdickt;   in  derselben  be- 
fanden sich  zahlreiche  Gallensteine.     5' Schnürfurche.    L  Leber.    Sagittalschnitt;  Ansicht 
der  rechten  Seite.     Vi  ii^t.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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günstigeren)  Fällen  bevorzugt  er  den  Fundus.  Der  Tumor  wächst  dann 
entweder  diffus  infiltrierend  oder  als  Knoten  weiter.  Nach  der  Höhle  der 
Gallenblase  zu  ist  der  Tumor  exulceriert.  Sehr  oft  setzt  sich  die  Ge- 
schwulst als  zusammenhängender  Knoten  in  das  Leberparenchymfort(Fig.325). 
Seltener  sind  verstreute  Metastasen  in  der  Leber, 

Die  Gallenblase  ist  sehr  häufig  erweitert,  hydropisch  oder  mit  Eiter  und 
Jauche  gefüllt  und  enthält  außerordentlich  oft  Steine.  In  ganz  seltenen  Fällen  wird  die 
ganze  Wand  der  Gallenblase  mächtig  infiltriert,  so  daß  eine  faustgroße  und  größere  Ge- 
schwulst entsteht,  in  deren  Zentrum  man  oft  eine  mit  Steinen  gefüllte  Höhle  und  meist 
nur  geringe  Reste  der  Gallenblasenwand  findet.  Die  krebsige  Gallenblase  kann  aber 
auch  zu  einem  bohnengroßen  Gebilde  zusammengeschrumpft  sein,  das  eine  Steine  be- 
herbergende kleine  Höhle  enthält.  Mitunter  sieht  man  neben  dem  Haupttumor  sekundäre 
Tumoren  in  der  Schleimhaut  oder  in  der  Tiefe  der  Wand  der  Gallenblase,  des 
Ductus  cysticus  oder  Oholedochus;  letztere  können  dadurch  sehr  stark  stenosiert 
werden,  und  hochgradiger  Icterus  kann  folgen.  Die  Verbreitung  erfolgt  hier  auf  dem 
Lymphweg;  treten  ganze  Ketten  von  Knötchen  oder  auch  diffuse  Infiltrate  auf  große 
Strecken  in  der  Wand  auf,  so  ist  das  evident;  dann  fehlen  auch  selten  Metastasen  in  den 
Portaldrüsen.  Versprengte  prominierende  Knoten  in  der  Schleimhaut  können  eine 
Implantation  vortäuschen.  Verf.  sah  einen  Fall  von  Gallenblasenkrebs  (50 jähr.  Frau, 
Steinbildung,  kolossale  Schnürfurche),  wo  die  Papilla  duodenalis  choledochi  ein 
kleines  Krebsulcus  zeigte  und  sich  auch  im  Goecum  ein  faustgroßer  Krebsknoten  fand. 
—  Auch  das  Duodenum  kann  stenosiert  werden.  Das  Colon  transversum  kann 
durch  Krebsinfiltrate  an  der  krebsigen  Gallenblase  attachiert  und,  wie  Verf.  sah,  ge- 
legentlich auch  fistulös  perforiert  werden. 

Durch  sein  verstecktes  Wachstum  kann  sich  ein  großer  Knoten  bei  Unter- 
suchung im  Leben  der  Kognition  ganz  entziehen.  Häufig  ist  das,  was  man  durch 
die  Bauchdecken  als  Tumor  fühlt,  der  diktierte  Fundusteil  der  stark  gefüllten 
Gallenblase.    Klinisch  verstecken  sich  manche  Fälle  unter  dem  Bild  der  Cholelithiasis. 

Einzelne  Formen  des  Ciiallenblasenkrebses.     Metastasen. 

Das  Gallenblasencarcinom  kommt  als  Gylinderzell-  oder  als  Rundzellen- 
krebs, mit  ihren  Abarten  (Scirrhus,  Kolloidkrebs)  vor,  selten  auch  nach  Meta- 
plasie des  Epithels  als  Plattenepithelkrebs  (Lit.  Deetz,  Firket),  und  geht  von 
den  epithelialen  Teilen  (Deckepithel  oder  Schleimdrüsen)  aus.  Plattenepithelkrebs  und 
Adenocarcinom  kommen  selten  auch  zugleich  vor  (Deetz,  Lit.  u.  Mönckeberg). 
Sehr  selten  sind  zottige  Krebse;  Verf.  sah  bei  einer  70jähr.  Frau  im  Fundus 
einen  kirschgroßen,  zottigen,  roten  Tumor;  Grundgewebe  der  Zotten  teils  von 
soliden  Zügen  von  Epithelien,  teils  von  drüsenähnlichen  Gebilden  durchsetzt; 
tiefe  Mucosaschichten  stark  von  Alveolen  großer  Cylinderzellen  infiltriert.  Keine 
Gallensteine;  sekundäres  diffuses  Lebercarcinom  (3200  g).  —  Beim  Scirrhus  kann 
die  Geschwulstbildung  mitunter  zwar  diffus,  aber  wenig  mächtig  sein  und  einer  chro- 
nischen, fibrösen,  verhärtenden  und  zur  Verdickung  führenden  Entzündung  ähnlich 
sehen.  Doch  wird  man  selten  Metastasen  in  den  benachbarten  Lymphdrüsen  ver- 
missen. Zuweilen  ist  das  Peritoneum  in  diffuser  Weise  scirrhös  infiltriert 
(S.  537).  An  Kolloidkrebs,  der  zuweilen  die  ganze  Wand  in  diffuser  Weise 
infiltriert,  schließt  sich  nicht  selten  eine  ganz  enorme  Infiltration  des  Perito- 
neums an  (S.  537).  Auch  die  Ovarien  können  häufig  von  Metastasen  durchsetzt  sein. 
Der  weiche  Cylinder/.ellkrebs  bildet  oft  einen  mächtigen,  weißen  Knoten,  der  mit  seiner 
Hauptmasse    nach    oben   und    hinten  in  die  Leber   eindringt  und   nach   der  Höhle  der 
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Gallenblase  zu  gescbwürig  zerfällt  (Fig.  325).  Selten  sind  lockere,  blumeukohlartige 
Krebse,  welche  die  Gallenblase  bis  zu  Faustgroße  erfüllen.  —  Häufig  macht  der 
Gallenblasenkrebs  auch  mächtige,  knollige  Metastasen  im  Peritoneum,  den  Lymph 
drüsen,  dem  Mesenterium,  Ligamentum  gastrocolicum  usw.  Die  Metastasen  können 
sehr  blutreich  sein,  im  Innern  zerfallen  und  mitunter  fluktuierende,  cystische, 
faustgroße  und  größere  Tumoren  bilden,  die  den  primären  Tumor  an  Mächtigkeit 
weit  übertreffen. 

Veränderungen  in  den  Nachbargefäßen:  An  verjauchende  Gallenblasen- 
krebse kann  sich  eitrig-jauchige  Pyle  phlebitis  anschließen;  alle  großen  Wurzeln 
der  Pfortader  können  mit  jauchigen  Thromben  gefüllt  sein.  Auch  Thrombose  von 
Lebervenenästen  mit  ihren  Folgen  ist  nicht  selten.  Es  kann  sich  eine  Thrombose 
der  Cava  anschließen,  die  sogar  bis  hinauf  in  den  Yorhof  reichen  kann. 

Ätiologisches.  In  den  meisten  Fällen  von  Carcinom  der  Gallenblase  findet  man 
zugleich  Galleusteine.  Man  ist  daher  geneigt,  die  Cholelithiasis  als  chronisches 
Irritament  anzusehen,  welches  analog  dem  Verhalten  an  anderen  chronisch  gereizten 
Stelleu  hier  den  Anstoß  zur  Carcinomentwicklung  abgibt,  zeitlich  also  der  Car- 
cinomentwicklung  vorausgeht.  Diese  Annahme  liegt  dann  lun  so  näher,  wenn  man 
gleichzeitig  eine  starke  alte  Schiiürfurche  an  der  Leber  und  Narben  geheilter 
Decubitalgesch würe  von  Steinen  in  der  Gallenblase  findet.  Zuweilen  mögen  solche 
Narben  selbst  den  Ausgangspunkt  abgeben,  besonders  für  zellarme  Scirrhen.  [Selten 
sind  die  Steine  sekundärer  Bildung,  und  zwar  Inkrustationen  von  Gewebstrümmern 
des  Carcinoms  (vgl.  unten  sekund.  Geschwülste).]  ^  Bei  Frauen  findet  sich  entsprechend 
dem  häufigeren  Vorkommen  von  Gallensteinen  auch  das  Gallenblasencarcinom  viel 
häufiger  als  bei  Männern,  nach  dem  Basler  Material  (56  Fälle)  mit  87,5  7o-  Man  findet 
das  Carcinom  meist  bei  älteren  Individuen;  nach  dem  Basler  Material  fallen  60%  auf 
die  Jahre  von  50 — 70.  Verf.  sah  sogar  einen  Fall  bei  einer  95  jähr.;  Sitz  im  Hals,  Steine. 
Lokale  Ausdehnung  gering,  aber  Infiltration  und  Stenose  der  Papille,  schwerer  Icterus, 
Peritonealmetastasen  mit  Stenosierung  des  Darms.  Die  jüngsten  Fälle,  die  Verfasser 
notierte,  betrafen  einen  33  jähr.  Mann  ohne  Steine  (Carcinom  im  Fundus,  Carcinom  des 
Peritoneums,  der  Leber  und  retroperitonealen  Lymphdrüsen)  und  zwei  35  jähr.  Frauen 
mit  Gallensteinen.  In  dem  letzten  dieser  Fälle  bestand  ein  mächtiger,  faustgroßer  Hydrops 
der  Gallenblase;  Steine  im  Hals,  hier  ulceriertes  Carcinom,  Metastasen  in  der  Leber: 
enorme  Abmagerung  in  den  letzten  3  Monaten;  erste  Erscheinungen  des  Hydrops  vesicae 
felleae  vor  7  Jahren;  Schnürlappen. 

b)  Carcinom  der  großen  Gallengänge,  welches  meist  stenosierend 
ist,  kommt  ziemlich  selten  und  bei  beiden  Geschlechtern  gleich  oft  vor. 
Steinbildung  fehlt  meist.  Dieser  Krebs  führt  oft  zu  enormer  Dilatation  der 
oberhalb  gelegenen  Gallenwege  und  in  der  Regel  zu  schwerem  Icterus  und 
zu  Kachexie. 

Es  handelt  sich  entweder  um  Carcinome  des  Ductus  choledochus  (Lit.  bei 
Miodowski)  oder  cysticus  (selten),  oder  aber  um  Krebse  des  Ductus  liepaticus 
(Lit.  Rocco,  I.  Diss.  Basel),  die  intrahepatisch  gelegen  sein  können  und  von  manchen 
zu  den  primären  Leberkrebsen  gerechnet  werden.  Man  kann  unterscheiden  zwischen 
Tamorform  (schwankt  von  Erbsen-  bis  über  Hühnereigröße,  ist  aber  meist  klein) 
und  Infiltrat;  bei  letzterem  handelt  es  sich  meist  um  harte,  ringförmige,  scirrhöse 
Adenocarcinome  von  ganz  geringer  Ausdehnung,  die  man  selbst  übersehen 
kann:  mitunter  infiltrieren  sie  längere  Strecken  der  Wand  oder  ziehen,  wie  das  auch 
sekundäre  Krebse  zuweilen  tun,  retrograd  in  der  Glissonschen  Scheide  (selten  zapfenartig 
im  Lumen)  weiter  und  bilden  kleine  sekundäre  Knötchen.  Sie  greifen  oft  in  continuo 
auf  die  Leber,  seltener  vom  Choledochus  aus  auf  das  Pankreas  (es  können  Sekretstauung, 
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Fettnekrose  folgen)  über.  Den  Ausgangspunkt  bildet  das  Gallengangsepithel  oder  das 
der  Schleimdrüsen.  Auch  Gallertkrebse  kann  man  sehen.  Folgen:  Gallenstauung 
mit  Lebervergrößerung,  Cholangitis,  infolge  Infektion  der  erweiterten  Gallenwege 
(nach  Devic  und  Gallavardin  selten),  Gallenblasenerweiterung  (nach  Miodowski 
in  etwa  V2  der  Fälle).  Metastasen  fehlen  häufig  selbst  in  den  regionären  (portalen 
und  retroperitonealen)  Lymphdrüsen ;  in  anderen  Fällen  erreichen  sie  jedoch  außer- 
ordentliche Mächtigkeit,  besonders  auch  in  der  Leber.  So  sezierte  Verf.  einen  Fall 
von  ganz  kleinem,  hartem,  stenosierendem  (nur  für  eine  feine  Sonde  durchgängigem) 
Carcinom  des  1.  Hauptastes  des  Ductus  hepatieus  (59jähr.  Frau)  mit  enormer  Infil- 
tration der  über  zwei  faustgroßen  regionären  Lymphdrüsen:  dadurch  entstand  Einengung 
des  Choledochus  und  des  Wirsungianus  (das  Pankreas  war  dicht  von  Drüsentumoren 
umlagert),  mit  hochgradiger  Fettnekrose.  Verf.  sah  auch  Lungenmetastasen,  durch 
Einbruch  in  den  Ductus  thoracicns  vermittelt. 

Sekundäre  Krebse  der  grossen  Gallenwege  können  durch  Übergreifen  von  einem 
Carcinom  der  Nachbarschaft  (Pankreas,  Duodenum  —  Fig.  326  — ,  Magen)  aus,  oder  im 
Anschluß  an  Gallenblasenkrebs  entstehen.  Sehr  selten  gehn  sie  von  einem  raetastatischen 
Krebsknoten  der  Leber  aus,  der  auf  einen  großen  Gang  übergriff;  s.  die  Beob.  des 
Verf.  auf  S.  502. 

Sekundäre  Geschwülste  der  Gallenblase  sind  sehr  selten.  Am  ersten  sieht  man 
noch  Pigmentsarcome;  so  sah  Verf.  nach  einem  sarcomatösen  Naevus  am  Rücken 
eines  46jähr.  Mannes  12  hanfkorngroße,  und  im  Falle  eines  48jähr.  Mannes  bei  einer 
Melanosarcomatose,  1  Jahr  nach  Exstirpation  des  Bulbus  wegen  Chorioidealtumor,  mehrere 
stecknadelkopfgroße  Knötchen  in  der  Schleimhaut.  Auch  echte  metastatische  Carci- 
nom e  kommen,  wenn  auch  selten,  vor  (s.  die  Beob.  auf  S.  142),  und  dann  findet  man 
in  der  Regel  keine  Steine  (nach  Siegert  nur  in  15 — 16 7o)  bei  primärem  Gallenblasen- 
krebs aber  in  95%). 

VIII.  Icterus,  Gelbsucht. 
1.  Stanungs-  oder  mechanischer  Icterus. 

Wird  die  in  der  Leber  bereitete  Galle  infolge  einer  Behinderung  der 
Abfuhr  in  dem  Organ  angestaut,  so  wird  sie  innerhalb  der  Leber  von  den 
LymphgefäiBen  resorbiert,  in  den  Ductus  thoracicus  überführt  und  gelangt 
dadurch  in  den  allgemeinen  Kreislauf  (Cholämie);  bei  starker  Stauung  läßt 
sich  auch  ein  Übertritt  der  in  der  Leber  angestauten  Galle  in  die  Blut- 
kapillaren nachweisen.  Die  Durchtränkung  der  Gewebe  des  Körpers  mit 
Gallenfarbstoffen  (Bilirubin)  bezeichnet  man  als  Icterus.  Anfangs  findet 
nur  eine  Durchtränkung  mit  gelöstem  Farbstoff  statt,  bei  längerer  Dauer 
des  Icterus  entstehen   aber  auch  körnige  Niederschläge   in   den  Geweben. 

Betreffs  der  Wege,  auf  welchen  die  Galle  in  den  allgemeinen  Kreislauf 
gelangt,  sind  die  Ansichten  recht  geteilt  (ebenso  wie  über  die  Lymphgefäße  der  Leber). 
Nachprüfungen  der  experimentellen  Untersuchungen  vonFleischl,  Kufferaht  und 
V.  Frey  über  die  Aufnahme  der  Galle  in  den  Ductus  thoracicus  nach  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus  zeigten,  daß  auch  bei  gleichzeitiger  Unterbindung  von  Ductus 
choledochus  und  thoracicus  Icterus  auftrat  (D.Gerhardt).  Es  mußte  also  der  Über- 
gang hier  direkt  ins  Blut  erfolgen,  und  man  schloß,  daß  letzterer  Weg  dann  benutzt 
werde,  wenn  der  Lymphweg  verlegt  sei.  Diese  Ansicht  wird  jedoch  von  Browicz  nicht 
geteilt,  der  eine  Resorption  auf  dem  Lymphweg  nur  von  den  groben  infra- 
hepatischen Gallengängen  aus  annimmt,  während  die  intraacinöse  Resorption 
der  Galle  nur  durch  die  Blutbahn  erfolge.     S.  auch  die  anat.  Bemerk.  S.  540. 
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Am  auffallendsten  gelb  färben  sich  die  Sklera  und  die  äußere  Haut;  die 
Färbung  letzterer  kann  später  grün  bis  braun  werden.  Der  Urin  färbt  sich  tief-gelb 
bis  bräunlich.  Die  Fäces  sind,  wenn  der  Gallenabschluß  ein  totaler  ist,  blaß,  ton- 
farben,  grauweiß,  von  fettig- glänzender,  kittartiger  Beschaffenheit.  —  Die  Leber  ist  je 
nach  dem  Grade  des  Icterus  gelb,  grün  (Icterus  viridis),  grünlich -schwarz  (Icterus 
melas).  Von  anderen  inneren  Organen  färben  sich  vor  allem  die  Nieren  zuweilen 
intensiv  grasgrün.  Die  Int  im  a  der  Gefäße  und  die  Klappen  des  Herzens  sind  gelb 
gefärbt;  selbst  bei  schwachem  Icterus  ist  die  Färbung  gerade  an  letzteren  sehr  deutlich. 
Transsudate  können'  goldgelb  bis  grünbraun  werden,  auch  Sekrete  (Tränen,  Speichel, 
Schweiß).  Nicht  färben  sich:  Knorpel,  Cornea,  spezifische  Nervensubstanz;  ausnahms- 
weise, und  zwar  bei  Icterus  der  Neugeborenen,  wie  auch  Verf.  in  Übereinstimmung  mit 
Schmorl  sah,  kommt  sowohl  eine  diffuse  wie  fleckige,  auf  die  Kerngebiete  beschränkte 
intensive  Gelbfärbung  des  Gehirns  vor;   die  Nervenzellen  werden  gallig  gefärbt. 

Als  l'rsachen  des  allgemeinen  Stauungsicterus  kommen  die  früher  (S.  602) 
besprochenen  verengernden  und  zu  Verschluß  führenden  Momente  in  Betracht.  Die 
Stauung  kann  aber  auch  in  der  Leber  selbst  ihren  Grund  haben,  indem  z.  B.  bei  hyper- 
trophischer oder  bei  gewöhnlicher  Cirrhose  ein  Druck  auf  feinste  und  größere  Gallen- 
gänge ausgeübt  wird.  In  anderen  Fällen  bewirkt  ein  intrahepatischer  Stein  oder  eine 
Geschwulst  oder,  wie  Verf.  sah  (vgl.  S.  574),  der  Druck  eines  intrahepatischen  Aneu- 
rysmas der  Arteria  hepatica  Verengerung  und  Verlegung  nur  eines  Teils  der  Gallen- 
wege, und  es  schließt  sich  eine  partielle,  zuweilen  hochgradigste  Ektasie  der  Gallenwege 
in  einem  beschränkten  Teil  der  Leber  und  Icterus  an. 

Das  mikroskopische  Bild  der  Leber.  Bei  älterer  Gallenstauung  erscheinen  die 
ausgeweiteten  Gallenkapillaren  als  kolbig-varicöse,  kugelige  oder  verästelte,  gelb- 
grüne, glänzende  Gebilde  (S.  598  Fig.  d),  welche  sich  zwischen  die  Leberzellen  drängen 
zuweilen  entsteht  eine  netzförmige  Injektion.  Auch  innerhalb  der  Zellen  sind  Netze  zu 
sehen  (vgl.  S.  611).  In  den  Kapillaren,  ebenso  wie  in  den  im  übrigen  diffus  gefärbten 
Leberzellen  sieht  man  bei  älterem-  Icterus  Konkremente  von  Galienfarbstoff  von  orange- 
gelber oder  grüner  oder  schwarzgrüner  Färbung,  in  Form  von  Körnchen  oder  Nadeln. 
(Auch  in  den  Nierenepithelien  findet  man  grüne  oder  gelbe  Körnchen  eingelagert.) 

Gmelinsche  Reaktion  zum  Nachweis  von  Gallenfarbstoff:  Man  fügt  zu  dem 
frischen  mikroskopischen  Schnitt  Kalilauge,  die  dann  nach  kurzer  Zeit  mit  Wasser  aus- 
gewaschen wird.  Dann  setzt  man  starke  Salpetersäure  (nitrithaltige)  zu  und  beobachtet 
die  Cbergänge  der  Farbe  vom  Grün  durch  Blau,  Violett  bis  zum  Rot. 

Bei  längerer  Daaer  der  Gallenstauung  schließen  sich  Nekrose  von  Leberzellen, 
die  in  multiplen  bis  hirsekorngroßen  runden,  hellen,  fahlgelben  Herdchen  auftreten  kann, 
und  produktive  Bindegewebsentzündung  (s.  biliäre  Girrhose  S.  567)  an;  tritt 
eine  Infektion  vom  Darm  aus  hinzu,  so  folgen  schwere  entzündliche  Vorgänge  in 
den  Gallenwegen,  welche  zu  eitriger  Cholangitis,  Pericholangitis  und  zu  Ab- 
scessen  (S.  560)  führen  können.  Auch  akute  Atrophie,  akuter  Zerfall  der  Leber- 
zellen, ist  nach  einfachem  Stauungsicterus  beobachtet  worden. 

Die  ins  Blut  übergeführten  Gallenbestandteile,  Gallenfarbstoff, 
Bilirubin,*)  nebst  Gallensäuren,  werden  zum  Teil  durch  die  Nieren  (und  auch  durch 
die  Schweißdrüsen)  ausgeschieden,  was  für  die  Nierenepithelien  oft  nicht  ohne  Folgen 
ist  (s.  bei  Nieren).  Ein  Teil  wird  aber  in  die  Leber  zurückgebracht  und  wieder  in  die 
Galle  ausgeschieden.  —  Wird  das  Hindernis  der  Gallenstauung  gehoben,  wird  z.  B.  ein 
die  Papille  verstopfender  Schleimpfropf  in  den  Darm  ausgestoßen,  so  fließt  Galle  plötzlich 
in  großer  Menge  in  den  Darm.  Hier  wird  der  Gallenfarbstoff  unter  Mitwirkung  von 
Bakterien  zu  Hydrobilirubin  (Crobilin)  reduziert.  (In  dem  Darm  des  Fötus  sind  keine 


*)  Chemisch  identisch  mit  Hämatoidin. 
Kaufmann,  Spez.patli.  Anatomie.    4.  Aufl.  39 
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•Bakterien,  und  hier  findet  sich  unverändertes  Bilirubin  im  Darminhalt;  auch  im  gelben 
Säuglingsdarminhalt  ist  unzersetztes  oder  nur  zum  geringen  Teil  reduziertes  Bili- 
rubin; durch  Oxydation  des  Bilirubins  entsteht  Biliverdin).  Das  Urobilin  wird  im  Darm  zum 
Teil  reabsorbiert  und.  gelangt  so  ins  Blut  und  wird  wieder  teilweise  von  der  Leber 
abgefangen  und  in  die  Galle  ausgeschieden,  teilweise  aber  alsbald  in  dem  Urin  weg- 
geschafft (Urobilin  ist  identisch  mit  dem  aus  normalen  Faeces  darstellbaren  Sterkobilin; 
näh.  s.  bei  Weintraud).  —  Das  Verhalten  des  Urins  beim  Schwinden  des 
Icterus  ist  folgendes:  das  Bilirubin  schwindet  aus  dem  Harn,  dagegen  erscheint, 
.nachdem  der  Gallenabfiuß  in  den  Darm  wieder  frei  ist,  in  der  ersten  Zeit  reichlich 
Urobilin  im  Harn  (Urobilinurie). 

2.  Parapedesis  bilis,  Übertritt  von  Oallenbestandteileu  ins  Blut  ohne  mecbanische 
Behinderung  des  Gfallenabflusses  (Diffusionsicterus). 

Während  man  in  Fällen  von  Stauungsicterus  gewöhnlich  ein  mechanisches 
Moment  als  Hauptursache  des  Übertrittes  von  Galle  ins  Blut  ansieht,  gibt 
es  eine  andere  Kategorie  von  Icterusfällen,  wo  ein  solches  Moment  anato- 
misch nicht  nachweisbar  ist.  Ein  mechanischer  Verschluß  der  Gallenwege 
liegt  nicht  vor  und  der  Kot  enthält  Gallenpigment. 

So  sehen  wir  Icterus  auftreten  einmal,  wenn  Hämoglobin  aus  einem 
größeren  Blutextravasat  in  großen  Mengen  in  die  Circulation  gelangt,  ferner, 
wenn  eine  reichliche  Zerstörung  roter  Blutkörperchen  im  circulierenden 
Blute  stattfindet  oder  wenn,  sich  das  Hgb  von  denselben  trennt.  Wird  in- 
folgedessen das  Blutserum  so  mit  Hämoglobin  gesättigt,  daß  trotz  der  elimi- 
nierenden Tätigkeit  von  Milz  und  Nieren  und  einer  gesteigerten  Bereitung 
(Hypercholie)  einer  sehr  pigmentreichen  (pleioch romischen),  dicken 
Galle  von  selten  der  Leber,  dieses  Organ  dennoch  nicht  das  ganze  Material 
in  normalem  Sinne  auszuscheiden  vermag,  so  tritt  Icterus  ein  (Icterus  pleio- 
chromicus).  Solche  Bedingungen  scheinen  zu  bestehen,  einmal  wenn  bekannte 
Blutgifte  (wie  Äther,  Chloroform,  Karbolsäure,  Pyrogallussäure,  chlorsaure 
Alkalien,  Arsenwasserstoff,  Morchelgift  [Helvellasäure],  Toluylendiamin)  wirk- 
sam waren,  und  man  spricht  daher  auch  von  toxischem  Icterus;  ferner  sehen 
wir  Icterus  bei  Phosphorvergiftung,  und  auch  hier  ist  es  sehr  zweifelhaft, 
ob  ein  Katarrh  der  kleinen  Gallengänge  oder  gar  eine  Kompression  und 
Verstopfung  der  Gallenkapillaren  durch  Trümmer  zerfallener  Leberzellen  als 
mechanische  Erklärung  angesehen  werden  können.  —  Bei  dem  infektiösen 
Icterus,  der  bei  septischen  Erkrankungen  und  öfter  auch  bei  Scharlach, 
Typhus,  Pneumonie  usw.  auftritt,  werden  gleichfalls  gröbere  Hindernisse 
für  den  Gallenäbflul^  in  der  Regel  vermißt. 

Wie  kommt  liier  der  Icterus  zustande?  Früher  nahm  man  in  allen  Fällen  der 
erst  erwähnten  Art  eine  Umwandlung  des  Hämoglobins  zu  Bilirubin  im  Blute  selbst  an 
und.  sprach  in  diesem  Sinne  von  hämatogenem  Icterus.  Diese  Auffassung  bat  man 
jetzt  verlassen;  denn  einmal  ist  dieser  Übergang  zu  Bilirubin  nicht  sicher  genug  dar- 
getan, und  ferner  macht  das  Auftreten  von  Gallenfarbstoff  allein  noch  nicht  den  Icterus 
aus,  sondern  man  findet  auch  Gallensäuren  im  Blut  und  in  den  Säften  (z.  B.  auch  in 
den  Transsudaten)  dieser  Icterischen,  und  diese  Substanzen  können  nur  durch  Tätigkeit 
der  Leberzellen  entstanden  und  von  hier  indirekt  (durch  die  Lymphe)  oder  direkt  in  das 


Icterus,  Gelbsucht.  611 

Blut  gelaugt  sein.  Nach  den  Uutersuchungen  von  Naunyn,  Kunkel,  Minkowski, 
Stadelraann  u.  a.  steht  es  unbedingt  fest,  daß  es  einen  Icterus  ohne  Ver- 
mittlung der  Leber  nicht  gibt.  Bei  Vögeln  (Gänsen  und  Enten),  welchen  die 
Leber  exstirpiert  wird,  sieht  man  den  sonst  nach  Inhalation  von  Arsenwasserstoff  regel- 
mäßig auftretenden  Icterus  ausbleiben  (Minkowsky,  Naunyn).  Es  ist  also  der  Icterus 
in  jenen  Fällen  nur  in  dem  Sinne  hämatogen,  als  infolge  des  gesteigerten  Zerfalles 
roter  Blutkörperchen  ein  größeres  Arbeitsmaterial  in  die  Leber  gelangt,  als  von  der 
selben  trotz  der  Bereitung  einer  sehr  reichlichen  und  sehr  pigmentreichen,  dicken  Galle 
in  normalem  Sinne  ausgeschieden  werden  kann.  Es  findet  infolgedessen  in  der 
Leber  ein  Übertritt  von  Galle  in  das  Blut  statt  (Parapedesis  bilis). 

Zum  Verständnis  des  Vorganges  bei  der  Parapedese,  wie  er  sich  haupt- 
sächlich nach  den  Untersuchungen  von  Minkowski  darstellt,  muß  vorausgeschickt 
werden,  daß  man  eine  doppelte  Sekretion  in  der  Leber  annimmt,  nämlich  eine 
äußere,  nach  den  Gallenwegen  gerichtete  (von  Gallensäuren  und  Gallenfarbstoff)  und 
eine  innere,  die  nach  den  Blut-  und  Lymph  wegen  hin  erfolgt  (von  Harnstoff  und  Zucker). 
—  Es  erscheint  nun  durchaus  plausibel,  daß,  wenn  Funktionsstörungen  der  Leber- 
zellen vorliegen,  die  man  sich  sowohl  durch  Überladung  gesunder  Zellen  (bei  Icterus 
pleiochromicus),  als  auch  durch  Krankheit  der  Zellen  (bei  infektiösem  und  teilweise  auch 
bei  toxischem  Icterus)  bedingt  vorstellen  darf,  die  Richtung  und  das  Maß  jener  Sekretion 
sich  ändern  kann  (vgl.  Quincke).  Werden  die  Gallenbestandteile  hierbei  nach  der 
Seite  der  Blutgefäße  abgegeben,  so  spricht  man  von  Parapedese  (Minkowski)  oder 
Paracliolie  (Pick)  oder  von  Diffusionsicterus  (Liebermeister). 

Neuere  Untersuchungen  über  den  Bau  der  Leber  sind  vielleicht  imstande 
ein  schärferes  Licht  auf  den  anatomischen  Weg  zu  werfen,  auf  welchem  der  Übertritt 
von  Galle  ins  Blut  erfolgt.  Danach  setzen  sich  die  intercellulären  Gallenkapillaren  in 
Vakuolen,  Sekretvakuolen,  einen  knopfförmig  endenden  Gang  im  Innern  der  Zelle  fort 
(v.  Kupffer  u.  a.),  und  es  gehen  von  diesem  feinste,  intracelluläre  Sekretkauälchen  aus 
(Browicz,  Nauwerck),  welche  den  Kern  umspinnen  (und  nach  Browicz  auch  in 
demselben  liegen).  Bei  chronischer  Gallenstauung  sind  sie  mit  braunen  und  gelbgrünen 
Massen  erfüllt.  Andrerseits  stehen  aber  die  Leberzellen  auch  in  innigster  Beziehung 
zu  den  Blutkapillaren,  die  freilich  nur  recht  verständlich  wird,  wenn  man  die 
von  den  Blutgefäßen  aus  injizierbaren  intracellulären  Netzwerke  von 
Fräser  und  Nauwerck  acceptiert  oder  mit  Browicz  die  Verbindung  von  Leber- 
zellen mit  den  Kapillarwandzellen  durch  ein  feines  Kanälchen  berücksichtigt, 
das  bei  hochgradiger  Gallenstauung  gallig  gefärbt  gefunden  wurde,  was  für  eine  Abson- 
derung von  Galle  aus  den  Leberzellen  gegen  die  Blutkapillaren  hin  —  wenigstens 
unter  pathologischen  Verhältnissen  —  sprechen  würde.  Physiologisch  würden 
diese  intracellulären  Wege  als  Einfuhrwege  für  Ernährungs-  und  Funktionsmaterial  aus 
dem  Blut  (auch  von  Erythrocyten  selbst)  zur  Leberzelle  dienen,  während  die  intracellulären 
Gallenwege  die  Ausfuhrwege  darstellen  würden  (Browicz).  Während  Arnold  die 
Präexistenz  der  intracellulären  Kanälchen  negiert  und  sie  für  Granula  und  Granulaketten 
erklärt,  die  aus  der  Umwandlung  von  Plasmosomen  hervorgegangen  wären,  bestätigte 
Schäffer  dagegen  an  der  injizierten  Kaninchenleber  den  Befund  der  direkt  von  den 
Blutkapillaren  in  die  Leberzellen  führenden  Kapillaren,  was,  wie  Browicz  hervorhebt, 
mit  den  von  ihm  beobachteten  Bildern  beim  Menschen  vollkommen  übereinstimmt. 
Jagic  aber  leugnet  wiederum  die  Existenz  intracellulärer  Gallengänge.  —  Dem- 
gegenüber erblickt  wieder  H.  Eppinger,  der  die  intercellulären  Gallenkapillaren  durch 
eine  besondere  Färbemethode  sichtbar  machte  (eine  andere, Methode  gab  Ciechanowski 
an),  in  dem  mechanischen  Verschluß  der  Gallenwege  an  irgend  einer  Stelle 
das  wesentliche  Moment  für  alle  Arten  von  Icterus.  So  entständen  z.  B.  bei 
toxischem  Icterus  (Phosphorvergiftung),  sowie  bei  cyanotischem  Icterus  kapillare 
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Gallenthromben,  dadurch  Gallenstauung,  Ruptur  der  intercellulären  Gallenkapillaren, 
Übertritt  in  die  perivaskulären  Lymphscheiden  (deren  Existenz  auch  Kretz  ausdrück- 
lich anerkennt)  und  hierdurch  vermittelt  ins  Blut;  bei  der  Laennecschen  Girrhose  bewirke 
dagegen  eine  Bindegewebswucherung  Verschluß  der  feineren  Gallengänge.  Browicz 
untersuchte  mit  Eppingers  Methode  auch  normale  Menschenlebern;  er  kam  zu  einer 
vollen  Bestätigung  seiner  Ansicht  von  dem  intimen  Verhältnis  der  intercellulären  Gallen- 
kapillaren zu  intraacinösen  Blutkapillaren  und  überhaupt  seiner,  mit  so  großer  Con- 
sequenz  vertretenen,  Theorie  von  der  Entstehung  des  Icterus. 

Die  Entstehung  des  Icterus  neonatorum  ist  noch  ein  strittiger  Punkt.  Es  handelt 
sich  aber  jedenfalls  um  einen  Resorptionsicterus,  keinen  hämatogenen  (im  alten  Sinne), 
da  auch  Gallensäuren  in  den  Körperflüssigkeiten  (Perikardialflüssigkeit)  gefunden  wurden 
(Birch-Hirschfeld,  Halberstam).  Es  tritt  meist  vom  dritten  Tage  an  eine  icterische 
Färbung  der  Hautdecken  auf,  ohne  daß  die  Neugeborenen  sonst  Krankheitssymptome 
zeigen.  Der  Icterus  kommt  bei  circa  60%  "vor. '  Meist  verschwindet  er  in  einer  Woche.  — 
Ganz  schwere  Fälle  von  Gelbsucht  bei  Neugeborenen  mit  schweren  Krankheits- 
erscheinungen sind  septisch-toxischer  Entstehung,  oder  sie  entstehen  durch  Veränderungen 
in  der  Leber  selbst,  oder  durch  Pericholangitis  gummosa  und  Konstriktion  der  Gänge 
(s.  bei  Syphilis  der  Leber  S.  571).  —  Der  gewöhnliche  Icterus  neonatorum  kommt 
nach  Hofmeier  dadurch  zustande,  daß  durch  den  plötzlich  stattfindenden  lebhaften 
Verbrauch  (Zerfall)  roter  Blutkörperchen  eine  so  ungewöhnlich  reichliche  und  pleio- 
chromische  Galle  geliefert  wird,  daß  ein  Teil  derselben  in  der  Leber  zur  Resorption 
gelaugt.  Quincke  erklärt  ihn  so:  Während  beim  Erwachsenen  der  aus  dem  Darmkanal 
teilweise  reabsorbierte  GallenfarbstofF  durch  die  Pfortader  der  Leber  zugeführt  und  durch 
diese  größtenteils  wieder  ausgeschieden  wird,  gelangt  beim  Neugeborenen  ein  Teil  des 
wegen  Fehlens  bakterieller  Einwirkungen  noch  nicht  reduzierten  Farbstoffes  (Bilirubin), 
der  im  Meconium  sehr  reichlich  vorhanden  ist,  durch  den  Ductus  venosus  Arantii, 
der  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Geburt  noch  offen  steht  (Elsässer),  direkt  in  die 
Vena  cava.  Unterstützend  wirkt  dabei  der  Untergang  roter  Blutkörperchen,  wodurch 
wahrscheinlich  auch  noch  reichlichere  Gallenfarbstoffbildung  in  der  Leber  herbeigeführt 
wird.  Bei  spät  Abgenabelten,  die  also  mehr  Blut  erhalten,  scheint  Icterus  häufiger  zu 
sein,  (über  die  ältere  Ansicht  von  einem  dem  Icterus  neon.  zugrunde  liegenden  Ödem 
der  Gallengänge  vgl.  S.  547.) 


I.  Pankreas.*^ 

Schwerere  Erkrankungen  des  Pankreas  sind  im  ganzen  selten. 
I.  Mißbildungen. 

Der  Ausführungsgang,  Ductus  pancreaticus  (Wirsungianus),  mündet  meist 
neben  dem  Ductus  choledochus  (der,  wie  v.  Büngner  richtig  bemerkt,  vor  seinem  Ein- 
tritt in  das  Duodenum  meist  durch  die  Substanz  des  Pankreas  durchtritt,  selten  am  Kopf 
desselben  vorbeizieht)  in  dem  Divertikel  der  (großen)  Papille  (Div.  Vateri)  aus;  diese 
liegt  am  inneren  Rand  des  absteigenden  Stückes  des  Duodenums.  Der  Gang  kann 
jedoch  auch  höher  (im  Magen)  oder  mehr  unten  einmünden;  gelegentlich  mündet  er  in 
den  Ductus  choledochus,  noch  vor  dessen  Eintritt  in  die  Duodenalwand ;  er  kann  auch 
gespalten  sein,  was  in  sehr  seltenen  Fällen  auch  am  Pankreas  selbst  vorkommt.  Der 
sich  im  Kopf  des  Pankreas  vom  Ductus  W.  abzweigende  kurze,  starke  Seitenast,  der 
selbständig    höher,    gleichfalls    auf   einer    (kleinen)    Papille    ins  Duodenum    ausmündet, 


*)  Siehe  das  topographische  Bild  auf  Seite  82. 
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heißt  Ductus  Santorini.  (Rozanek  fand  ihn  in  10%).  Man  muß  ihn  kennen,  um 
z.  B.  Fälle  zu  verstehen,  wo  der  Hauptductus  nahe  seiner  Ausmündung  durch  Steine 
verkeilt  ist  und  doch  keine  Sekretstauung  mit  ihren  zu  erwartenden  Folgen  zu  sehen 
ist;  der  Nebengang  führt  dann  das  Sekret  in  den  Darm  (vgl.  Schirm  er). 

Accessorisclie  Drüseubildnngen  (Xebenpaukreas,  P.  accessoriuni  oder  aberrans), 
rundlich-platte,  in  der  Darmwand  gelegene  Geschwülste  von  etwa  Linsen-  bis  1  Mark- 
stückgrüße kommen  zuweilen  im  Duodenum,  oberen  Dünndarm  (Zenker)  und  Magen 
(selten  auch  in  der  Nabelgegend,  Wright)  vor  und  besitzen  fast  immer  einen  eigenen, 
mitunter  auf  einer  papillären  Erhebung  mündenden  Ausführungsgang;  nach  Thorel_ 
scheinen  die  Langerhansschen  Inseln  darin  sehr  häufig,  wenn  auch  nicht  immer  (Reit- 
mann), zu  fehlen.  Verf.  sah  u.  a.  ein  über  frankenstückgroßes,  pilzförmiges  Pankreas 
aberrans  4  cm  von  der  Cardia  an  der  kleinen  Kurvatur  bei  einer  41  jähr.  Frau  mit  lien 
accessorius;  es  enthielt  auch  Inseln.  —  Zuweilen  liegt  ein  solches  accessorisches  Pankreas, 
das,  wie  ein  Präp.  der  Basler  Sammlung  zeigt,  bis  haselnußgroß  sein  kann,  an  der  Spitze 
oder  auch  im  Mesenterium  eines  M  eck  eischen  Divertikels  (vgl.  S.  442).  Ein  P.  access. 
kann  auch  selbst  zu  Divertikelbildung  führen  (Gliiiski).  Die  Pankreassubstanz 
ist  teils  annähernd  kugelig  oder  dick  münzenförmig  gestaltet  oder  füllt  becherförmig 
die  Kuppe  des  zipfelmützeuartigen  oder  halbkugeligen  Divertikels  aus,  wobei  sie  wie 
ein  portioartiger  Ring  ins  Darmlumen  ragen  kann,  durch  den  man  in  die  kleine  Aus- 
stülpung hineingelangt.  Das  Drüsengewebe  kann  auch  klein-cystisch  werden.  —  Um 
versprengte  Pankreasläppchen  können  kleine  Myome  (Adenomyome)  entstehen.  — 
Selten  ist  Spaltung  des  Pankreas  in  zwei  gleiche  oder  ungleiche  Stücke,  noch  seltener 
Mangel  des  Pankreas,  was  nur  bei  Mißbildungen  vorkommt  und  meist  mit  Darm- 
mißbildungen kombiniert  ist. 

Gelegentlich  kommen,  im  Pankreasgewebe  eingeschlossen,  kleine  Nebenmilzen  vor. 

Agonal  und  post  mortem  kann  das  Pankreassekret  seine  verdauende  Wirkung  an 
der  Drüse  selbst  entfalten. 

IE.  Circulationsstörungen. 

Bei  allgemeiner  venöser  Stauung  ist  das  Pankreas  groß,  blutreich,  derb,  grau- 
blau. Bei  Individuen,  die  während  der  Verdauung  starben,  ist  es  groß,  saftreich, 
weich,  oft  trüb,  hell-rötlich  (postmortale  Selbstverdauung).  Bei  anämischen 
und  kachektischen  Individuen  ist  es  klein  und  blaß,  trocken.  —  Unter  dem  Einfluß 
von  Circulationsstörungen,  und  zwar  temporärer  lokaler  Ischämie  (Blume-Beneke) 
und  Arteriosklerose  (Chiari)  kommt  auch  intravitale  Autodigestion  des  Pan- 
kreas vor. 

Wichtig  sind   Blutungen   im   Pankreas  und  dessen   Umgebung. 

Für  die  Entstehung  der  Blutungen  kommen  eine  Reihe  von  groben  und 
feineren  Gefäß  Veränderungen  sowie  Circulationsstörungen  in  Betracht, 
welche  Seitz  in  einer  schönen  Arbeit  sehr  vollständig  zusammenstellte.  Es  sind  das: 
Zunächst  traumatische  Rupturen,  z.  B.  im  Anschluß  an  einen  Sturz  (über  Fett- 
gewebsnekrose  dabei  vgl.  S.  620);  —  ferner  Arteriosklerose  auf  verschiedener  Basis, 
Aneurysmen  der  Arteria  pancreatica;  —  Arrosion  der  Arteria  lienalis  durch  einen 
Pankreaskrebs;  —  Stauung,  Blutzersetzung  bei  Sepsis,  hochgradige  Anämie. 
Die  Blutung  erfolgt  durch  Diapedese  oder  durch  Ruptur;  oft  ist  die  Blutung  irrelevant, 
mitunter  jedoch  auch  tödlich.  —  Ferner  kommen  in  Betracht:  Entartung  der  Gefäße 
bei  fettiger  Degeneration  und  Lipomatose  des  Pankreas  (Marasmus,  Lipo- 
matosis  universalis  und  Alkoholismus  bilden  die  gemeinsame  Ursache);  ferner  Arrosion. 
durch  Einwirkung  des  Trypsins  des  Pankreass  aftes  auf  die  Blutgefäße  (vgl. 
bei  Kap.  III  und  V);  weiterhin  Gefäßarrosion  bei  Entzündungen  des  Pankreas 
Über  Blutungen  in  Cysten  des  Pankreas  vgl.  bei  diesen  S.  625. 
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Die  Blutungen  können  sehr  verschieden  stark  sein.  Mitunter  sind  sie 
zahllos,  aber  ganz  klein  und  in  ihren  Folgen  irrelevant;  das  kann  man 
z.  B.  bei  hochgradiger  Anämie  sehen.  —  In  anderen  Fällen  tritt  eine  sehr 
profuse,  tödliche  Blutung  ein;  das  sieht  man  u.  a.  bei  Arrosion  eines  großen 
Gefäßastes  durch  ein  Carcinom. 

Hierbei  drängt  sich  das  Blut  gewaltsam  in  die  Bauchspeicheldrüse 
hinein,  die  dann  ganz  den  Eindruck  eines  großen  Blutkluinpens  machen  kann,  und 
dringt  gegen  Milz,  Nieren,  Leber,  Netz  und  in  dem  subperitonealen  Gewebe,  dem  Meso- 
colon  vor.  Reißt  nun  an  irgend  einer  Stelle  die  Umhüllung  dieses  Ergusses  ein, 
so  kann  derselbe  in  die  Bauchhöhle  dringen.  Dann  tritt  innere  Verblutung  unter 
Erlahmung  der  Herztätigkeit  ein. 

Es  gibt  aber  auch  Fälle  von  akuter,  diffuser  Pankreashämor- 
rhagie,  die  stets  schnell  zum  Tode  führen,  wobei  jedoch  die  Größe  der 
Blutung  in  keinem  rechten  Verhältnis  zu  den  schweren  Folgen  steht,  und 
wobei  es  sich  offenbar  nicht  um  Verblutungstod  handeln  kann.  Man  findet 
z.  B.  ein  nur  einige  Centimeter  dickes  Blutpolster,  welches  das  Pankreas 
und  seine  Umgebung  bedeckt,  und  eventuell  etwas  Blut  im  Duodenum. 
Zenker  hat  zuerst  Beobachtungen  dieser  Art  mitgeteilt,  in  denen  das 
Pankreas  eine  hochgradige  Fettdegeneration  zeigte. 

Wie  ist  da  der  Tod  zu  erklären?  Man  hat  sich  vorgestellt,  das  Extravasat 
drücke  auf  die  großen  sympathischen  Nervengeflechte,  das  Ganglion  semi- 
lunare  und  den  Plexus  solaris;  Anfüllung  der  Abdominalgefäße  und  Herzleere  sei 
die  Folge  (analog  dem  Goltzschen  Klopfversuch),  es  handle  sich  also  um  Bauch-Shock 
(Zenker).  —  Seitz  hebt  hervor,  daß  man  bei  dieser  sog.  Zenkerschen  Pankreas- 
apoplexie  überhaupt  die  Reflexe,  ohne  die  besondere  Unterleibshyperämie,  ins 
Auge  zu  fassen  habe,  da  der  Druck  auf  die  sympathischen  Geflechte  schlimmste 
Reflexe  auf  Magen,  Dünndarm,  Zwerchfell,  Atmung,  Herz,  Gefäße,  Gehirn 
errege.     (Andere  Erklärungen  s.  bei  K ratter,  Lit.) 

III.  Eützünduugeu. 

Sie  kommen  meist  sekundär  vor.  Primäre  Entzündungen  sind  selten  und  ätio- 
logisch oft  dunkel.  Sekundäre  Entzündungen  Cdegenerative  parenchymatöse  Pancrea- 
titis)  leichteren  Grades  treten  mitunter  bei  Infektionskrankheiten,  wie  bei  Pyämie, 
Pocken  und  namentlich  bei  Typhus  auf.  Die  Drüse  erscheint  verdickt,  trüb,  ge- 
rötet; die  Drüsenzellen  sind  trüb  geschwollen;  das  hyperämische  Zwischengewebe  ist 
von  zellenhaltigem  Exsudat  durchsetzt.  Geht  die  trübe  Schwellung  in  fettige 
Degeneration  über,  so  wird  die  Farbe  blaß,  gelbweiß,  die  Konsistenz  weicher. 
In  seltenen  Fällen  bilden  sich  förmliche  Hohlräume  infolge  des  zelligen  Zerfalls; 
Peritonitis  kann  folgen.  —  Die  Entzündung  kann  auch  mit  Hämorrhagien  einhergehen 
(Pancreatitis  parenchymatosa  haemorrhagica).  Es  gibt  jedoch  auch  als  Paiicreatitis 
acuta  haemorrhagica  bezeichnete  Fälle,  wo  die  Erkrankung  plötzlich  bei  unbedeutenden 
Störungen  im  Verdauungstractus  einsetzt  und  unter  Ileuserscheinungen,  Peritonitis, 
vielleicht  auch  unter  Mithilfe  eines  im  kranken  Pankreas  entstehenden  Giftes  (vgl. 
Doberauer),  rasch  tödlich  endet.  Es  kann  dann  das  durchblutete  Organ  und  seine 
Umgebung  in  eine  Höhle  verwandelt  und  auch  von  Fettnekrosen  durchsetzt  sein  (vgl. 
S.  621).  Bei  dem  Zustandekommen  der  Blutungen  und  der  sich  anschließenden  aus- 
gedehnten Nekrose  des  Gewebes  der  Drüse  denkt  man  nach  Analogie  von  Tierversuchen 
(Rosenbach,  Hildebrand,  Dettmer)  an  eine  Trypsinwirkung.    Hl ava  vermutet, 
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daB  hyperacider  Magensaft  in  (las  Pankreas  überträte  und  Thrombosen  mit  nachfolgenden 
Blutungen  \ind  Nekrosen  bewirke,  und  er  konnte  mit  Salzsäureinjektion  hämorrhagische 
Entzündung  und  Fettnekrosen  im  Pankreas  experimentell  erzeugen.  Hildebrand  neigt 
jedoch  mehr  zur  Annahme  eines  Katarrhs  der  Darmschleimhaut,  der  sich  auf  den  Aus- 
führungsgang des  Pankreas  fortsetze  und  zu  Sekretstauung  und  einer  Art  Selbstver- 
dauung des  Pankreas  führe.  —  Ferner  kann  eine  eitrige  Entzündung  durch  Fort- 
leitung aus  der  Nachbarschaft  entstehen;  es  kann  z.B.,  was  freilich  selten  genug 
geschieht,  ein  Magenulcus  eine  tiefgreifende,  nekrotisierende  oder  verjauchende 
Pancreatitis  erzeugen.  —  Auch  metastatisch,  bei  pyämischen  Aifektionen  kann 
Pyopancreatitis  entstehen,  wobei  mitunter  zahlreiche,  im  interstitiellen  Gewebe  gelegene, 
disseminierte  Eiterherdchen  auftreten  können.  —  Ganz  ähnlich,  wie  das  bei  der 
Parotis  vom  Munde  aus  geschieht,  kann  sich  ein  Katarrh  vom  Darm  auf  den  Ductus 
pancreaticus  fortsetzen;  hat  derselbe  einen  eitrigen  oder  jauchigen  Charakter,  so 
kann  sich  eine  Vereiterung  oder  Verjauchung  der  Drüse,  Pancreatitis  aposteniatosa, 
anschließen.  Hierbei  schwillt  die  Drüse  an,  wird  blutreich,  derb,  fleckiggetrübt  und  von 
Eiterherden  durchsetzt;  Drüsenparenchym  und  Zwischengewebe  sind  ergriffen;  Drüsen- 
komplexe  zeigen  teils  Schwellung,  Trübung,  Zerfall  der  Zellen,  oder  werden  von  Eiter 
okkupiert,  teils  werden  sie  von  eitrig  infiltriertem  Zwischengewebe  umgeben  und  von 
der  Ernährung  abgeschnitten,  sequestriert.  Das  kann  an  großen  Drüsenabschnitten 
geschehen;  es  bildet  sich  dann  eine,  nekrotische  Fetzen  und  Brocken  enthaltende  Eiter- 
oder Jauchehöhle,  deren  Wand  meist  mit  den  Nachbarorganen  vielfach  verwachsen 
ist.  Gelegentlich  kann  ein  Durchbruch  in  den  Magen  oder  Darm  erfolgen,  und  die 
nekrotischen  Gewebsmassen  werden  so  entfernt;  dadurch  kann  der  Entzündungsprozeß 
sogar  ausheilen.  —  Entsteht  eine  eitrige  Peripancreatitis,  die  z.  B.  auch  von  Lymph- 
drüsen der  Umgebung  oder  einem  Magenulcus  ausgehen  kann,  so  kann  unter  Umständen, 
wie  in  einem  Fall  von  Ghiari,  die  ganze  Drüse  sequestriert  werden  und  als 
stinkender,  mißfarbener  Lappen  in  den  Darm  abgehen.  —  An  eitrige  oder  jauchige 
Pancreatitis  kann  sich  eine  bis  in  die  Pfortader  fortgeleitete  Thrombophlebitis  an- 
schließen (vgl.  das  topographische  Bild  S.  82). 

Nach  Untersuchungen  von  Opie,  Fuchs,  Simmonds  scheinen  die  genannten 
schweren  Erkrankungen  des  Pankreas  häufig  in  Beziehung  zu  Cholelithiasis  zu  stehen, 
indem  nach  Opie  die  dabei  entstehende  Gallenstauung  das  Aufsteigen  von  bakterien- 
führender Galle  in  die  Speicheldrüse  ermöglicht.  Dazu  gesellen  sich  dann  die  intensiven 
Wirkungen  des  Pankreassekretes. 

Fibröse  chronische  Pancreatitis  interstitialis. 

Man  sieht  sie  partiell,  wenn  ein  Ulcus  rotundum  auf  das  Pankreas  vordringt 
(Fig.  203  S.  418).  Bei  diffuser  fibröser  Pancreatitis  wird  durch  Wucherung  des 
intei"-  und  intraacinösen  Gewebes  Drüsengewebe  zum  Untergang  gebracht. 
Hierbei  kann  die  Drüse  im  ganzen  vergrößert  oder  verkleinert  sein,  außerordentlich  hart 
und  glatt  werden,  bellgrau  aussehen  und  beim  Durchschneiden  knirschen:  die  acinöse 
Zeichnung  kann  total  verloren  gehen.  Man  nennt  das  Pankreasinduration,  Fankreas- 
cirrhose,  atrophische  Cirrhose.  Zuweilen  ist  der  Kopfteil  besonders  stark  verändert 
(sog.  tumorartige  chron.  Pancreatitis).  Man  hat  dabei  Kompressionsicterus  beobachtet 
(vgl.  T.  Mosetig).  Die  Induration  entwickelt  sich  entweder  sekundär  im  Anschluß  an 
chronischen  Katarrh,  an  Steinbildung  im  Wirsungianus,  Gallensteine  im  Chole- 
dochus  (Fuchs,  Opie),  Carcinom  des  Kopfs  oder  Körpers  des  Pankreas  oder  Krebs 
des  Duodenums  (s.  Fig.  326),  oder  primär,  was  besonders  bei  Syphilis,  sowohl  bei 
kongenitaler  (häufig),  als  auch  bei  acquirierter  (selten)  vorkommt;  im  ersten  Fall  besteht 
ein  ganz  diffuser  Prozeß,  im  zweiten  können  sich  circumscripte  weißliche  Schwielen 
bilden.—  Bei  Lebercirrhose  findet  man  das  P.  häufig  härter  als  normal,  wobei  man 
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sich  erinnere,  daß  das  Pankreas  auch  normal  ziemlich  hart  ist;  doch  findet  man  in  Fällen 
von  Lebercirrhose  mikroskopisch  häufig  eine  diffuse  interstitielle  Pancreatitis  mäßigen 
Grades  (vgl.  Steinhaus,  Lande  u.a.),  wobei  die  Inseln  meist  nur  wenig  alteriert  sind. 
Der  Alkohol  gilt  hier  seit  lange  als  ätiologisches  Moment  (Friedreich).  Pigment- 
cirrhose  bei  Diabetes  s.  S.  564. 

IV.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

Syphilis  (Fig.  II  S.  293).  Von  der  diffusen  interstitiellen  fibrösen  Pankrea- 
titis, die  besonders  bei  kongenitaler  Lues  oft  vorkommt,  war  bereits  oben  die  Rede; 
sie  ist  ausgezeichnet  durch  spindel-  und  rundzellige  Bindegewebsentwicklung  um  die 
Läppchen  und  innerhalb  derselben.  Die  Drüsengänge  sind  mantelartig  davon  umscheidet. 
Die  Inseln  (s.  S.  616)  bleiben  hier  gut  erhalten  (Lit.  bei  R.  Mills  Pearce),  wenn  axich 
die  übrige  Struktur  verwischt  wird.  Vielleicht  handelt  es  sich  hier  um  eine  Hemmung 
der  Weiterentwicklung  der  Inseln  zu  Drüsengewebe  (vgl.  Marchand.)  Gummen  sind 
sehr  selten,  doch  kommen  auch  bei  Neugeborenen  bis  mandelgroße  vor;  auch  sieht  man 
sie  bei  acquirierter  Lues,  wobei  auch  entzündliche  Induration  beobachtet  wird 
(Schlagenhaufer).  —  Tuberkulose  ist  am  Pankreas  sehr  selten. 

V.  Degenerationen  des  Pankreas. 

a)  Atrophie  des  Pankreas  mit  erheblicher  Gewichtsabnahme  (von  90 
bis  120  normal  gelegentlich  auf  40  g  und  weniger)  findet  sich  ziemlich 
häufig  bei  senilem  und  krankhaftem  Marasmus,  ferner  in  manchen  Fällen 
von  Diabetes;*)  der  Befund  ist  hierbei  aber  nicht  konstant. 

Nach  V.  Hanse  mann,  der  in  40  Fällen  von  Pankreas-Diabetes  36  mal  Atrophie 
fand,  ist  dieselbe  durch  schlaffe  Konsistenz,  dunklere  Färbung  gekennzeichnet;  die  Drüse 
wird  platter  und  ist  mit  dem  umgebenden  Binde-  und  Fettgewebe  meist  fest  ver- 
wachsen (im  Gegensatz  zur  scharf  abgegrenzten  kachektischen  Atrophie),  v.  H.  nimmt 
einen  interstitiell-entzündlichen  Prozeß,  Granularatrophie,  (von  Opie  als  intraacinöse 
Sklerose  bezeichnet)  an,  wodurch  das  Bindegewebe  vermehrt  und  oft  auch  kleinzellig 
infiltriert  wird.  Während  v.  Hanse  mann's  Granularatrophie  eine  im  großen  und  ganzen 
erhalten  gebliebene  Struktur  der  Drüse  voraussetzt,  konnte  Reitmann  bei  der  von  ihm 
als  Cirrhosis  pancreatis  diabetica  bezeichneten  Veränderung  eine  ausgiebige, 
durch  Degeneration  und  Regeneration  bedingte,  Umbildung  der  gesamten  Drüsenarchitektur 
nachweisen.  Auch  He rx  heimer  faßt  die  Pankreascirrhose  bei  Diabetes  als  eine  Ver- 
änderung auf,  die  aus  degenerativen  Prozessen  mit  starker  Bindegewebsentwicklung  und 
zahlreichen  Zeichen  einer  Regeneration  (bes.  auch  von  Inseln)  sich  zusammensetzt. 
Dieses  würde  dem  Vorgang  bei  der  Lebercirrhose  (Kretz,  s.  S.  567)  gewissermaßen 
entsprechen,  nur  mit  dem  Unterschied,  daß  bei  der  Leber  die  progressive  Bindegewebs- 
wucherung  viel  bedeutender  ist.  —  Auch  eine  Verminderung  der  Zahl  und  Größe 


*)  In  anderen  Fällen  von  schw^erem  Diabetes  (mit  Polydipsie,  -phagie,  -urie  und 
Melliturie)  findet  sich  cirrhotische  Atrophie  mit  Braunfärbung  (diabete  bronze 
s.  S.  564),  in  wieder  anderen  Lipomatose  des  Pankreas.  In  anderen  Fällen  von 
Pankreascirrhose  dagegen  fehlt  Diabetes.  —  Bei  Hunden  ruft  vollständige  Exstirpation 
des  Pankreas  Diabetes  mellitus  hervor  (v.  Mering,  Minkowski  u.  a.).  Daraus  hat 
man  gefolgert,  daß  die  Integrität  des  Pankreas  (resp.  dessen  innerer  Sekretion)  von 
Bedeutung  für  den  normalen  Zuckerverbrauch  im  Körper  ist  (vgl.  auch  die  auf  S.  578 
erwähnte  Arbeit  von  E.  Pflüger). 
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der  Langerhansschen  Inseln  (s.  unten)  und  verschiedenartige  Veränderungen 
an  denselben  (einfache  Atrophie,  Sklerose,  hyaline  Umwandlung,  hydropische  Degene- 
ration mit  Vakuolisierung)  kommen  mitunter  bei  Diabetes  vor.  Doch  sind  die  Angaben 
über  die  Häutigkeit  dieser  Veränderungen  und  die  Vorstellungen  über  einen  eventuellen 
Zusammenhang  derselben  mit  Diabetes  so  widersprechend,  daß  einige  Reserve  hier  am 
Platze  ist;  um  so  mehr,  als  die  Histogenese,  Anatomie  und  Physiologie  der  Inseln  noch 
strittig  ist.     (Lit.  im  Anhang.) 

Die  unregelmäHig  maulbeerförmigen,  epithelioiden,  „interlobulären  Langerhans- 
schen Inseln",  die  nach  Opie,  v.  Hansemann  u.  a.,  in  der  Cauda  circa  doppelt  so 
reichlich  vorkommen  wie  in  der  übrigen  Drüse  (vgl.  K.  A.  Heiberg),  und  die  (von  einer 
fibrillären  Kapsel  umgeben,  Marshall  Flint)  ohne  Beziehung  zu  den  Drüsengängen 
sind  und  neuerdings  als  Blutgefäßdrüsen  vom  Typus  der  Hypophysis  angesehen  werden, 
beteiligen  sich  funktionell  vielleicht  an  der  Regulierung  des  Zuckergehaltes  des  Blutes 
(W.  Schulze). 

Während  Karakascheff  in  Übereinstimmung  mit  anderen  (s.  S.  624  Anmerkung) 
die  L.  Inseln  für  Ersatzorgane  ansieht,  aus  denen  sich  Drüsenparenchym  bilden  könne, 
müssen  wir  mit  He rx heimer  umgekehrt  eine  Entstehung  von  Inseln  aus  Pankreasgewebe 
für  sehr  wahrscheinlich  erklären.  Diese  Übergangsfähigkeit  von  Inseln  und  Drüsen- 
gewebe ineinander  wird  allerdings  von  Helly  bestritten. 

Die  sog.  Inseltheorie,  welche  den  Veränderungen  der  Inseln  eine  wesentliche 
Rolle  beim  Zustandekommen  des  Diabetes  zuschreibt,  basiert  auf  den  Untersuchungen 
von  Dieckhoff,  Ssobelew,  Opie,  Weichselbaum-Stangl  u.  a.  Sauerbeck  (Lit.) 
fand  ausschließliche  oder  vorwiegende  Beteiligung  der  Inseln  nur  bei  Diabetes;  ohne 
Diabetes  waren  Inselerkrankungen  selten,  während  sie  bei  Diabetes  nur  ausnahmsweise 
fehlten.  —  Andere  negieren  die  Bedeutung  der  Inselveränderungen  für  den  Diabetes 
(v.  Hansemann,  Karakascheff,  Reitmann,  Herxheimer  u.  a.)  und  legen  den 
Schwerpunkt  auf  eine  Erkrankung  des  gesamten  Drüsenparenchy ms,  während  von 
den  Inseln  nur  ein  oft  geringer  Bruchteil,  und  zwar  nie  allein  erkranke.  —  Sicher  gibt  es 
Fälle  von  Diabetes  mit  verändertem  Pankreas  ohne  Inselerkrankungen,  und  es  kommen 
auch  Diabetesfälle  ohne  jede  nachweisbare  Pankreasveränderung  vor.  Die  Inseltheorie 
ist  anatomisch  noch  nicht  erwiesen. 

In  Fällen  von  hochgradiger  Atrophie,  in  denen  die  Drüse  sich  in  einen 
platten,  fast  durchsichtigen  und  fast  rein  fibrösen  Streifen  verwandeln  kann 
(fibröse  Atrophie),  an  dem  man  den  dünnen,  weiten  Ausführungsgang  jedoch 
noch  erkennt,  sind  die  Fäces  außerordentlich  fettreich. 

b)  Amyloide  Degeneration.  Sie  kann  sich  als  Teilerscheinung  von  verbreiteter 
Amyloidentartung  der  Organe  finden.  Die  amyloide  Infiltration  erfolgt  vornehmlich  in 
die  Gefäßwände,  zum  Teil  auch  in  das  Bindegewebe  der  Drüse.  Die  Parenchymzellen 
können  hier  und  da  sekundär  fettig  oder  einfach  atrophisch  zugrunde  gehen. 

c)  Einfache  fettige  Degeneration  der  Drüsenzellen  kommt  bei  Phosphorver- 
giftung vor. 

d)  Pigmentierung  der  Epithelien  von  brauner  Farbe  kommt  bei  seniler  Atrophie 
und  in  höherem  Grade  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Hämochromatose  (s.  S.  564)  vor, 
besonders  bei  Potatoren.  Diabete  bronze  s.  S.  564  u.  565;  hier  liegt  Pigment  auch 
reichlich  im  Zwischengewebe. 

e)  Lipomatose.  Hierbei  wandelt  sich  das  fibröse  Zwischengewebe  in  Fettgewebe 
um.  Bei  höheren  Graden  werden  die  Drüsenzellen  mit  Fett  infiltriert,  zum  Teil  aber 
auch  im  Fett  erdrückt.  Bei  dem  höchsten  Grad  der  lipomatösen  Atrophie  wird  das 
Organ  in   einen   dicken,  langen,    leicht  höckerigen  Fettlappen  verwandelt,  und  makro- 
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skopisch  erinnern  nur  noch  der  dünne  Ductus  pancreaticus  mit  seinen  großen  Ästen 
sowie  einzelne  trübgraue  Bleckchen  an  die  frühere  Drüse.  Die  ,Tnseln'  (s.  S.  617)  können 
gut  erhalten  sein. 

f)  Fettnekrose   (Baiser),    eigentlich  Fettgewebsnekrose  am  Pankreas 

(Fig.  338).  Die  Fettgewebsnekrose  kommt  bei  marantischen,  wie  bei  gut 
genährten,  vielleicht  etwas  häufiger  bei  fettreichen  Individuen  (Männern  und 
Potatoren)  vor.  Es  handelt  sich  um  eine  in  ihrer  pathologischen  Bedeutung 
sehr  verschieden  beurteilte,  aber  wie  man  heute  sagen  muß,  entschieden 
überschätzte  Veränderung.  Dieselbe  kann  dennoch,  wenn  auch  in  seltenen 
Fällen,  folgenschwer  werden  und  kann  besonders  als  Fingerzeig  für  eine 
bestehende  Veränderung  am  Pankreas  praktisch  oft  sehr  wichtig  sein. 
Sie  betrifft  vor  allem  das  Fettgewebe  in  dem  Pankreas  und  in  dessen 
Umgebung;  nicht  selten  werden  aber  auch  beliebige  Stellen  des  Fettgewebes 
im  Netz,  Mesenterium  oder  im  subperitonealen  (und  selbst  subpleuralen 
und  subpericardialen)  Gewebe  befallen.  Kleine  Stellen  des  Fettgewebes 
sterben  ab.  Dadurch  bilden  sich  oft  in  großer  Zahl  und  mitunter  dicht 
nebeneinander  liegende,  Stecknadelkopf-  bis  linsengroße,  selten  größere 
(bis  über  fingernagelgroße),  häufig  kleinere,  makroskopisch  eben  sichtbare, 
opake  Herdchen  von  weißer,  gelbweißer  oder  grauweißer  Farbe,  die  bei 
Icterus  auch  gelblich  oder  intensiv  grün  werden  können.  Sie  sind  von 
weicher,  fast  flüssiger,  oder  härterer,  aber  noch  leicht  zerdrückbarer,  stearin- 
ähnlicher Konsistenz.  Die  härteren,  grauen  Herdchen  oder  Plättchen  kann 
man  oft  mit  der  Messerspitze  herausheben. 

Die  Fettgewebsnekrosen  können  sich  noch  postmortal  vermehren  und  vergrößern 
(Thorel). 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  an  gefärbten  Schnitten  zeigen  die 
Herde  keine  Kernfärbung.  Das  Maschenwerk  des  Fettgewebes  ist  mit  krümelig- 
strahligen  Massen  von  Fettsäuren  ausgefüllt,  die  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbung  rot 
gefärbt  erscheinen.  Verbinden  sich  die  nach  Resorption  der  flüssigen  Bestandteile  liegen- 
bleibenden Fettsäuren  mehr  und  mehr  mit  Kalk  zu  fettsaurem  Kalk  (ß.  Langer- 
hans), so  gibt  jene  Färbung  blau  an.  Fettsaurer  Kalk  ist  in  Salzsäure  unlöslich,  lös- 
lich in  Eisessig,  sowie  in  reiner  Schwefelsäure  (oft  erst  nach  langer  Einwirkung),  wobei 
sich  Gipsnadeln  (Tafel  II  Fig.  III)  ausscheiden.  —  Dann  kann  sich  weiter  eine  typische 
reaktive  Entzündung  etablieren,  die  entweder  zu  einer  mehr  oder  weniger  aus- 
giebigen Resorption  oder  zur  Bildung  einer  abkapselnden  Bindegewebshülle 
führt,  und  es  können  Cysten  entstehen,  indem  diese  Hülle  den  sich  verflüssigenden 
Inhalt  umschließt.  Es  können  sich  aber  auch  abgekapselte  Kalkknoten  bilden.  — 
Untersucht  man  die  Herdchen  im  Pankreas  selbst,  so  zeigt  sich,  daß  es  sich  oft  nicht 
nur  um  ein  Absterben  des  interstitiellen  Fettgewebes  zwischen  den  Läppchen  handelt, 
das  kernlos,  zu  einem  unregelmäßigen  Fachwerk  wird  und  dessen  Fett  die  eben 
erwähnten  Veränderungen  zeigt,  sondern,  daß  auch  dazwischen  liegende  Drüsen- 
läppchen nekrotisch  werden  können,  wobei  die  Zellen  zu  blassen,  in  den  Kernen  un- 
färbbaren,  vakuolisierten  Massen  anschwellen,  die  mehr  und  mehr  zu  klumpigen  Gebilden 
verschmelzen.  —  Entstehen  durch  starkes  Umsichgreifen  des  Herdes  große  Zerfalls- 
höhlen, so  handelt  es  sich  wohl  um  eine  kombinierte  Wirkung  des  fettspaltenden 
Fermentes  und  des  Trypsins,  wobei  es  dann  zu  einem  auto-digestiven  Effekt  des 
Pankreassaftes  kommt  (vgl.  Chiari,  Pförringer). 
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Was  die  Resorptionsvorgänge  anlangt,  so  werden  die  Fettgewebsnekrose-Herde 
krümeliger  nnd  die  kristallinischen  Elemente  treten  stärker  hervor,  während  die  Infil- 
trate in  der  Umgebung  Phagocyten  zeigen,  die  Tropfen  nnd  Schollen  aufnehmen 
(Steatoklas ten  Reitmann's,  die  von  Baiser  u.  a.  fälschlich  als  wuchernde  Fettzellen 
aufgefaßt  wurden);  auch  Riesenzellen,  reichlich  eosinophile  Zellen  und  Fibroblasten  kommen 
mm  in  den  Herden  vor,  die  außen  von  feinfaserigem  Bindegewebe  abgekapselt  sein 
können  (Reit mann).     So  kommen  Heilungen  zustande.  . 

Für  die  Entstehung  der  Fettgewebsnekrose  ist  eine  Einwirkung  des  Fett- 
fermentes des  Pankreassaftes  auf  das  Fett  das  Wesentliche.  —  Dieses  Fer- 
ment vermag  neutrale  Fette  zu  spalten,  zerlegt  sie  in  Glycerin  und  Fettsäuren,  und 
nach  Wegschwemmung  der  flüssigen  Bestandteile  bleiben  die  festen  Fettsäuren  zurück 
(genau  wie  das  bei  Bildung  von  Leichenwachs,  Adipocire  —  Lit.  bei  Ascarelli 
—  der  Fall   ist),    welche    sich    nun    mit  Kalk    zu    fettsaurem   Kalk    verbinden    können. 


V 


Fig.  326. 
Fettgewebsnekrose  des  Pankreas  infolge  von  Einengung  des  Ductus  Wirsungianus 
durch  ein  Carcinom  der  Papilla  duodenalis.  Die  Herdchen  waren  gallig  gefärbt. 
Einengung  des  Choledochus,  an  dessen  innerem  Umfang  das  Carcinom  zapfenförmig 
hinaufgreift.  Dahinter  starke  Dilatation  des  Choledochus  (Ch)  und  Wirsungianus  (W). 
D  Duodenum.  Hinter  dem  Pankreaskopf,  der  induriert  ist,  aber  ohne  Krebsinfiltration, 
lagen  2  erbsengroße  infiltrierte  Lymphdrüsen.  Allgemeiner  Icterus.  41  jähr.  Mann. 
S.  288,  1889.     Samml.  Basel.     V-t  nat.  Gr. 

Flexner  wies  das  Ferment  in  den  Herdchen  nach.  —  Für  obige,  zuerst  von  Langer- 
hans ausgesprochene  Anschauung  sprechen  sowohl  die  zahlreichen  Tierversuche 
(Langerhans  und  besonders  0.  Hild  ebrand,  ferner  Körte,  Oser,  Opie,  Flex- 
ner u.  a.)  als  auch  Beobachtungen  beim  Menschen.  (Lit.  bis  zum  Jahre  1901  s.  bei 
Truhart  u.  s.  Lit.  im  Anhang.)  Payr  u.  Martini  wiesen  in  experimentellen  Unter- 
suchungen, darauf  hin,  daß  ein  kleiner  Teil  der  Fettgewebsnekrosen  auch  durch  Em- 
bolie  von  Pankreasz  eilen  nach  Quetschung  entsteht;  Pankreaszellembolien  kommen 
auch  in  der  Leber  vor. 

[Nach  Eppinger  jun.    genügt  Stauung    allein  nicht   zum   Zustandekommen  der 
Fettgewebsnekrose,   sondern   es  bedürfe   einer  Aktivierung  des  Pankreassaftes,  wie   sie 


620  Verdaimngsorgane.  —  Pankreas. 

auch  unter  physiologischen  Verhältnissen  im  Darm  durch  eine  Kinase  stattfindet.  Die 
diffusen  Nekrosen  in  der  Peritonealhöhle  erklären  sich  nach  E.  nicht  durch  Diffusion 
des  Pankreassaftes,  da  sie  von  wohlgeformten  Deckzellen  überkleidet  sind,  sondern  sie 
sollen  vielmehr  durch  eine  auf  dem  Lymph-  und  ßlutweg  erfolgende  Verschleppung  von 
Pankreaszellen  oder  ganzen  Acinustrümmeru  zustande  kommen,  die  bereits  aktiviertes 
Sekret  mit  sich  führen,  welches  dann  die  Neutralfette  zerlegt.] 

Die  verschiedenartigsten  Läsionen  des  Pankreas,  leichtere  und 
schwerste,  bei  welchen  die  Bedingungen  zu  einer  Diffusion  jenes  Fer- 
mentes gegeben  sind,  gehen  mit  Fettnekrose  einher,  die,  wenn  man  auch 
die  geringgradigen  Fälle  zählt,  eine  sehr  häufige  Affektion  ist.*) 

Wenn  wir  von  den  übereinstimmenden  Tierversuchen  hier  absehen,  so  demon- 
strieren die  Einwirkung  des  Fettferraentes  gleichfalls  in  höchst  klarer  Weise  jene  reinen 
(seltenen)  Fälle  von  (a)  traumatischer  Ruptur  des  gesunden  Pankreas  (Fitz, 
Siramonds,  M.  B.  Schmidt,  Hahn,  Selber'g,  Roosen-Runge  u.  a.),  bei  denen 
infolge  direkter  (Stich,  Schuß)  oder  indirekter  Traumen  (Bauchkontusion)  eine  Ergießung 
des  Sekretes  stattfand  und  Fettnekrosen  am  Bauchfell  folgten.  Verf.  beobachtete  zwei 
solche  Fälle  nach  Messerstich  in  das  Pankreas  und  einen  Fall,  wo  ein  Wagenrad  quer 
über  den  Leib  gegangen  war.  —  Diesen,  dem  Tierversuch  an  Klarheit  kaum  nach- 
stehenden Fällen  möchte  Verf.  andere,  auch  relativ  leicht  übersichtliche  an  die  Seite 
stellen,  (b)  wo  sich,  wie  in  einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  (25jähr.  sehr  fette  Potatrix), 
im  Kopfteil  eine  den  D.  Wirsungianus  ummauernde,  schwielige  Pankreatitis  fand,  mit 
Steinbildung,  Verstopfung  und  Ektasie  eines  Seitenastes,  sowie  ferner  ein  kirschgroßer, 
den  Ductus  nahe  seiner  Ausmündung  gleichfalls  komprimierender,  frischerer  Absceß, 
von  welchem  eine  fibrinös-eitrige  Peritonitis  ausgegangen  war.  Hier  war  vor  allem  das 
Netz  auf  das  dichteste  durchsetzt  von  opaken,  rundlichen  und  eckigen,  glatten  Plättchen, 
Quaddeln  und  Knötchen,  zum  Teil  solchen  von  mehreren  Millimetern  Dicke,  meist  scharf 
begrenzt  und  wie  harte  Ein-  und  Auflagerungen  anzufühlen,  mit  welchen  der  Netz- 
beutel förmlich  wie  ausgegossen  war.  Am  dichtesten,  fast  wie  eine  homogene  Mörtel- 
schicht ausgestrichen,  lagen  sie  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  Drüse.  Letztere 
selbst  war  vorwiegend  derb  und  grau,  an  wenigen  Stellen  hämorrhagisch.  Trüber, 
hellgrauer,  zäher  Schleim  fand  sich  reichlich  im  D.  Wirsungianus  und  seinen  Veräste- 
lungen. In  solchen  Fällen  ist  die  Sekretstauung  sehr  plausibel.  —  Aber  auch  in 
anderen  Fällen  erheblich  geringeren  Grades  (c),  bei  denen  man  guflartige  oder 
landkartenartig  angeordnete  Flecken  auf  dem  Pankreas  und  hier  und  da  auch  auf  dessen 
Durchschnitt  sieht,  sind  oft  mechanische  Bedingungen  für  eine  Sekretstauung 
(und  Diffusion)  darzutun.  Und  zwar  sind  das  (1.)  Kompression  oder  Verzerrung 
des  Wirsungianus,  wie  man  das  z.B.  gut  bei  primärem  oder  sekundärem  Carcinom 
des  Pankreas  selbst,  ferner  bei  Krebs  der  Gallenblase  oder  der  Papilla  duodenalis  — 
Fig.  338  — ,  des  Ductus  choled.  oder  hepat.  und  sekundärem  Krebs  der  Portaldrüsen, 
gelegentlich  bei  anderen  Tumoren  der  Bauchhöhle,  so,  wie  Verf.  sah,  bei  einem  kinds- 
kopfgroßen Sarcom  des  Mesocolon  transversum,  und  zuweilen  auch,  wie  Verf.  bereits  in  der 
IL  Auflage  (1901)  bemerkte  und  was  auch  andere  —  so  Opie,  Japha  —  berichten, 
bei  einfacher  Cholelithiasis  (sitzt  ein  Stein  in  der  Papille,  so  kann  Galle  in  den 
Duct.  pancr.  eindringen)  und,  wie  in  der  S.  603  mitgeteilten  Beobachtung,  auch  bei 
Hydrocholecystitis  sehen  kann.  Ferner  (2.)  Verstopfung  mit  einem  zähen,  nicht  selten 
ein  Stück  weit  gallig  gefärbten  Schleim;  letzteres  sah  Verf.  häufig  bei  Herzfehlern, 
Lebercirrhose,  Emphysem  und  ähnlichen  Verhältnissen,  wo  zugleich  auch  schwere  katar- 


*)  Nur  ausnahmsweise   wird  auch    das  subepicardiale,  subpleurale  (Chiari)   und 
das  subcutane  Fett  ergriffen.     Auch  in  Tierversuchen  war  das  der  Fall  (z.  B.  bei  Opie). 
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rhalische  Yeränderungeu  im  Mageu  und  Duodenum  bestanden.  —  Es  bleiben  dann  noch 
Fälle  (d)  mit  ganz  vereinzelten  Herdchen  übrig,  wo  die  Aufklärung  oft  unmöglich 
ist.  Hier  ist  man  aber  wohl  eher  berechtigt,  eine  prinzipielle  Übereinstimmung  mit 
der  Entstehung  der  etwas  zahlreicheren  Nekroseherdchen  anzunehmen,  als  auf  eine  innere 
Abweichung  in  der  Sekretionsrichtung  zu  rekurrieren.  Auch  mit  Bakterien  haben  diese 
Herdchen  primär  nichts  zu  tun;  sie  sind  an  sich  aseptisch;  event.  können  nach- 
träglich Bakterien  einwandern  (vgl.  Wolpiansky). 

Viel  komplizierter  scheint  auf  den  ersten  Blick  der  Zusammenhang  zu  sein,  wenn 
sich  oft  sehr  ausgebreitete  Fettgewebsnekrose  in  Fällen  findet  (e),  wo  das  Pankreas  das 
Bild  der  Paiicreatitis  acuta  haeniorrhagica  (S.  614)  bietet.  Es  erscheint  dann  ent- 
weder (1.)  als  tumorartig  dickes,  steifes,  durchblutetes  Organ,  das  sowohl  selbst, 
wie  auch  in  seiner  Umgebung  zahlreiche  Herdchen  zeigen  kann,  —  oder  es  ist  infolge 
ausgedehnter  Trypsinwirkung,  zuweilen  auch  noch  einer  sekundären  Infektion  vom  Darm 
aus,  in  eine  unregelmäßige  Höhle  (2.)  verwandelt,  die  die  Pankreasgegend  ein- 
nimmt. Einen  Fall  letzterer  Art,  bemerkenswert  auch  wegen  des  hohen  Alters  der  Ver- 
storbenen, sah  Verf.  bei  einer  84 jähr.  Frau.  (Ein  gleich  hohes  Alter  findet  sich  nur 
noch  in  einem  Fall  von  Hlava.)  Solche  Fälle  können  auch  traumatisch  entstehen 
(vgl.  Borchardt,  Lit.). 

Der  Sektionsbefund  von  Fällen  letzterer  Art  ist  überraschend  und  kompliziert. 
Die  toten  Drüsenteile  schwimmen  in  einer  ungefähr  der  Bursa  omentalis  ent- 
sprechenden fetzigen  Höhle,  oder  in  einem  in  der  Gegend  des  Pankreaskopfes 
gelegenen  Sack,  der,  durch  Adhäsionen  gegen  die  Umgebung  abgeschlossen,  einen  trüben, 
dicken,  graugelben  oder  durch  Blutbeimengung  bräunlich  gefärbten,  fettigen,  manchmal 
derb-krümeligen  Brei  enthält,  der  in  etwa  ähnlich  wie  blutiger  Eiter  aussieht, 
aber  keine  Zellen  und  Kerne  zu  enthalten  braucht.  Es  kann  eine  fibrinös-eitrige  Peri- 
tonitis bestehen  (meist  mit  Colibakterien),  wodurch  die  große  peripankreatische  Höhle 
vollends  zunächst  ganz  versteckt  bleibt.  W^as  aber  für  die  Diagnose  und  die  weitere 
Direktion  bei  der  Sektion  von  Wichtigkeit  ist,  das  sind  vereinzelte  oder  zahlreiche 
jener  opaken  Herdchen  von  grauer  oder  gelbweißer  Farbe,  die  man  bei  ge- 
nauem Zusehen  selten  im  Netz  oder  im  subperitonealen  Fettgewebe  vermissen  wird. 
Auch  was  vom  Pankreas  eventuell  noch  vorhanden  ist,  zeigt  sich  herdweise  von  grauen 
oder  gelbweißen  Herdchen  durchsetzt  und  im  übrigen  mitunter  stark  von  Bindegewebe 
durchzogen.  Das  Pankreasgewebe  kann  aber  auch  bis  auf  einige  fibröse  Fetzen 
geschwunden  sein;  in  anderen  Fällen  (Verf.  sah  das  bei  einem  62jähr.  Mann  mit  Ileus) 
ist  ein  Stück  des  Pankreas  dunkelrot,  derb,  hämorrhagisch  infarciert,  mit  noch  erkennbarer 
Läppchenzeichnung,  während  es  im  Übrigen  annähernd  normal,  nur  ein  wenig  trüb  aus- 
sieht und  von  Fettgewebsnekrosen  durchsetzt  ist. 

Gerade  in  den  letzterwähnten  schweren,  nicht  regelmäßig  fieberhaften  Fällen 
von  Pancreatitis  acuta  haemorrhagica,  die  so  häufig  unter  Erbrechen  und  anderen 
Ileuserscheinungen  unter  Gollaps  rasch  zum  Tode  führen,  wird  die  pathologische 
Dignität  der  Fettgewebsnekrose  sehr  verschieden  beurteilt.  Wir  können  dieselbe  nicht 
anders  denn  als  Effekt  des  gestauten  resp.  diffundierten  Pankr eassekretes 
auffassen,  das  sowohl  Blutungen  und  Pankreasgewebsnekrosen  mit  folgender 
totaler  Selbstverdauung,  als  auch  Fettgewebsnekrosen  bewirken  kann.  Dabei  ist 
anzunehmen,  daß  der  Fettfermentbestandteil  des  Sekretes  auch  durchblutetes 
Gewebe  rasch  zu  durchdringen  und  so  auch  bald  in  entfernt  liegendes  Fettgewebe  zu 
gelangen  vermag. 

Über  die  eventuelle  Rolle  der  Cholelithiasis  in  diesen  Fällen  s.  S.  516. 

Es  bleibt  nun  noch  eine  kleine  Minorität  von  Fällen  (f)  übrig,  wo  die  Fett- 
gewebsnekrose an  sich  eine  größere  pathologische  Bedeutung  erlangt,  ja 
indirekt  selbst  den  Tod  veranlassen  kann.    Es  sind  das  jene  Fälle,  wo  eine  lebhaftere 
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reaktive  Entzündung  um  Herdchen  entsteht,  die  oft  nur  klein  sind  und  vereinzelt 
im  Pankreas  liegen.  Während  für  gewöhnlich  die  Reaktion  in  der  Umgebung  relativ 
gering  und  mehr  von  reparatorischem  Charakter  ist  (vgl.  S.  618),  entsteht  in  seltenen 
Fällen  eine  hyperämisch-hämorrhagische  oder  vor  allem  eine  mehr  oder  weniger  breite 
eitrige  Zone  um  das  eine  oder  andere  Herdchen,  oder  der  kleine  Herd  wird  durch- 
setzt und  zum  Absceß,  was  dann  bei  oberflächlicher  Lage  zum  Durchbruch  und  zu 
lokaler  oder  allgemeiner  fibrinös-eitriger  Peritonitis  führen  kann.  Man  fand 
dann  in  den  meisten  Fällen  Colibakterien,  was  auf  die  sekundäre  Infektion  vom 
Darm  aus  hinweist.  Bakteriellen  Wirkungen  eine  primäre  Rolle  zuzuweisen  (Baiser, 
Ponfick  u.  a.),  muß  man  ablehnen  (Fränkel,  Marx).  Daß  aber  selbst  die  infizierte 
Fettgewebsnekrose  jemals  das  oben  skizzierte  schwere  Bild  der  hämorrhagisch-nekroti- 
sierenden Pancreatitis  hervorzurufen  vermöge,  indem  sie  fortschreitende  demarkierende 
Eiterung  und  unter  dem  Einfluß  des  Trypsins  zustande  kommende  Nekrosen  und 
Blutungen  nach  sich  zöge,  müssen  wir  entschieden  bezweifeln  und  stehen  damit  in 
Übereinstimmung  mit  der  Mehrzahl  der  neueren  Untersuchungen  (vgl.  Katz  u.  a.). 

YT.  Speichelsteinbildung. 

Der  Ductus  pancreaticus  und  die  Drüsengänge  des  Pankreas  können  in  seltenen 
Fällen  Sitz  von  Speichelsteinen  werden,  die  man  meist  zufällig  erst  in  der  Leiche  findet. 
Die  Steine  sind  verschieden  groß,  sandkorn-  bis  walnußgroß,  glatt  oder  häufiger  drusig, 
maulbeerartig,  zuweilen  verästelt,  meistens  weiß,  seltener  bräunlich  und  in  der  Regel 
hart.  Meist  bestehen  sie  aus  kohlensaurem,  seltener  aus  phosphorsaurem  Kalk.  Die 
Steine  können  sich  infolge  von  Katarrh  der  Gänge  und  Sekretstauung  entwickeln, 
womit  sich  entzündliche  Veränderungen  im  Gewebe  kombinieren.  Als  Folgen  kann  man 
sehen:  Verödung  des  Drüsenparenchyms,  Induration  des  Bindegewebes,  Eiterung  und 
Absceßbildung,  eventuell  auch  Cystenbildung  (s.  bei  Cysten  S.  G24).  Fettgewebs- 
nekrose kommt  auch  zuweilen  dabei  vor  (s.  den  S.  620  erwähnten  Fall,  ferner  Be- 
obachtungen von  Dieckhoff  und  Welch).  —  C  h  olelithiasis  und  Lithiasis 
pancreatica  können  sich  kombinieren  (Fuchs). 

YJ[.  Geschwülste  und  Cysten  des  Pankreas. 

A.  Outartige  Oeschwülste  sind  selten.  Es  kommen  Lipome,  Myxome,  Chon- 
drome vor.  Auch  Kystadenome  —  mit  eiweißhaltigem  Inhalt,  ohne  spezifische  Be- 
standteile des  Pankreas  —  wurden  in  seltenen  Fällen  (Cesaris-Demel)  beobachtet. 
Die  in  Fig.  327  wiedergegebene  Beobachtung  des  Verf.  ist  in  der  Basler  Diss.  von 
Wyss  (Lit.)  mitgeteilt.  (Vgl.  auch  Lit.  bei  Lazarus.)  Verf.  sah  bei  einer  42jähr.  Frau 
ein  papilläres  Kystadenom,  das  zum  Teil  eine  krebsige  Umwandlung  zeigte;  das 
Kystom  war  fast  faustgroß  und  saß,  sich  teilweise  in  die  Milz  hineindrängend,  in  der 
Canda  pancreatis. 

B.  Bösartige  Geschwülste.  Sarcome  sind  primär  sehr  selten  (Lit.  bei  Körte, 
Ehrlich,  L'Huillier).  Metastatisch  kommen  besonders  melanotische  Sarcome 
zuweilen  vor.  Weniger  häufig  sind  sekundäre  Krebse;  sie  greifen  entweder  konti- 
nuierlich aus  der  Umgebung  (Magen,  Duodenum,  Gallenwegen,  Gallenblase)  auf  das 
Pankreas  (manchmal  durch  Vermittlung  krebsiger  Lymphdrüsen)  über,  oder  entstehen 
haematogen,  und  wurden  von  einem  weit  entfernt  sitzenden  Carcinom  her,  wie  von 
einem  solchen  der  Mamma,  der  Bronchien,  Prostata  u.  a.  eingeschleppt  (vgl.  z.  B.  den 
Fall  auf  S.  503). 

Die  wichtigste  Geschwulst  des  Pankreas  ist  das  primäre  Carcinom. 
Es  tritt  meist  nach  dem  40,  Jahr  auf  und  kann  mit  Schmerzen  im  Epi- 
gastrium  und  Verdauungsstörungen  (Fettstühlen)  einhergehen. 
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Nach  dem  Basler  Material  bilden  die  Pankreascarcinome  1,76  7o  aller  Carcinome 
(anderes  Statistisches  s.  bei  Fnchs). 

Es  kommen  härtere  und  weichere  Formen  vor;  erstere,  Scirrhen,  sind  häufiger. 
Es  gibt  auch  Kombinationen  beider;  die  weicheren  Partien  können  grob-acinös  und 
ähnlich  wie  Pankreasgewebe  aussehen;  doch  sind  sie  weißer.  Es  ist  denkbar,  daß 
zuweilen  eine  Cirrhose  das  prädisponierende  Moment  für  die  Neubildung  abgibt  (vgl. 
Hülst).  Je  nach  dem  Ausgangspunkt  sind  die  Carcinomzellen  entweder  rundlich- 
eckig und  gleichen  in  etwa  den  Drüsenzellen  oder  auch  den  Zellen  der  Langerh  ans  sehen 
Inseln  (nach  Fabozzi  wären  die  meisten  Pankreaskrebse  von  diesen  abzuleiten,  was  aber 
nicht  bewiesen  ist;  vgl.  Grimani,  Herxheimer  u.  a.),  oder  sie  sind  mehr  cylindrisch, 
den  Epithelien  der  intralobulären  Drüsengänge  entsprechend.    Es  entstehen  so  Formen, 


Fig.  327. 

Cystadenoni  des  Pankreas  von  einer  64jäbr.  Frau.    Fast  natürl.  Größe.    Beob.  d.  Verf. 

(Beschreibung  und  mikroskop.  Abbildungen  bei  A.  A.  Wyss,  I.-D.,  Basel  1904.) 


die  als  Carcinoma  simplex  solidum,  und  solche,  die  als  Adenocarcinom  zu 
bezeichnen  sind;  erstere  sind  viel  häufiger.  Sehr  selten  sind  Gallertkrebse.  —  In 
einem  Basler  Fall  von  scirrhösem  Carcinoma  cylindrocellulare  solidum  (70jähr.  M.) 
war  im  Kopf  ein  hühnereigroßer  Knoten,  innerhalb  dessen  allenthalben  die  Äste  der  Venen 
mit  Krebsmassen  ausgefüllt  waren.  Mikroskopisch  fanden  wir  überall  auch  in 
den  kleinen  Venen  zahllose  Durchbrüche  und  Ausfüllungen  mit  Krebs.  Trotzdem  waren 
entfernte  Metastasen  nicht  vorhanden;  dagegen  waren  einige  Lymphdrüsen  in  der  Um- 
gebung des  Kopfes  bis  zu  Kirschgröße  infiltriert. 

Die  Ausbreitung  des  Krebses  ist  entweder  eine  diffuse  und  kann  unter 
A  ergrößerung  oder  häufiger  unter  Verkleinerung  und  Verhärtung  (zuweilen 
mit  Bildung  einzelner  kleiner  Cysten),  in  seltenen  Fällen  die  ganze  Drüse 
einnehmen,  oder  der  Krebs  beschränkt  sich  auf  den  Kopf  des  Pankreas, 
was  das  Häufigste  ist;  seltener  erkrankt  der  Schwanzteil  allein. 
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Der  Krebs  des  Pankreaskopfes  kann  über  hühnereigroß,  ja  bis  faustgroß  und 
größer  werden;  mitunter  ist  er  aber  auch  so  klein,  daß  er  sogar  übersehen  werden 
kann.  Sehr  häufig  tragen  zahlreiche,  dicht  um  die  Bauchspeicheldrüse  sitzende  Lymph- 
drüsen, die  krebsig  infiltriert,  mit  dem  Tumor  des  Pankreas  innig,  fast  ganz  undiife- 
renzierbar  verwachsen  sind,  wesentlich  zu  der  Vergrößerung  bei.  —  Folgen:  Der  Ductus 
Wirsungianus  ist  oft  erweitert;  —  weitere  Folgen  sind :  Stauungsicterus,  entweder  durch 
Verzerrung,  Kompression  oder  ümwachsung  oder  Infiltration  des  Choledochus  (starke 
Ausdehnung  der  Gallenwege  und  besonders  der  Gallenblase!),  einfache  oder  krebsige 
Thrombose  von  Pfortaderästen,  Stauung  im  Pfortadersystem  (Milztumor,  Ascites),  eventuell 
Ileus  durch  Kompression  (vgl.  den  Fall  S.  435)  des  meist  am  Tumor  adhärenten  Duo- 
denums, oder  Duodenalstenose  durch  scirrhöse  Infiltration  der  Wand,  oder  breiter  Durch- 
bruch ins  Duodenum  (leicht  mit  primärem  Duodenalkrebs  zu  verwechseln!),  seltener  in 
den  Magen.  —  Metastasen  sind  am  häufigsten  in  benachbarten  Lymphdrüsen  und 
in  der  Leber,  hier  zuweilen  in  enormer  Meüge.  So  notierte  Verf.  z.  B.  bei  einem 
57jähr.  Mann  mit  gänseeigroßem  Tumor  im  Schwanzteil  ein  Gewicht  der  von  Knoten 
durchsetzten  Leber  von  4485  g  (S.  409,  04).  Metastasen  können  in  der  Leber  aber  auch 
ganz  fehlen.  Das  sah  Verf.  z.  B.  in  einem  Fall  einer  55jähr.  Frau  mit  Diabetes,  diffusem 
scirrhösem  Carcinoma  solidum  im  Kopf  und  Mittelstück,  Gallenstauung  und  starker 
Fettnekrose;  Metastasen  in  den  linken  Supraclaviculardrüsen,  im  10.  Brustwirbel  und  in 
der  linken  Niere  (S.  323,  05). 

Cysten  des  Pankreas. 

Diese  gehören  mit  Ausnahme  der  erwähnten  sehr  seltenen  cystischen  Adenome 
anatomisch  nicht  zu  den  echten  Geschwülsten.  Klinisch  werden  sie  aber  zu  deu 
Geschwülsten  des  Pankreas  gerechnet  und  bilden  in  klinischer  Hinsicht  die  wich- 
tigste, auch  operativ  mit  Erfolg  angreifbare  Geschwulstbildung  am  Pankreas. 

Man  kann  verschiedene  Formen  von  Cysten  unterscheiden.  Ein  Teil 
derselben  ist,  wie  man  ohne  weiteres  sieht,  die  Folge  einer  Sekretstauung. 
Wird  die  Ausmündungsstelle  des  Ductus  pancreaticus  durch  einen  Stein 
oder  eine  Geschwulst  verlegt,*)  so  dehnt  sich,  falls  die  Beschaffenheit  des 
Drüsensekretes  und  vor  allem  die  resorbierende  Fähigkeit  der  Lymphgefäße 
(z.  B.  durch  Cirrhose  des  Pankreas)  alteriert  ist,  der  Ductus  cylindrisch  oder 
sackförmig  oder  rosenkranzförmig  aus;  die  Ektasie  kann  bis  zu  Kindskopf- 
größe und  mehr  betragen  (Solitäre  Retentionscyste).  —  Mitunter  ist 
die  Cystenbildung  viel  unbedeutender,  multipel,  manchmal  äußerst  zahl- 
reich (Cystische  Degeneration),  auf  kleine  Ausführungsgänge  oder  selbst 
auf  einzelne  Acini  beschränkt  und  die  Folge  von  indurativer,  interstitieller 
Entzündung  oder  von  Konkrementen.  Die  kleinen  Cysten  können  einen 
buttergelben,  dicken,  fettigen,  zuweilen  auch  verkalkten,  selten  auch  kolloiden 
(van  Loghem)  Inhalt  haben. —  Als  dritte  Art  sind  größere  bis  erheblich 
große,    kugelige  Cysten  zu  nennen,   eigentlich  Cystoide,   da  sie  keine 


*)  Bei  Tieren  dauert  nach  Unterbindung  des  Ductus  pancreaticus  die 
Sekretion  noch  eine  Zeitlang  fort,  wodurch  sich  der  Gang  erweitert  (Heidenhain), 
später  aber  wird  das  Sekret  resorbiert,  jedoch  nicht  durch  den  Harn  ausgeschieden 
(Kühne).  Schließlich  verfällt  die  Drüse  der  Atrophie  und  fibrösen  Schrumpfung  (aber 
nicht  der  Autodigestion!),  wobei  jedoch  die  Langerhansschen  Inseln  (s.  S.  516^ 
sich  selbständig  erhalten,  sogar  vergrößern  und  vermehren  (W.  Schulze,  Gontier  de  la 
Rieche  u.  a.)  und  Diabetes  ausbleibt. 
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epitheliale  Auskleiduug  besitzen;  diese  sind  praktisch  am  wichtigsten  und 
wurden  auch  wiederholt  Gegenstand  operativer  Behandlung.  Sie  liegen  meist 
im  Schwanzteil  des  Pankreas  und  haben  einen  blutigen  oder  blutig  gefärbten 
Inhalt.  In  der  Regel  zeigen  sie  keine  Beziehung  zu  den  Ausführungsgängen 
der  Drüse.  Oft  ist  sogar  überhaupt  eine  Beziehung  zum  Pankreas  schwer 
zu  erkennen,  da  die  Cyste  sich  mehr  und  mehr  als  selbständiger  Sack  aus 
dem  Pankreas  heraushebt. 

Große  Cysten  können  sich  retroperitoneal  zwischen  Magen  und  Colon  transversura 
entwickeln,  oder  zwischen  Magen  und  Leber  oder  unterhalb  des  Colon  hervorragen. 

Betreffs  der  Ätiologie  dieser  letzterwähnten  Cysten  sind  die  Ansichten  geteilt. 
Friedreich  führte  die  Cystenbildung  auf  primäre  Hämorrhagien  (Hämatome) 
zurück  und  stellte  sie  den  Retentionscysten  gegenüber,  in  welche  hinein  ebenfalls 
Blutungen  stattfinden  können.  Aus  Blutungen,  die  auch  traumatischen  Ursprungs 
(Lit.  bei  Lazarus  u.  Honigmann)  sein  können,  werden  später  Cysten,  mit  seröser 
Flüssigkeit  gefüllt,  und  von  schwieligen,  rostfarbigen,  nach  innen  oft  leistenartig  vor- 
springenden Wandungen  begrenzt  (sog.  apoplektische  Cyste).  —  Andere  nehmen 
sekundäre  Hämorrhagien  in  verändertem  Gewebe  an.  Die  primäre  Läsion  sehen 
die  einen  in  Fettgewebsnekroseherden,  innerhalb  deren  es  zuErweichung  komme. 
Dagegen  sind  andere  der  Ansicht,  daß  zunächst  infolge  einer  interstitiellen  Pan- 
kreatitis, welche  die  sonst  alsbald  eintretende  Resorption  durch  die  Lymphgefäße 
verhindere,  eine  Sekretstauung  in  Drüsenbezirken  entstehe,  in  welchen  dann  unter  dem 
Einfluß  des  gestauten  Drüsensekretes  eine  Autod  igestion  zustande  komme;  hierdurch 
bildeten  sich  kleine  cystische  Höhlen,  und  in  diese  hinein  erfolge  sekundär  eine, 
durch  Gefäßarrosion  (wie  beim  Ulcus  ventriculi)  bedingte,  Hämorrhagie  (Tilger).  —  Ob 
der  Vorgang  immer  so  kompliziert  ist  und  ob  nicht  die  Annahme  einer  sog.  apoplek- 
tischen  Cyste  eventuell  eines  durch  Try psinwirkung  sekundär  veränderten 
Hämatoms  allein  auch  genügt,  muß  noch  festgestellt  werden. 

Die  mikroskopische  und  chemis  che  Untersuchung  des  Cysteninhaites 
gibt  keine  konstanten  Resultate.  —  In  einer  Anzahl  von  Fällen  hatte  der  Cysteninhalt 
nachweislich  diastasierende  und  fettemulgierende  Eigenschaften;*)  in  anderen 
Fällen  war  er  serös  oder  blutig-serös  oder  eiterartig  oder  hämorrhagisch.  Der  hämo- 
rrhagische Inhalt  kann  zahlreiche  Körnchenkugeln  enthalten. 

Differentialdiagnostisch  kommen  u.a.  in  Betracht:  Cystenbildung  im  Omentum, 
die  aus  Lipomen  mit  zentraler  Einschmelzung  hervorgehen,  oder  durch  Erweichung  von 
Carcinommetastasen  und  Blutungen  in  die  erweichten  Massen  zustande  kommen  kann; 
cystische  Veränderungen  der  Gekröslymphdrüsen  (Rokitansky),  cystische  Tumoren 
z.  B.  Chondrome  der  Wirbelsäule  (selten),  ferner  Blutungen  in  die  Bursa  omentalis  mit 
nachträglicher  Cystenbildung  (cystische  Hämatome).  Durch  Erguß  von  Blut  oder  Drüsen- 
saft in  die  Bursa  im  Gefolge  von  Pankreasrupturen  und  folgende  entzündliche  Ab- 
kapselung entsteht  das  Haematoma  pancreatis  et  bursae  omentalis.    (Vgl.  Lazarus  Lit.) 

VIII.   Parasiten.     Gelegentlich  kommt  der  Echinococcus  hydatidosus  vor. 

*)  Der  normale,  stark  alkalische,  in  den  Darm  sezernierte  Pankreassaft  enthält 
drei  Fermente:  a)  Pankreasdiastase;  sie  setzt  Stärke  in  Zucker  um.  b)Trypsin; 
es  führt  Eiweiß  in  Peptone  über,  c)  Ein  Ferment,  Steapsin,  durch  welches 
neutrale  Fette  gespalten  werden.  Weitere  Bestandteile  sind:  Eiweiß,  Xanthin, 
Leuciu,  Guanin;  von  anorganischen  Bestandteilen:  kohlensaurer  und  phosphorsaurer  Kalk, 
Alkalien,  Erden.  —  Außer  der  äußeren  kommt  dem  Pankreas  noch  eine  innere  Sekretion 
zu,  -welche  von  regulierendem  Einfluß  auf  den  Kohlehydratstoffwechsel,  speziell  die  Zucker- 
verbrennung, ist. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  40 


V.  Erkrankungen  des  Knochensystems. 


I.  Allgemeines  ülber  Knochenresorption  und  Enochenneubildung. 

Trotz  der  großen  Festigkeit  und  starren,  wie  man  von  vornherein 
glauben  möchte,  fast  unveränderlichen  Beschaffenheit  des  fertigen  Knochen- 
gewebes findet  nicht  nur  beim  wachsenden  Individuum  (v.  Ebner),  sondern 
sogar  bis  ins  hohe  Alter  hinein  schon  unter  physiologischen  Verhältnissen 
ein  fortgesetzter  innerer  Umbau,  eine  fortwährende  Verschiebung  der  den 
Knochen  aufbauenden  starren  Bälkchen  statt  (Pommer).  Während  sich 
auf  der  einen  Seite  ein  Abbau,  eine  Resorption  fertigen  Knochens  vollzieht, 
wird  andererseits  der  Ausfall  durch  Anbau  neuen,  von  Osteoblasten  produ- 
zierten, zunächst  kalklosen  (osteoiden),  dann  aber,  unter  normalen  Verhält- 
nissen, alsbald  verkalkenden  Knochengewebes  ersetzt.  In  dem  wachsenden 
Skelett  jugendlicher  Individuen  führt  dieser  Resorptions-  und  Appositions- 
prozeß in  relativ  kurzer  Frist  zu  einer  totalen  Neugestaltung  des  Skeletts. 
Auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  kommt  Resorption  von  fertigem" 
Knochen  und  Bildung  neuen  Knochengewebes  sehr  häufig  und  leicht  zustande, 

A.  Welche  Vorgänge  spielen  sich  bei  der  Resorption  Ton  Knochen- 
gewehe ah? 
a)  Lakanäre  Resorption  und  glatte  Resorption;  lamelläre  Abspaltnng,  b)  Bildung 
perforierender  Kanäle,   c)  Schwund   nach   vorhergehender   Ealkberaubung   (Hali- 
sterischer  Enochenschwund). 
a)  Lakunäre  Resorption. 
Bei  weitem  am  häufigsten  wird  fertiges  Knochengewebe  durch  lakunäre  Resorption 
zum  Schwund  gebracht.     Dieser  Vorgang  vollzieht  sich  nicht  nur  bei  der  physiologi- 
schen Resorption,  sondern  ist  auch  sehr  häufig  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen zu  sehen,  z.  B.  bei  den  verschiedenen  Formen  von  Atrophie,  bes.  der  Druckusur, 
ferner  bei  Verkleinerung  des  Callus,  bei  Sequesterlösung,  sowie  ferner  an  der  Oberfläche 
von  Elfenbeinstiften,   die  in  das   lebende  Knochengewebe  geschlagen   werden.     Hierbei 
entstehen  an  den  glatten  Oberflächen  der  Knochensubstanz   ovoide  oder  flache,   grusige 
Vertiefungen,   Ausfräsungen   —   sog.   Howshipsche   Lakunen  — ,   in  welchen    kleine 
oder    große    vielkernige    Zellen,    Riesenzellen    (Osteoklasten    —    Kölliker)    liegen, 
welche   offenbar  die  lakunäre  Einschmelzung  bewirken   (Fig,  328  und  329).     Die  Osteo- 
klasten  sind  keine  spezifischen  Zellen,    sondern   es  können  die  verschiedensten, 
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dem  Knochen  normaler-  oder  pathologischerweise  anliegenden  Zellen  —  wie  Mark-, 
Bindegewebs-,  Granulationsgewebs-,  Tumorzellen  —  zu  Osteoklasten  werden.  (Es  gibt 
auch  Autoren,  welche  die  Osteoklasten  für  Gefäßsprossen  halten;  s.  S.  351,)  Struktur- 
veränderungen   an    der    Knochensubstanz,    welche    etwa    auf   eine    primäre    Entkalkung 


Zur    Deiiionsiration    der 
lakunären  Resorption 

Von      einer     tuberkulösen 

Caries     eines     Fußwurzel- 
knochens. 

a  Knochenbälkchen. 

h  Tuberkel  mit  verkästem 
Centrum ,  epithelioiden 
und  Riesenzellen. 

c  Yerkäsung  in  tuberkulö- 
sem Granulationsgewebe. 

d  Riesenzelle  im  Tuberkel. 

e  Osteoklasten,  zum 
Teil  in  H  o  w  s  h  i  p  - 
sehen  Lakunen  lie- 
gend. 

/  Fetthaltiges       Knochen- 
mark; an  anderen  Stellen 
weite,  zartwandige  Venen 
im  Knochenmark. 
Mittlere  Vergrößerung. 
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Fig.  328. 
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Hnoclienresorption       und 
Hnochenneubildung       in 

einem  Osteo-Fibrosar- 

coma  gigantocellulare 
der  ü  1  n  a. 

a  Riesenzelle. 

6  Riesenzelle  ineinerHow- 
shipschen  Lakune  (Osteo- 
klast). 

c  Sarcomgewebe,  fibrös, 
Spindel- und  riesenzellig; 
mitten  im  Präparat  brau- 
nes Blutpigment. 

d  Blutgefäß. 

e    Altes   Knochenbälkchen. 

/  Neugebildeter    Knochen. 

g   Durch    Osteoblasten    (A) 
gebildeter,    noch    unver- 
kalkter   Knochensaum. 
Starke    Vergrößerung. 


Fig.  329. 


(Kölliker)  hindeuten  würden,  sind  nicht  vorbanden  (Pommer).  Durch  Konfluenz 
der  Lakunen  entstehen  größere  Lücken.  Mit  dem  Aufhören  der  Resorption  schwinden 
auch  die  Riesenzellen.     (Vielleicht  werden  sie  dann  zu  Fibroblasten.) 

Hervorzuheben  wäre  noch,  daß,   wie  es   eine  lakunäre  Resorption   mit  oder  ohne 
Riesenzellen  gibt,   auch   eine   Resorption   vorkommt  ohne   Lakunen;    man   hat  dieselbe 
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passend    als   glatte  Resorittion   (Busch)    bezeichnet.     Auch   Geschwulstzellen   können 
dieselbe  bewirken. 

Verschieden  davon  ist  die  von  Ernst  und  v.  Muralt  beschriebene  lamelläre 
Abspaltung,  wie  sie  durch  Tumoren  gelegentlich  herbeigeführt  werden  kann.  Die  Zellen 
dringen  hier  zwischen  die  Knochenlamellen  ein,  welche  glatte  Ränder  behalten,  aber 
mehr  und  mehr  fragmentiert  werden,  bis  schließlich  ein  ganz  feiner,  polymorpher 
Knochensand  entsteht,  der  dann  völlig  resorbiert  wird. 

b)  Bildang  perforierender  Eanäle  (Kanalikulation). 
Die  zweite  Art  von  Knochenresorption,  der  wir  teilweise  wenigstens  gleichfalls 
unter  physiologischen  Verhältnissen  begegnen,  ist  der  mittels  perforierender  Kanäle, 
Resorptionskanäle,  sog.  Volkmannseher  Kanäle,  bedingte  organische  Knochen- 
schwund. Unter  physiologischen  Verhältnissen  handelt  es  sich  um  Kanäle,  welche  in 
sehr  wechselnder  Zahl  in  den  Grundlamellen  (Generallaraellen)  vorkommen  und  Gefäße 
(perforierende  Gefäße)  enthalten,  die  mit  den  Gefäßen  der  Haversschen  Kanäle  vielfach 
zusammenhängen  und  allmählich  in  diese  übergehen;  sie  sind  nicht  wie  die  Haversschen 
Kanäle  von  ringförmig  angeordneten  Lamellen  umgeben  und  meist  auch  feiner  wie  diese.  — 
Unter  pathologischen  Verhältnissen  wird  der  Begriff  der  perforierenden 
Kanäle  weiter  gefaßt.  Man  spricht  einmal  von  Volkmannscheu  Kanälen,  wenn 
Gefäße  unter  Bildung  von  Sprossen  (Pommer)  oder  gefäßhaltiges,  eventuell 
auch  Osteoblasten  führendes  Bindegewebe  von  einem  Markraum  der  Substantia  spon- 
giosa  oder  von  einem  Haversschen  Kanal  der  Substantia  compacta*)  aus,  die  Lamellen 
durchkreuzend,  zu  einem  anderen  Markraum  oder  Haversschen  Kanal  durch  die  harte 
Knochensubstanz  sich  durchbohren,  diese  kanalisieren,  wobei  natürlich  auch  gelegentlich 
einmal  ein  oder  das  andere  Knochenkörperchen  mit  eröffnet  wird.  Unter  den  Begriff 
der  Volkmannschen  Kanäle  fallen  aber  ferner  auch  unregelmäßige,  ampullenartige  Er- 
weiterungen von  Knochenkörperchen  resp.  -höhlen  (vgl.  Abbildung  bei 
Osteomalacie  S.  641)  und  durch  Konfluenz  solcher  verzerrter  Knochen- 
körperchen entstehende  Lücken  oder  unregelmäßig  zackige,  die  Knochensubstanz 
durchsetzende  Kanäle,  welche,  wenn  sie  sich  in  einen  Markraum  eröffnet  haben,  sogar 
von  Zellen  ausgefüllt  werden  können  (S.  641  Bildlle);  diese  Kanäle  können  in 
der  Folge  von  Osteoklasten  noch  mehr  erweitert,  oder  aber  von  Osteoblasten  mit  kon- 
centrisch  aufgelagerten  Lamellen  so  bedeckt  werden,  daß  sie  Haversschen  Räumen 
ähnlich  werden. 

c)  Enochenschwand  nach  vorhergehender  Ealkberanbang*,  halisterischer  Knochen- 
schwund.    (Bildung  von  Gitterfiguren  bei  der  Halisteresis.) 

Unter  viel  selteneren  Verhältnissen,  namentlich  bei  der  senilen  und  bei  der 
marantischen  Osteomalacie,  sowie  bei  der,  vornehmlich  bei  Frauen  auftretenden,  sog. 
puerperalen  und  nicht  puerperalen,  reinen  Osteoma  lacie  erfolgt  der  Knochenschwund 
so,  daß  zunächst  eine  Kalkberaubung  (Halisteresis)  des  Knochens  stattfindet; 
die  danach  übrig  bleibende  Knochengrundsubstanz  (Knochenknorpel)  wird  dann  weiterhin 
aufgelöst,  wobei  sie  vorübergehend  faserig  aussehen  kann.  Die  definitive  Zerstörung 
und  Resorption  des  entkalkten,  in  Fibrillen  zerfallenden  Knochens  findet  in  der  Regel 
ohne    Osteoklasten    statt.     Die   entkalkten   Randzonen  der  Knochenbälkchen  treten 


*)  Das  Knochengewebe  tritt  bekanntlich  in  2  Formen  auf:  a)  als  Substantia  spon- 
giosa,  die  nur  aus  einem  mit  Mark  gefüllten  Maschenwerk  von  Knochenbälkcheif  und 
-plättchen  besteht;  b)  als  Substantia  compacta,  deren  dichtes  Gefüge  von  Haversschen, 
die  Blutgefäße  enthaltenden  Kanälen  durchsetzt  wird,  welche  sowohl  an  der  äußeren 
wie  an  der  inneren,  gegen  die  Spongiosa  gerichteten  Fläche  frei  ausmünden. 
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bei  einfacher  Färbung  mit  Karmin  oder  bei  Doppelfärbung  mit  flämatoxylin  und 
neutralem  Karmin  (es  genügt  als  Gegenfärbung  auch  Eosin)  als  rote  Säume  (sog- 
osteomalacische  Säume)  hervor;    die  kalkhaltige  Knochensubstanz  färbt   sich  blau. 

Es  muß,  um  Irrtümer  zu  verhüten,  betont  werden,  daß  sich  auch  neugebildetes 
osteoides  Gewebe  (noch  nicht  kalkhaltiger  Knochen)  mit  Karmin  oder  Eosin  rot 
färbt.  —  Es  wird  beim  Kapitel  Osteomalacie  Gelegenheit  sein,  auf  die  Unterscheidung 
von  entkalktem  altem  undkaiklosem  neuem  Knochen  noch  einzugehen  (s.  S.  642). 

Die  Bildung:  von  Gitterfiguren  (v.  R eck linghausen)  als  besondere  Form  des 
Kalkschwundes  (S.  641,  Bild  111).  Der  völligen  Kalkberaubung  (Halisteresis)  geht  häufig 
und  unter  den  verschiedensten  Verhältnissen,  vor  allem  bei  der  klassischen  Osteomalacie, 
ferner  auch  bei  der  Knochenresorption  durch  destruierende  Geschwülste  (Apolant), 
sowie  noch  bei  anderen  Gelegenheiten  eine  eigentümliche  Veränderung  voraus.  Das  ist 
das  Auftreten  neugebildeter  (nicht  präformierter),  sehr  vielgestaltiger,  zuweilen 
ziemlieh  deutlich  gitter förmiger  Figuren  in  der  Knochensubstanz,  die, 
wenn  man  sie  mit  Luft  oder  mit  Kohlensäure  injiziert,  grauschwarz  gefärbt  und  besonders 
gut  sichtbar  werden.  Sie  beruhen  auf  einer  Resorption  des  Kalkes  und  folgen 
zunächst  dem  Verlauf  der  Interfibrillärspalten.  Dadurch  wird  die  Grundsubstanz 
des  Knochens  in  ihre  elementaren  Bestandteile,  in  die  Fibrillen  zerlegt.  (Analogon: 
asbestartige  Degeneration  des  Knorpels.)  Diese  Gitterfiguren  lassen  sich  an  Schnitten 
osteomalacischer  Knochen,  am  besten  von  solchen,  die  eine  Zeitlang  in  Müllerscher 
Lösung  konserviert  wurden  und  noch  nicht  ganz  darin  entkalkt  sind,  oder  auch  von  in 
Alkohol  gehärteten  Präparaten,  nach  den  von  v.  Recklinghausen  (und  Apolant) 
angegebenen  Methoden,  die  in  einer  Luft-  oder  Kohlensäureiujektion  dieser  feinsten 
Spalten  bestehen,  leicht  sichtbar  machen.  Man  sieht  dann,  daß  die  Figuren,  wenn  auch 
nicht  ausschließlich,  so  doch  mit  Vorliebe  an  dem  meist  lakunär  konturierten  Über- 
gang vom  völlig  kalklosen  Saum  zum  kalkhaltigen  inneren  Teil  der 
Knochenbälkchen  auftreten,  d.  h.  da,  wo  der  fortschreitende  Entkalkungsprozeß 
eben  einsetzt;  diese  Übergangszone  ist  am  nicht  mit  Luft-  oder  Kohlensäure  injizierten 
Präparat  oft  durch  körnig-krümelige  Streifen  charakterisiert.  Die  Verteilung  der 
Figuren  ist  durchaus  nicht  besonders  regelrecht  oder  gleichmäßig,  vielmehr  treten  sie 
fast  immer  nur  fleckweise  und  ohne  jede  Beziehung  zur  normalen  Architektur  auf.  Auch 
im  Innern  der  noch  kalkhaltigen  Knochensubstanz  sieht  man  bei  der  Osteomalacie 
Gitterfiguren.  In  dem  völlig  entkalkten  (osteoiden)  Gewebe  dagegen  sind  sie 
nicht  mehr  darzustellen;  die  Interfibrillärspalten  werden  hier  durch  dichte  Aneinander- 
lagerung  der  hyalin  werdenden,  quellenden,  verbackenden  Fibrillen  geschlossen.  [Gegen- 
über der  V.  Recklinghausenschen  Auffassung  der  Gitter  hat  Hanau  die  Ansicht 
aufgestellt,  daß  Gitter  gerade  für  Neubildung  und,  woraaf  übrigens  auch  Beschreibungen 
von  Pommer  bereits  hinwiesen,  für  unvollkommene  krümelige  Kalkablagerung  sprächen; 
Verf.  teilt  die  Meinung  von  M.  B.  Schmidt,  daß  die  Einwände  von  Hanau  (Bert- 
sc binger)  jedoch  nicht  stichhaltig  sind.] 

Bemerkungen  über  die  uorniale  Zusammensetzung  des  Knochengewebes. 
Die  Knochengrundsubstanz  ist  bekanntlich  nicht  homogen,  wie  man  bei  Betrachtung  des 
mikroskopischen  Bildes  zunächst  glauben  möchte,  sondern  man  hat  an  ihr  wie  bei  den 
übrigen  Bindesubstanzen  leimgebende  Fasern,  Fibrillen  nachgewiesen  (v.  Ebner), 
welche  im  lamellären  Knochen  annähernd  parallel  nebeneinander  liegen  und  unter- 
einander durch  Kittsubstanz  (die  v.  Kölliker  übrigens  leugnet)  fest  verbunden  sind. 
Im  nicht  lamellären  Knochen  sind  präexistierende,  viel  gröbere  Fasern  der  binde- 
gewebigen Matrix  eingeschlossen,  Sharpeysche  oder  perforierende  Fasern,  welche 
Geflechte  bilden  und  zum  Teil  verkalkte,  größtenteils  aber  unverkalkte  Bindegewebs- 
bündel  sind.  Danach  unterscheidet  man  feinfaserige  (lameliöse)  und  grobfaserige 
(geflechtartige)    Knochengrundsubstanz.       In    der    Grundsubstanz    sowie    in    der 
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interfibrillären  Kittsubstanz  befinden  sich  die  Kalk  salze  (hauptsächlich  basisch- 
phosphorsaurer  Kalk). 

Die  Grundsubstanz  enthält  längliche  Knochenhöhlen  mit  den  plattovalen 
Knochenzellen,  was  man  zusammen  Knochenk  örperchen  nennt;  die  Höhlen 
hängen  durch  zahlreiche  verästelte  feine  Ausläufer  (Knochenkanälchen)  miteinander 
zusammen.  Die  Knochenkanälchen  münden  sowohl  in  die  Haversschen  Kanäle  als  auch 
an  der  äußeren  und  inneren  Oberfläche  der  Knochen  frei  aus. 

Beim  Erwachsenen  zeigt  fast  das  gesamte  Skelett  feinfaserigen,  Jamellösen 
Knochen,  der  von  Osteoblasten  gebildet  ist  und  dessen  Grundsubstanz  auch 
elastische  Fasern  enthält;  die  feinfaserige  Masse  selbst  ist  nicht  präformiert  und  etwa 
mechanisch  eingeschlossen,  sondern  ein  Produkt  der  Tätigkeit  der  Osteoblasten  (siehe 
nächstes  Kap.).  —  Ein  Teil  des  lamellösen  Knochens,  und  zwar  die  der  äußeren 
Knocbenoberfläche  gleich  verlaufenden  äußeren  Grundlamellen  (General-Lamellen)  und 
die  an  letztere  anstoßenden,  zwischen  Haversschen  Lamellen  gelegenen  Schaltlamellen, 
enthalten  im  kindlichen  Alter  auch  noch  Sharpeysche  Fasern,  das  sind  in  die 
Knochensubstanz  sich  einbohrende  und  nach  verschiedenen  Richtungen  verlaufende,  teils 
verkalkende,  teils  unverkalkt  bleibende,  eingeschlossene  Bindegewebsfasern.  Diese  sind 
aber  nur  auf  den  periostalen  Anteil  des  Knochens  beschränkt  und  fehlen  am  aus- 
gebildeten Knochen.  Die  Haversschen  oder  Spezial-Lamellen,  jene  konzentrisch  um 
die  Haversschen  Kanäle  gelagerten  Ringe,  welche  erst  durch  Osteoblasten  aus  dem  Innern 
der  Kanäle  heraus  gebildet  werden,  entbehren  der  Sharpey sehen  Fasern. 

Die  grobfaserige,  geflechtartige  Grundsubstanz  findet  sich  beim  embryonalen 
Knochen  sehr  reichlich,  und  zwar  in  den  periostalen  resp.  perichondralen  und  in  den 
sekundären  (Bindegewebs-)Knochen;  aber  schon  vom  ersten  Lebensjahr  ab  erscheint 
die  Grundsubstanz  der  Bindegewebsknochen  (Schädeldach,  seitliche  Teile  des 
Schädels,  fast  alle  Gesichtsknochen)  bereits  feinfaserig  (lamellös),  d.  h.  schon 
ersetzt  durch  Osteoblasten-Knochen,  und  beim  Erwachsenen  besteht  grobfaserige 
Knochengrundsubstanz  normalerweise  nur  noch  an  den  Nähten  und  Ansatzstellen  der 
Sehnen.  —  Sehr  häufig  kommt  geflechtartige  Grundsubstanz  dagegen  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  vor,  und  der  so  beschaifene  Knochen  charakterisiert  sich 
dadurch  einmal  als  jugendlich  und  zweitens  als  aus  Bindegewebe  (in  der  Regel 
Periost)  gebildet. 

(Lamellär  gebauter  Knochen  entsteht  durch  Osteoblasten,  geflechtartiger 
dagegen  in  und  aus  Bindegewebe,  d.h.  aus  Grundsubstanz  iind  Zellen,  wobei  erstere 
verkalkt.) 

B.  Welche  Vorgänge  spielen  sich  Tbei  der  pathologischen  Neubildung 
von  Knochengewebe  ab? 

Genau  wie  unter  physiologischen  Verhältnissen,  beim  normalen  Wachs- 
tum des  Knochens,  vollzieht  sich  die  pathologische  Knochenneubildung. 

Mark,  Periost  und  Knorpel,  in  beschränktem  Maße  auch  das 
Bindegewebe,  sind  knochenbildende  Gewebe.  Vor  allem  kommen  hier 
die  Osteoblasten,  welche  im  Mark  von  den  Markzellen,  im  Periost  von  den 
bindegewebigen  Zellelementen  desselben  abstammen,  in  Betracht.  —  Die 
Knochenneubildung  erfolgt: 

a)  Durch  Apposition  von  Osteoblasten  auf  fertige  Knocheubälkchen  (S.  632, 
Bild  I  und  II),  Diese  Bildungszellen  entstammen  dem  Mark  (Markzellen)  oder  den 
bindegewebigen  Zellelementen  der  inneren  Schicht  (Cambiumschicht  —  osteogenetische 
Schicht,  periostales  Mark  Ranviers)  des  Periosts,  welche  genetisch  dem  Mark  völlig 
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gleichwertig  ist  und  mit  demselben  in  unmittelbarem  Zusammenhang  steht.  Die  Osteo- 
blasten sitzen  in  etwa  nach  Art  von  polymorphen  Epithelzellen  (mit  feinen 
Ausläufern)  den  alten  Bälkchen  auf,  vermehren  sich  durch  Kernteilung  und  wandeln 
sich  teils  unter  Schwund  des  Kerns  in  eine  homogen  aussehende,  tatsächlich  aber 
fibrilläre  Grundmasse  um,  welche,  indem  sie  verkalkt,  zu  lamellärer  Knochensubstanz 
wird,  teils  wird  nur  ihre  periphere  Protoplasmaschicht  zu  Grundsubstanz,  in  welcher 
dann  das  Centrum,  als  Knochenzelle,  in  einer  zackigen,  mit  Ausläufern  versehenen 
Höhle  eingeschlossen  ist.  Diese  Zellen  enthaltenden  Höhlen  nennt  man  , Knochen- 
körperchen'.  (Färbung  derselben  mit  ihren  Ausläufern  nach  den  Methoden  von 
Sohmorl  vgl.  bei  Schaffer  und  Fasoli  [Lit.].) 

b)  Während  in  dem  eben  besprochenen  Fall  die  Osteoblasten  nur  einen  mehr  oder 
weniger  dicken  Belag  oder  Besatz  auf  dem  fertigen  Knochen  bildeten,  treten  bei  der 
nun  zu  besprechenden  Art  von  Knochenneubildung  die  Osteoblasten  gleich  zu  großen 
Massen  vereint  auf,  bilden  Haufen  und  Züge  in  dem  wuchernden  Mark  resp.  in 
der  wuchernden,  osteogenetischen  Periostschicht.  Die  Wucherung  der  gesamten  Zellen 
des  Markes  iind  Periostes  ist  sehr  lebhaft  und  durch  viele  Kernteilungen  ausge- 
zeichnet. Innerhalb  der  Haufen  von  großkernigen,  protoplasmareichen  Osteoblasten, 
■welche  sich  zu  Zügen  und  Herden  anordnen  (S.  632  Bild  IV),  erscheint  dann  eine 
bei  schwacher  Vergrößerung  homogen,  bei  starker  Vergrößerung  aber  feinfaserig  aus- 
sehende, glutinhaltige,  kalklose  Grundsubstanz  (osteoides  Gewebe),  zu  deren  Bildung 
auch  ein  Teil  der  Osteoblasten  verbraucht  wird,  während  ein  anderer  Teil  derselben  in 
anfangs  plumpe  rundliche  und  später  zackige  Höhlen  eingeschlossen  und  zu  Knochen- 
zellen wird.  Das  osteoide  Gewebe  ist  Knochen  ohne  Kalksalze;  es  bildet 
Bälkchen,  während  das  wuchernde  Markgewebe  die  Zwischenräume  zwischen  den  neu- 
gebildeten Bälkchen  ausfüllt.  Durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  wird  das 
Osteoid  zu  fertigem  Knochen.  Nach  Gierke  und  Schmorl  findet  vor  der  Verkalkung 
eine  Eisenablagerung  in  die  Grundsubstanz  statt.  (Doch  hält  Orth  diese  Auf- 
fassung, wonach  also  die  Imprägnation  mit  Eisensalzen  quasi  eine  Beize  für  die  nach- 
folgende Kalksalzablagerung  darstellen  soll,  nicht  für  zutreffend.)  Der  fertige  Knochen 
gibt  die  Berlinerblaureaktion  nicht.  —  Die  neugebildeten  Bälkchen  zeigen  die  Anordnung 
von  spongiösem  Knochen.  (Durch  Wucherung  des  Markgewebes  kann  auch  Knorpel 
entstehen.) 

Vom  Periost  ausgehende  Bildung  von  osteoiden  Bälkchen  (S.  632  Bild  III)  be- 
ginnt als  zellige  Wucherung,  von  Gefäßbildung  begleitet.  Das  so  entstehende  Keim- 
gew-ebe  wird  zum  Teil  zu  osteoiden  Bälkchen  und  zum  anderen  Teil  zu  Mark- 
gewebe. Durch  Kalkaufnahme  entsteht  fertiger,  spongiöser  Knochen.  Auf  diesen  kann 
dann  noch  weiterhin  durch  Apposition  mittels  Osteoblasten  neue  Knochensubstanz  auf- 
gelagert werden  [wie  bei  a)].  Die  Bälkchen  werden  dadurch  dicker,  die  Markräume 
enger.  (Sharpeysche  Fasern,  welche  es  möglich  machen,  jungen  periostalen 
Knochen  von  dem  Markknochen  zu  unterscheiden,  s.  S,  630.) 

c)  Durch  direkte  Umwandlung  (Metaplasie)  von  periostalem  oder  endostalem 
Bindegewebe  zu  Knochengewebe,  ohne  Zellwucherung  (S.  632  Bild  V).  Die  streifige 
Grundsubstanz  verdichtet  sich,  wird  sklerosiert  (Gegenbaur),  erhält  einen  eigentüm- 
lichen Glanz  (proosteoides  Gewebe);  erscheinen  die  Zellen  des  kalklosen  Bindegewebes 
in  zackige  Höhlen  eingeschlossen,  so  spricht  man  von  osteoidem  Gewebe.  Durch 
Aufnahme  von  Kalkkrümeln,  welche  später  zu  einer  homogenen  Masse  konfluieren,  wird 
dieses  osteoide  Gewebe  dann  zu  Knochen. 

d)  Das  wuchernde  Periost  (S.  632  Fig.  III),  seltener  das  Mark  (S.  632  Fig.  IV), 
können  ferner  auch  Knorpel  produzieren.  Zwischen  den  Bildungszellen,  Chondro- 
blasten,  tritt  eine  hyaline,  cbondrinhaltige  Grundsubstanz  auf;  später  liegen  die  Zellen 
in  rundlichen  Hohlräumen,  deren  Umgrenzung  dichter  werden  und  so  eine  Kapsel  (vgl. 
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Fig.  330—335. 


I  Apposition  von  osteoiden  i^äumen  diircii  Osteoblasten;  aus  der  Tiefe  eines  auf 
die  Fußwurzelknochen  dringenden  syphilitischen,  gummösen  Ulcus  der  Haut. 
«  Bälkchen  alten,  kalkhaltigen  Knochens,  tiefblau  gefärbt;  n  neugebildete,  von 
Osteoblasten  {oh)  produzierte,  apponierte,  kalklose  Kuochensäume  (Osteoid),  rot  ge- 
färbt; m  fibröses  Mark;  links  oben  Fettzellen;  einzelne  Blutgefäße.'  Färbung  mit 
Hämatoxylin  (blau)  und  Eosin  (rot).     Schwache  Vergr. 

II  Knoclienbildung  durch   Auflagerung  von  Osteoblasten  (ob)  auf  alten  Knochen 

(a).     n  Neuer,  noch  nicht  verkalkter  Knochen  (Osteoid).     Starke  Vergr. 
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III  Bildung  osteoider  Biilkclien  aus  dem  Periost.  Von  einer  zwei  Wochen 
alten  Fraktur,  pa  Periost,  äußere  Schicht.  /; i  Periost,  innere  Schicht,  wuchern- 
des Keimgewebe,  o  Osteoide  Bälkchen,  bei  k  Knorpelgewebe,  vi  Zu  Markgewebe 
gewordenes  Keimgewebe.     Färbung  wie  bei  I.     Mittlere  Vergr. 

IV  illyeiogene  Knochen-  und  Hnorpelbildung;  aus  Osteoblastenhaufen.  Von  einer 
circa  drei  Wochen  alten  Fraktur  (knöcherner  und  knorpeliger  Mariicallus). 
k  Knorpelgewebe,  das  nach  oben  in  Knochen  (o)  übergeht,  ob  Osteoblastenhaufen 
im  Markgewebe  (»«).     Färbung  wie  bei  I.     Etwas  stärkere  Vergr.  wie  bei  III. 

V  Umwandlung  Ton  fibrillärem  Bindegewebe  in  Hnoclien.  Von  einem  fast  manns- 
kopfgroßen,  ossifizierenden  Fibrosarcom  der  unteren  Rückengegend,  seit  20  Jahren 
bestehend,  a  Bindegewebe,  b  verdichtetes  kalkloses  (osteoides)  Bindegewebe, 
c  Knochen.  Die  Bindegewebszellen  werden  in  Höhlen  eingeschlossen  und  zu 
Knochenzellen,  das  osteoide  Bindegewebe  verkalkt.  Färb,  wie  bei  I.  Starke  Vergr. 
VI  Endochondrale  Ossifikation.  Schematisiert.  Vordringen  der  Markräume  in  die  ver- 
kalkte Knorpelgrundsubstanz  mit  Eröffnung  der  Knorpelhöhlen.  Bildung  von 
Knochengewebe  mittels  Osteoblasten  aus  dem  Mark.  Die  so  entstehenden  Knochen- 
bälkchen  enthalten  Reste  verkalkter  Knorpelgrundsubstanz  (o).  b  osteogener  Knochen, 
c  Osteoblasten,  d  Markzellen,  e  Blutgefäße,  /  Riesenzellen. 

Schaffer)  bilden  kann.  Es  kann  sich  auch  zunächst  nur  knorpelähnliches,  chondroides 
Gewebe  bilden,  das  dann  entweder  in  osteoides  oder  in  richtiges  Knorpelgewebe  über- 
geht. Bei  Färbung  mit  Hämatoxylin  wird  die  Knorpelgrundsubstanz  rotviolett  bis 
blauviolett. 

e)  Der  Knorpel  wird  zu  Knochen  umgewandelt,  indem  seine  Grnndsubstanz 
zuerst  Kalksalze  aufnimmt  (wo  Kalk  ist,  tritt  auch  Eisen  auf,  s.  oben);  dann  dringen 
Gefäße  und  Mark  räume  in  ihn  ein.  Die  Knorpelkapseln  brechen  auf,  die  frei  werdenden 
Zellen  gehen  unter  (oder  werden  zu  Markzellen),  die  Gefäße  und  Zellen  des  Markes 
drängen  sich  in  die  Höhlen  hinein.  Aus  dem  Mark  bildet  sich  dann  unter  Aiif- 
treten  von  Osteoblasten  (s.  S.  632  Fig.  VI)  Knochensubstanz,  die  sich  den 
Höhlenwänden  und  den  noch  stehenbleibenden  Zacken  verkalkter  Knorpelgrundsubstanz 
anlegt.  —  Wir  werden  später  —  bei  Besprechung  der  endochondralen  Ossifikation 
—  dem  eben  entwickelten  Vorgang  wieder  begegnen.  —  Es  kann  auch  zunächst  nach 
fast  völligem  Schwund  der  Knorpelsubstanz  osteoides  Gewebe  aus  dem  vordringenden 
Mark  gebildet  und  den  spärlichen,  stehengebliebenen  Knorpelbälkchen  angelagert  werden. 
Das  osteoide  Gewebe  kann  verkalken,  und  das  Mark  kann  durch  Osteoblasten  weitere 
Knochensubstanz  auflagern. 

f)  Der  Knorpel  kann  sich  metaplastisch  direkt  in  Knochen  umwandeln. 
Dieser  Knorpelknoehen  sieht  unschön,  unregelmäßig  aus,  die  Knochenkörperchen  liegen 
ungeordnet  in  Gruppen,  Säulen,  oder  einzeln  in  der  Grundsubstanz.  Normalerweise 
kommt  dieser  metaplastische  Typus  nur  selten,  z.  B.  am  Unterkiefer,  vor.  Bei  der 
Rachitis  und  auch  besonders  bei  der  Ossifikation  von  Enchondromen  spielt  er  eine  Rolle, 
zum  Teil  auch  beim  Callus. 

11.   Regressive   Yeränderungen.      Knochenschwund    durch   einfache 
Atrophie  und  halisterischer  Knochenschwund  (Osteonialacie). 

Unter  einfacher  Atrophie  des  Knochens  versteht  man  einen  Schwund 
bereits  fertig  gebildeten  Knochengewebes,  der  in  der  Regel  nach  Art  der 
normalen  Resorption  von  Knochen  durch  lakunäre  Resorption  (vgl.  S.  626), 
zum  Teil  auch  unter  Bildung  perforierender  Kanäle  (vgl.  S.  628)  vor  sich 
geht.  In  einem  Teil  der  Fälle  von  Atrophie  handelt  es  sich  um  ein  Aus- 
bleiben oder  um  eine  ungenügende  Lebhaftigkeit  der  Appositionsvorgänge, 
während  die  physiologischen  Resorptionsvorgänge  fortdauern. 
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Geschieht  der  Knochenschwund  unter  Kalkberaubung,  wobei  das  Knochengewebe 
erweicht,  so  spricht  man  von  Osteomalacie.  Durch  entzündliche  Vorgänge  bewirkten 
Knochenschwund  nennt  man  Gar i es.  Wird  Knochengewebe  durch  irgend  einen  Vorgang 
abgetötet,  wurde  z.  B.  durch  eine  ausgedehnte  Zerstörung  des  Periostes  dem  Knochen 
die  Ernährung  abgeschnitten,  so  spricht  man  von  Nekrose.  —  Von  Atrophie  sind  zu 
trennen:  Aplasie,  welche  auf  einem  Fehler  der  ersten  Anlage  beruht,  und  Hypo- 
plasie, welche  einer  Hemmung  des  normalen  Wachstums  ihre  Entstehung  verdankt. 

Findet  die  lakunäre  Resorption  außen  am  Knochen  statt  und  liegen 
die  Osteoklasten  dicht  aneinander,  wodurch  große  Howshipsche  Resorptions- 
lakunen  entstehen,  so  erscheint  die  Oberfläche  des  Knochens  dicht  mit 
Grübchen  besetzt,  rauh.  Bilden  sich  dabei  gröbere  oberflächliche  oder 
tiefgreifende  Defekte,  so  spricht  man  von  Knochenusur.  Wenn  die 
lakunäre  Resorption  auf  größeren  Gebieten  der  Oberfläche  eines  Knochens 
stattfindet,  so  wird  dieser  von  außen  mehr  und  mehr  abgebaut,  wobei  er 
sich  verdünnt.  Man  nennt  das  konzentrische  Atrophie.  —  Findet  der 
Abbau  im  Innern  des  Knochens  statt,  so  kann  der  Knochen  mehr  und 
mehr  ausgehöhlt,  selbst  cystisch  und  die  Kortikalschicht  papierdünn 
werden;  das  ist  die  exzentrische,  innere  Atrophie.  —  Werden  durch 
fortschreitende  Resorption  die  Bälkchen  der  Spongiosa  mehr  und  mehr  ver- 
dünnt und  zum  Teil  völlig  zum  Schwund  gebracht  und  die  Haversschen 
Kanäle  der  Compacta  markraumartig,  zu  Haversschen  Räumen,  erweitert, 
so  besteht  die  als  Osteoporose  bezeichnete  Art  der  Atrophie.  Die  Knochen 
werden  leicht  und  brüchig,  sägen  sich  wie  morsches  Holz;  die  macerierten 
Knochen  sind  spröde. 

Es  handelt  sich  bei  dieser  einfachen  Atrophie  darum,  daß  die  fortschreitende 
physiologische  Resorption  nicht  durch  eine  entsprechende  Apposition  ausgeglichen  wird; 
die  Lakunenzahl  ist  nicht  vermehrt  (Pommer). 

Das  Mark  kann  bei  hochgradiger  Atrophie  aus  flüssigem,  öligem  Fett  bestehen. 
Da  das  Fett  das  schwindende  Knochengewebe  quasi  ersetzt,  spricht  man  auch  von  Lipo- 
masie  des  Knochens  (v.  Volkmann).    Das  Mark  kann  auch  oftlymphoid,  rot  sein. 

Höhere  Grade  von  Knochenbrüchigkeit  bezeichnet  man  als  Osteopsathyrosis.  Man 
unterscheidet  eine  symptomatische  Osteopsathyrosis,  welche  bei  Erkrankungen 
auftritt,  die  die  Festigkeit  und  Widerstandsfähigkeit  der  Knochen  herabsetzen,  so  z.  B. 
bei  einfacher  und  entzündlicher  Osteoporose,  bei  Marasmus,  seniler  und  nicht  seniler  Art, 
bei  Rachitis  und  Osteomalacie,  ferner  bei  neurotischer  Atrophie,  wie  sie  besonders  bei 
Tabes  dorsalis  und  Syringomyelie  zuweilen  beobachtet  wird;  auch  infolge  der  Infiltration 
einer  Knochenpartie  mit  Geschwulstmassen  (Carcinom,  Sarcom)  kann  Knochenbrüchigkeit 
entstehen.  —  Die  idiopathische  Osteopsathyrosis  (Lobstein),  essentielle  Brüchig- 
keit der  Knochen,  ist  ein  seltenes,  oft  angeborenes,  oder  in  früher  Kindheit  auf- 
tretendes, zuweilen  familiäres  und  erbliches,  ätiologisch  ganz  dunkles  Leiden,  wesent- 
lich dadurch  charakterisiert,  daß  Frakturen  oft  auf  geringfügige  Insulte  hin  eintreten,  was 
sich  das  ganze  Leben  hindurch  wiederholen  kann.  Über  die  anatomische  Grundlage  des 
Leidens  wußte  man  bis  vor  kurzem  nur  sehr  wenig  (vgl.  z.  B.  A.  Broea  u.  Herbi- 
net u.  a.).  Looser  (Lit.  bis  1905")  bezeichnet  die  Erkrankung,  als  eine  Osteogenesis 
imperfecta  tarda,  in  Parallele  zur  ,congenita',  und  sucht  ihr  Wesen  in  einer  mangel- 
haften Funktion  der  endostalen  und  periostalen  Osteoblasten,  bei  normaler  Bildung  der- 
selben. Dadurch  wird  die  Knochenapposition  ungenügend,  und  die  Knochen  werden 
rarefiziert,  ohne  daß  die  normale  Resorption  gesteigert  ist.    Das  Dickenwachstum  ist 
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vermindert.  Interessant  sind  noch  L oosers  Angaben  über  die  relativ  zu  große,  ge- 
wellte Epiphysenscheibe  und  über  krümelige  Verkalkung  der  Knochengrundsubstanz, 
welche  letztere  er  im  Sinne  von  Po  mm  er  (vgl,  S.  629)  und  nicht  als  Entkalkungs- 
figuren  von  Recklinghausen's  auffaßt. 

Arten  der  Atrophie. 

a)  Senile  und  marantische  Atrophie.  Dieselbe  kann  am  gesamten  Skelett, 
und  zwar  an  verschiedenen  Stellen  in  verschiedenem  Maße  auftreten  und 
zu  einer  äußeren  und  inneren  Atrophie  der  Knochen  führen.  Die  Röhren- 
knochen und  vor  allem  die  spongiösen  Wirbelkörper  werden  dadurch  ab- 
norm porös  und  brüchig,  eindrückbar;  sie  sägen  sich  wie  morsches  Holz. 
In  besonders  hohem  Grade  werden  die  Gesichts-  und  Schädelknochen  be- 
troffen. Die  platten  Knochen  am  Schädel,  Schulterblatt,  an  den  Hüftbeinen 
pflegen  besonders  stark  verdünnt  zu  sein.  Zumeist  werden  an  den  platten 
Knochen  diejenigen  Stellen  atrophisch,  die  muskelarm  oder  wenigstens  von 
derben  Sehneninsertionen  frei  sind  (Virchow). 

Der  Schädel  wird  besonders  an  seinem  Dach  mehr  und  mehr  verdünnt,  rauh, 
feinporig,  mit  tiefen  Gefäßfurchen  bedeckt,  die  Emissarien  werden  erweitert;  die  Diploe 
scheint  anfangs  dunkelblaurot  durch;  später,  mit  zunehmender  Verdünnung  und  Schwund 
der  Tabula  externa,  wird  sie  bloßgelegt  (rauh  und  rot)  und  dann  mitunter  sogar  bis 
zur  Tabula  vitrea  zum  Schwund  gebracht.  Es  legt  sich  jedoch  auch  neue  Knochen- 
substanz an  die  eröffneten  Markräume  an,  so  daß  eine  Verdichtung  der  restierenden  Teile 
eintritt.  (An  der  Innenfläche  des  Stirnbeins  kann  zugleich  Knochenneubildung 
in  Form  stachliger,  rauher,  harter  Verdickungen,  mitunter  in  größerer  Ausdehnung  auf- 
treten.) Der  Schädel  zeigt  beiderseits  über  den  Scheitelbeinen  lange,  tiefe 
Gruben,  kann  hier  sowie  an  der  Hinterhauptsschuppe  bis  zur  Durchsichtigkeit 
pergamentartig  verdünnt  und  selbst  stellenweise  total  durchlöchert  werden,  so  daß 
Galea  aponeurotica  und  Dura  sich  direkt  berühren.  —  Sehr  typisch  ist  auch  die  Atrophie 
der  zahnlosen  Ober-  und  Unterkieferknochen.  —  Die  Röhrenknochen  und  die  platten 
Knochen  des  Brustkorbes  und  Beckens  werden  durch  äußere  und  innere  Atrophie 
verändert,  werden  kleiner  und  leichter;  die  Atrophie  pflegt  an  den  Gelenkenden  be- 
sonders stark  zu  sein.  Am  aufgesägten  Schenkelhals  wird  die  Architektur  oft 
besonders  übersichtlich,  indem  gerade  diejenigen  typischen  Balkensysteme  länger  erhalten 
bleiben,  welche  als  die  auf  die  wichtigsten  mechanischen  Anforderungen  berechneten 
Trajektorien  anzusehen  sind.  In  seltenen  Fällen  sind  alle  platten  Knochen  von  zahl- 
losen Löchern  durchbrochen  und  sehen  ganz  wurmstichig  aus.  Die  Wirbelkörper 
werden  manchmal  nur  poröser,  in  anderen  Fällen  aber  gleichmäßig  kleiner,  so  daß 
die  Wirbelsäule  um  mehrere  Centimeter  verkürzt  wird.  Erfolgt  die  Atrophie  ungleich- 
mäßig, so  resultieren  Deformitäten  der  Wirbelsäule  (senile  Kyphose,  Skoliose). 

Der  Konsistenz  nach  sind  die  senilen  Knochen  a)  solche,  die  abnorm 
brüchig,  spröde  sind,  bei  denen  also  senile  Osteoporose  und  dadurch 
bedingte  Osteopsathyrosis,  Knochenbrüchigkeit,  vorliegt,  ß)  solche,  bei 
welchen  die  eigentliche  Festigkeit  des  Knochengewebes  leidet,  wodurch  der 
Knochen  abnorm  weich  und  schneidbar  wird,  und  w^o  der  als  senilje 
Osteomalacie  bezeichnete  Zustand  besteht.    (Vgl.  die  Anmerkung  S.  637.) 

Das  Knochenmark  ist  bei  der  senilen  Atrophie  häufig  Fettmark  oder  auch  Gallert- 
mark (S.  166),  seltener   zeigt   es   den  Charakter   von  hyperplasiertem  lymphoidem  Mark. 
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Die  marantische  Atrophie  kann  auch  bei  jüngeren  Individuen  vorkommen, 
die  infolge  chronischer  Leiden  in  Marasmus  verfielen.  Es  kann  dabei  das 
Bild  schwerster  allgemeiner  Osteoporose  oder  Osteomalacie  entstehen. 

b)  Inaktivitätsatrophie.  Diese  einfache,  quantitative  Atrophie 
tritt  am  auffallendsten  an  den  langen  Röhrenknochen  auf,  wenn  die  Ge- 
brauchsfähigkeit einer  Extremität  während  der  Wachstumsperiode  verloren 
gegangen  ist.  Die  Knochen  werden  dünn  und  kurz.  Es  kann  sich  dabei 
um  Lähmung  handeln,  die  z.  B.  zentralen  Ursprungs,  durch  Poliomyelitis 
bedingt  wird,   oder  die  Atrophie  folgt  langem  Nichtgebrauch  von  Gliedern 

aus  anderen  Gründen,  unter  denen  besonders 
Entzündungen  der  Knochen  und  vor  allem  der 
Gelenke  zu  nennen  sind. 

Inaktivitätsatrophie  kann  man  an  einer  Becken- 
hälfte sehen,  wenn  ein  Bein  dauernd  außer  Funktion 
gesetzt  ist,  ferner  an  leer  gewordenen  knöchernen 
Höhlen  —  so  an  der  Orbita  nach  Schwund  des  Bul- 
bus, an  einer  Zahnalveole  nach  Entfernung  des 
Zahnes,  an  der  Pfanne  nach  Entfernung  des  Femur- 
kopfes  aus  derselben.  —  Amputationsstümpfe  an 
Röhrenknochen  nehmen  eine  verjüngte,  konisch  zuge- 
spitzte Form  an  (konzentrische  Atrophie).  —  Auch  bei 
der  definitiven  Formung  der  Knochen  nach 
Frakturen  gelaugt  ein  gut  Teil  des  für  die  statischen 
Leistungen  des  Knochens  nicht  benötigten  Knochen- 
gewebes zur  Atrophie,  und  die  porotischen  Knochen- 
massen erfahren  eine  komplizierte  Veränderung,  einen  teil- 
weisen Ausfall  und  eine  Umformung  ihrer  „statischen 
Elementarteile"  (Roux). 

c)  Druckatrophie.  Usur.  Diese  Form  ist 
sehr  häufig.  Die  Atrophie,  welche  hier  durch 
erhöhte  lakunäre  Resorption  bewirkt  wird,  ent- 
steht unter  dem  kontinuierlichen  Druck  selbst 
einer  sehr  weichen,  nachgiebigen  Substanz.  Bei- 
spiele sind  die  durch  Druck  der  Pacchionischen 
Granulationen  entstehenden,  tiefen,  glatten  Pac- 
chionischen Gruben,  ferner  die  Knochen usuren 
durch  Aneurysmen,  vor  allem  der  Aorta, 
wobei  Usur  von  Wirbeln,  Rippen,  des  Sternums 
und  nicht  selten  Perforation  dieser  Teile  vor- 
kommt. 
Bei  intracranieller  Druck  erhöhung  durch Hydrocephalus  oder  cerebraleTumoren 
oder  Abscesse  kann  der  Schädel  gleichmäßig  verdünnt  oder  an  seiner  Innenfläche  unregel- 
mäßig usuriert,  rauh  weiden.  Tumoren  der  Dura  oder  Balggeschwülste  der  Kopfhaut 
können  die  Schädeldecke  durch  Druck  zu  Usur  und  Perforation  bringen.  Bei  hoch- 
gradiger Ausdehnung  des  Abdomens  und  Druck  von  Tumoren,  z.  B.  von  Kystomen 
des  Eierstocks  auf  die  Beckenschaufeln,  können  diese  verdünnt  und  durchlöchert 
werden.    Ferner  erzeugen  Druckatrophie:  Geschwülste  oder  auch  nur  entzündliche i 


Fig.  336. 

Uruckatropliie   (Lsur) 

mehrererBrustwirbelkörper 

infolge  eines  Aneurysmas  der 
Aorta.     Samml.'  Breslau. 
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Produkte  in  starrwandigen  Knochenhöhlen,  z.  B.  Cholesteatome  des  Mittelohrs, 
fibröse  oder  seltener  sareomatöse,  gefäßreiche  Nasenrachenpolypen,  Tumoren  oder  chro- 
nische Flüssigkeitsansammlung  in  den  Highmorshöhlen,  intraorbitale  Geschwülste,  solche 
der  Alveolarfortsätze  (Zahucysten  und  Epuliden),  den  Knochen  anliegende  Ge- 
schwülste, sowie  die  primären  äußeren  oder  inneren  eigentlichen  Knochen- 
geschwülste, ferner  metastatische  Knochentumoren  und  Parasiten  (Echino- 
kokken) im  Inneren  von  Knochen. 

In  der  Umgebung  dieser  Druckusuren  etabliert  sich  zuweilen  eine  reaktive, 
zu  Sklerose  führende  appositioneile  Knochenneubildung  als  Ausdruck  einer 
leichten    entzündlichen    Reizung,    während    der    usurierende  Prozeß   fortschreiten   kann. 

(Fähren  endostale  Granulationen  mit  oder  ohne  Eiterung  zu  einem  fortschreitenden 
Schwund  von  Knochen,  so  liegt  Caries,  Knochenfraß,  vor.) 

d)  Neuroparalytische  und  neurotische  Atrophie.  Erstere  ist  die  Folge 
der  Inaktivität  gelähmter  Glieder;  man  sieht  sie  z.  B.  bei  der  Kinder- 
lähmung. Die  neurotischen  Atrophien  werden  bei  centralen,  nicht  mit 
Lähmungen  verbundenen  Leiden  des  Gehirns  oder  Rückenmarks,  so  vor 
allem  bei  Tabes  dorsalis  (an  Röhrenknochen  und  auch  an  Wirbeln)  und 
Dementia  paralytica,  sowie  bei  Syringomyelie  beobachtet.  Die  Knochen 
können  das  Bild  der  excentrischen  Atrophie  bieten,  brüchig  und  abnorm 
biegsam  sein,  oder  mehr  der  Osteomalacie  gleichen.  Sehr  leicht  entstehen 
Spontanfrakturen.  Wegen  der  freilich  dunklen  Beziehung  zu  den  genannten 
centralen  Nervenleiden  bezeichnet  man  diese  Atrophie  als  neurotische. 

Die  Spoutanf rakturen  bei  Tabes  betreffen  besonders  die  unteren  Extremi- 
täten; sie  vollziehen  sich  fast  schmerzlos,  die  Konsolidation  ist  nicht  beeinträchtigt. 
Bei  Syringomyelie  werden  die  Knochen  der  oberen  Extremitäten  bevorzugt  (Lit. 
bei  Grunert). 

Auch  die  seltene  Hemiatrophie  des  Gesichts  (Hemiatrophia  facialis  progressiva) 
gehört  hierher.  Man  bezeichnet  diese,  meist  schon  in  der  Wachstumsperiode  beginnende 
Krankheit,  die  man  entweder  auf  Erkrankungen  des  Trigeminus  (Virchow,  Mendel) 
oder  des  Sympathicus  (Seligmüller),  neuerdings  auch  auf  einen  örtlichen  Infektions- 
prozeß (Moebius)  zurückführt,  als  eine  Trophoneurose  (Romberg). 

Sud  eck  zeigte  radiographisch,  daß  nach  Entzündungen  und  Traumen  der  Extremi- 
täten eine  akute  Knochenatrophie  sehr  häufig  ist,  und  zwar  nicht  nur  nach  Ent- 
zündungen großer  und  kleiner  Gelenke,  was  auch  wir  bei  der  Autopsie  häufiger  sahen, 
sondern  selbst  nach  Weichteilphlegmonen.  Seltener  ist  das  nach  Traumen  der  Fall.  S. 
faßt  diese  Atrophie  als  ,tro  phoneurotische'  auf,  die  durch  einen  peripheren  Reiz 
reflektorisch  ausgelöst  werde. 

Echte,  reine  Osteomalacie.*) 

Wenn  man  schlechthin  von  Osteomalacie  spricht,  so  hat  man  jene 
chronische  Erkrankung  im  Sinne,  welche  in  manchen  Gegenden**)  besonders 
häufig  und  vor  allem  bei  Frauen  auftritt;  sie  betrifft  meist  solche  Frauen, 
welche  schon  öfter  und  meist  leicht  und  rasch  geboren  haben  (v.Winckel). 

*)  Im  Gegensatz  zur  senilen  und  marantischen  Osteomalacie  und  zu  Knochen- 
erweichung aus  anderen  Gründen,  wie  bei  schwerer  Rachitis,  Geschwulstinfiltration  u.  a. 

**)  Lombardei,  Niederrhein  bei  Köln,  Westfalen,  Ostflanderu  u.  a.  Von  einer 
wirklichen  Immunität  gewisser  Gegenden,  wozu  z.  B.  nach  Cohnheim  auch  die  Oder- 
ufer gehören  sollen,  ist  wohl  keine  Rede,  denn  in  Schlesien  sind  wiederholt  Fälle  von 
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An  Osteomalacie  leidende  Frauen  sind  oft  sogar  besonders  fruchtbar.  Die 
Krankheit  kann  in  der  Gravidität  oft  schnell  zu  den  schwersten  Graden 
fortschreiten.  Man  nennt  diese  Form  puerperale  Osteomalacie  und  stellt 
ihr  die  rheumatische  an  die  Seite,  welche  gelegentlich  bei  jugendlichen 
Frauen  ohne  vorausgegangene  Geburten  und  Wochenbett  sowie  auch  bei 
Männern  vorkommt,  was  jedoch  in  den  schweren  Formen  selten  ist.  Im 
übrigen  ist  es  sicher  geboten,  den  Begriff  der  0.  viel  weiter  auszudehnen 
und  sich  von  der  Vorstellung  frei  zu  machen,  daß  es  sich  hauptsächlich 
um  eine  Krankheit  der  Gravidität  handle.  Denn  abgesehen  von  Fällen  in 
mittlerem  Lebensalter  bei  beiden  Geschlechtern,  gibt  es  eine  echte  senile 
Osteomalacie  (C.  0.  Weber,  Ribbert  u.  a.). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Recklinghausen,  Rehn,  Siegert  kommt  typische 
0.  auch  im  Kindesalter  vor,  und  v.  R,  sucht  in  vielen  Fällen,  wo  sich  Gestalts- 
veränderungen am  Skelett  finden,  wie  sie  sonst  durch  die  puerperale  und  senile  0. 
hervorgerufen  werden,  den  Anfang  dieser  Veränderungen  in  einer  in  die  Kinderjahre 
zurückreichenden  Osteomalacie.  Auch  die  Belastungsdeformitäten  (Genu  valgum,  Coxa 
vara  usw.)  sind  zum  größten  Teil  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  zu  betrachten. 

Die  auffallendste  Veränderung,  welche  sich  bei  dieser  mit  rheumatischen 
Schmerzen  im  Kreuz,  längs  der  Wirbelsäule  und  Rippen,  beginnenden  Er- 
krankung zeigt,  ist  eine  allmähliche  Verminderung  der  Kalksalze  und  ein 
Weichwerden  der  Knochen,  und  zwar  am  auffallendsten  (besonders  auch 
klinisch)  derjenigen,  welche  die  Hauptstützen  des  Körpers  bilden,  also 
Wirbelsäule,  Schädelbasis,  Beckenknochen,  Halsteil  der  Oberschenkel;  die- 
selben werden  flexibel  und  in  den  höchsten  Graden  der  Erkrankung  weich 
und  wie  Wachs  schneidbar  (Osteoraalacia  flexibilis  sive  cerea).  In  den 
schwersten  Graden  der  Erweichung  stellen  die  Knochen  förmlich  häutige 
Schläuche  dar,  welche  mit  weichen,  pulpösen  Massen  gefüllt  sind.  In  anderen 
Fällen  erhalten  sich  noch  dünne  Schichten  kalkhaltiger  Substanz  in  der 
Rinde,  wodurch  die  Knochen  äußerst  fragil  werden  (Osteomalacia  fracturosa, 
fragilis)  s.  Fig.  337.  In  den  meisten  Fällen  kommt  es  nicht  zu  einer  so 
hochgradigen  Brüchigkeit  oder  Weichheit. 

Irgend  ein  prinzipieller  Unterschied  zwischen  0.  flexibilis  und  0.  fracturosa, 
wie  ihn  Kilian  annahm,  besteht  nicht.  Beides  kann  zusammen  vorkommen,  oder 
Knochen,  die  erst  fragil,  werden  später  flexibel.     Die  Flexibilitas  ist  oft  auch  nur  eine 


puerperaler  und  nicht  puerperaler  0.  zur  klinischen  Beobachtung  (Kroner  u.  a.)  und 
sogar  zur  Sektion  gekommen.  —  v.  Win  ekel  führt  sieben  verschiedene  Ursachen 
für  das  Leiden  an,  welche  sich  ihrer  zeitlichen  Einwirkung  nachso  anordnen:  Einfluß 
feuchter  Wohnungen,  mangelhafte  Kleidung,  schlechte  Ernährung  (Kar- 
toffeln, saures  Brot  usw.),  Schwangerschaft  mit  der  damit  verbundenen  reichlichen 
Kalkabgabe  an  den  Fötus,  Geburts-  und  Wochenbettsvorgänge,  wobei  vor 
allem  der  protrahierten  Laktation  ein  schädlicher  Einfluß  zukomme,  schwere  Arbeiten 
im  Freien  und  endlich  Sorgen  und  Kümmernisse.  —  Nach  Kehrer  kommt  die  Erkran- 
kung auch  unter  günstigen  äußeren  Verhältnissen  vor,  worüber  schon  W.  Busch  in 
Bonn  Mitteilung  machte  gelegentlich  der  Besprechung  eines  Falles  schwerer  Osteomalacie, 
den  er  unter  Anwendung  von  Wegners  Phosphorpillen  ausheilen  sah. 


Echte,  reine  Osteoraalacie. 
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scheinbare,  indem  tatsächlich,  wie  in  Fig.  387,  die  biegsamen  Knochen  zahlreiche  Infrak- 
tionen  zeigen. 

Die  Veränderungen  in  den  Knochen  bei  der  echten  Osteomalacie 
bestehen  nicht,  wie  man  früher  annahm,  einfach  in  einem  halisterischen 
Knochenschwund,  sondern  es  tritt  in  vielen  Fällen  zugleich  eine  lebhafte, 
zunächst  kalklos  bleibende  Knochenneubildung  auf.  Resorptionsvor- 
gänge spielen  allerdings  bei  der  echten  Osteomalacie  die  überwiegend 
große  Rolle.  Dadurch  werden  die  kalkhaltigen  Knochenbälkchen  vom  Rande 
her  mehr  und  mehr  entkalkt,  so  daß  an  ihre  Stelle  schließlich  ein  fibrilläres 


Fig.  337. 
Hochgradigste    Osteomalacie    bei    einer    64jähr.  Frau   (Heimat  Kanton  Schaffhausen). 
Körpergewicht  26,23  kg,  Länge  139  cm;  Conjugata  vera  8  cm.    Starke  Kalkablagerungen 
in  beiden  Nieren.    Das  Kehlkopfskelett  war  bis  auf  einen  stecknadelkopfgroßen  Knochen- 
herd im  Schildknorpel  rein  knorpelig.     Beobachtung  des  Verf.  in  Basel. 


(mit  Karmin  sich  färbendes)  Bindegewebe  tritt,  das  dann  zerfällt  und  in 
den  dadurch  weiter  werdenden  Haversschen  Kanälen  und  Markräumen  unter- 
geht. Wir  sehen  also  wieder  Abbau  und  Anbau,  aber  zum  Unterschied 
von  dem  Verhalten  unter  physiologischen  Verhältnissen  tritt  beides  gleich- 
zeitig oder  nacheinander  im  Übermaß  auf  (v.  Recklinghausen).  Durch 
die  lebhafte  Tendenz  zur  Knochenneubildung  erklärt  sich  auch  die  über- 
raschende Tatsache,  daß  Frakturen  bei  Osteomalacischen  oft  mit  üppiger, 
wenn  auch  kalkarmer  Callusbildung    heilen.*)  —  Die  Knochenneubildung 

*)  Bei  der  senilen  und  marantischen  Osteomalacie  ist  das  nicht  der  Fall. 
Hier  fehlt  die  lebhafte  Knochenneubildungstendenz,  und  ein   guter  Teil   von  dem,  was 
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kann  so  weit  gehen,  daß  an  großen  Abschnitten  des  Skeletts  der  geschwundene 
alte  Knochen  ganz  durch  ein  neues,  zunächst  kalkloses  und  später  zuerst 
im  Centrum  der  Bälkchen  verkalkendes,  dichtes,  feinporiges  osteoides  Gewebe 
ersetzt  sein  kann.  Während  hier  ein  völliger  Umbau  erfolgt,  sieht  man  in 
anderen  Fällen  neben  dem  Schwund  alten  Knochens  eine  so  lebhafte  An- 
bildung  von  osteoidem  Gewebe  (S.  641  Bild  I),  daß  sich,  besonders  an  den 
Wirbelkörpern,  aber  auch  an  anderen  Stellen  (z.  B.  Femurhals,  Becken, 
Sternum,  seltener  den  platten  Schädelknochen),  ein  feinporiges,  dichtes 
bimssteinartiges  Gefüge  bilden  kann.  Diese  innere  Verdichtung  des 
Knochens,  die  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  stark  ist  und  oft 
zugleich  eng  verbunden  mit  Osteoporose  vorkommt,  manchmal  aber  auch 
vollkommen  vorherrscht,  kann  man  als  Enostose  bezeichnen,  während 
es  durch  Verdickung  der  Spinae  und  Tubera,  da  wo  stärkere  Muskeln, 
Sehnen  und  Ligamente  ansetzen,  zu  einer  Veränderung  auch  der  äußeren 
Konfiguration  des  Knochens,  bis  zur  Bildung  förmlicher  Exostosen  kommen 
kann  (v.  Recklinghausen). 

Die  Resorptionsvorgänge  bei  der  reinen,  echten  Osteomalacie  werden,  wie  bereits 
betont  wurde,  durch  folgende  Punkte  charakterisiert:  Einmal  durch  das  Auftreten  der 
,osteomalacischen  Säume'.  Zuerst  treten  an  den  Rändern  der  Knochenbälkchen 
Streifen  entkalkten  Knochengewebes  auf.  Diese  Säume  (mit  Karmin  stark  färbbar) 
haben  eine  homogene  oder  höchstens  feinstreifige,  bisweilen  aber  auch  eine  sehr  deut- 
lich parallelfaserige  Beschaffenheit  (Fig.  338 — 340)  und  enthalten  nur  wenig  zahlreiche 
und  kleine  Knochenkörperchen.  Auch  im  Verlauf  der  Knochenbälkchen  kommen  kalk- 
lose Stellen  vor.  Die  Grenze  der  noch  kalkhaltigen  gegen  die  entkalkten  Teile  der 
Knochenbälkchen  ist  oft  ausgezackt,  lakunär,  sehr  unregelmäßig  konturiert.  —  In  der 
Grenzzone  der  kalkhaltigen,  homogenen  Bälkchen,  aber  auch  im  Innern  derselben  sieht 
man  schon  ohne  besondere  Behandlung  der  Schnitte  auffallend  viele  Stellen  von  körnig- 
krümeligem, mitunter  leicht  bräunlichem  Aussehen;  das  sind  die  uns  schon  bekannten 
Gitterfiguren  v.  Recklinghausens,  welche  in  Fig.  II  und  III  S.  641  durch  Kohlen- 
säureinjektion besonders  deutlich  gemacht  sind,  und  welche  wir  als  Ausdruck  der  vor 
sich  gehenden  Entkalkung  betrachten  (vgl.  S.  629).  Die  Gitterfiguren  spielen  bei  der 
Osteomalacie  insofern  eine  besondere  Rolle,  als  sie  hier  auffallend  reichlich,  vor 
allem  in  der  Grenzzone  von  kalklosem  gegen  kalkhaltigen  Knochen,  aber 
auch  im  Innern  der  kalkhaltigen  Teile  vorkommen.  Wie  bereits  früher  (S.  629) 
betont,  findet  man  diese  Figuren  nicht  im  bereits  entkalkten  Gewebe.  Zur  Feststellung 
dessen,  was  entkalkter  alter  Knochen  ist,  und  zur  Auffassung  der  osteomalacischen 
Säume  als  entkalkter  Knochen  sind  sie  von  Wichtigkeit;  besonders  auch  im  Hin- 
blick auf  jene  Theorie,  welche  die  osteomalacischen  Säume  für  neuangelagertes,  aber 
unverkalkt  gebliebenes  Gewebe  hält  (Co hn heim,  Pommer,  Kassowitz,  Looseru.  a.), 
wodurch  sich  die  Unterschiede  von  Osteomalacie  und  Rachitis,  für  welch'  letztere  osteoide 
Säume  neuer  Bildung  typisch  sind,  freilich  sehr  verwischen  würden.  —  Die  Knochenkörper- 
chen sind  vielfach  unförmig  (Fig.  III).  An  den  Enden  der  Balkenstücke  sieht  man  hier 
und  da  Auffaserung.  —  Besonders  auffallend  ist  auch  die  reichliche  Bildung  von 
Volkmannschen,    die    Knochenbälkchen    perforierenden    Kanälen    (S.    641 


sich  scheinbar  als  entkalkt  präsentiert,  ist  nur  noch  nicht  verkalkt.  Der  senil- 
malacische  Knochen  bleibt  stets  porös,  wird  nicht  dicht,  wie  es  das  Knochengewebe  bei 
reiner  Osteomalacie  werden  kann. 


Echte,  reine  Osteomalacie. 
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Fig.  338—340. 

I  Puerperale  Osteomalacie.  33jähr.  Frau,  6  Jahre  lirank,  4  Geburten.  Sectio  caesarea. 
Schnitt  aus  einem  unteren  Brustwirbelkörper.  Die  Wirbelsäule,  das  Sternum,  die 
Beckenknochen  waren  makroskopisch  außerordentlich  dicht,  infolge  Bildung  eines 
reichlichen,  die  Markräume  einengenden  osteoiden  Gewebes,  a  Alter  Knochen,  die 
verkalkten  Bälkchen  (hell,  farblos)  sind  stark  reduziert;  6  osteoide  (malacische)  Säume 
(rot).  Die  krümeligen,  feinkörnigen  Stellen,  welche  abgesehen  von  den  unförmigen 
Knochenkörperchen  zu  sehen  sind,  sind  Gitterfiguren,  c  Osteoblasten;  d  Bildung 
osteoider,  an  regellos  gelagerten  Knochenkörperchen  reicher  Balken;  Fasermark;  diese 
Stelle  liegt  nahe  der  Peripherie  des  Wirbelkörpers,  e  Markräume.  Härtung  in 
Müllerscher  Flüssigkeit.  Karminfärbung.  Schwache  Vergr.  (Beob.  aus  Breslau). 
II  \lcht  puerperale  Osteomalacie  von  einer  37jähr.  Näherin  mit  Kyphose  der  schneid- 
bar weichen  Wirbelsäule,  a  zum  Teil  kalkhaltiger  Knochen,  viele  Gitterfiguren  (/); 
h  entkalkter  Knochen,  bei  d  künstlich  eingerissen  und  aufgefasert:  e  perforierender 
Kanal.  Karminfärbung.  Kohlensäureinjektion.  Schwache  Vergr. 
III  Gitterfiguren  in  den  noch  meist  kalkhaltigen  inneren  Knochenbälkchen.  «  Große, 
unförmige  Knochenkörperchen;  b  aufgefaserte  und  kammartig  gestreifte,  entkalkte 
Knochensubstanz.    Detail  aus  II.    Karminfärbung.    Kohlensäureinjektion.    Starke  Vergr. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  41 
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Bild  II e).  Diese  und  vor  allem  eine  einfache  Abschmelzung  vom  freien  Rande  her 
bewirken  den  Schwund  des  osteoiden  Grundgewebes,  während  Howshipsche  Lakunen 
und  Osteoklasten  nur  sehr  spärlich  und  vielleicht  sogar  weniger  zahlreich  als  am 
normalen,  wachsenden  Knochen  vorkommen.  Mit  der  zunehmenden  Entkalkung  und 
Verdünnung,  Resorption  der  Knochenbälkchen,  geht  eine  Erweiterung  der  Knochen- 
räume Hand  in  Hand.  Die  Ha vers sehen  Kanäle  werden  vielfach  zu  weiten  Havers- 
schen  Räumen.  In  schwersten  Fällen  bilden  sich  durch  Verflüssigung  des  Marks,  da  wo 
größere  Knochendefekte  entstanden,  kleine  oder  große  glattwandige  Cysten,  welche 
wasserhellen  oder  gelblichen  Inhalt  haben  können.  Hier  und  da  bleibt  das  entkalkte 
Gewebe  faserig  und  verschmilzt  gewissermaßen  mit  dem  gefäßreichen  Markgewebe.  Man 
findet  dann  oft  nur  noch  vereinzelte  entkalkte  Bälkchen  in  faserigem,  gefäßreichem 
Grund  ge  webe. 

Die  Knochenneubildung  bei  der  Osteomalacie  besteht  in  der  Bildung  osteoider 
Substanz  durch  Osteoblasten  und  kann  mitunter  eine  große  Mächtigkeit  erlangen,  so  daß 
das  spongiöse  Gewebe  dicht  und  feinporig  wird.  Die  Knochenneubildung  kann 
sich  auch  auf  Teile  der  Zwischenbandscheiben  erstrecken.  Dieser  Anbau  von 
osteoidem  Gewebe  erfolgt  nach  v.  Reckling hausen  hauptsächlich  da  am  Skelett  und 
an  den  einzelnen  Knochen,  wo  der  stärkste  Druck  und  Zug  ausgeübt  wird,  so 
besonders  an  bestimmten  Stellen  des  Rumpfskeletts,  sowie  an  den  Spinae  und  Tubera, 
wo  stärkere  Muskeln,  Sehnen  und  Ligamente  ansetzen.  Auch  an  Verbiegungsstellen 
sowie  an  Frakturstellen  kommt  die  kalklose  neue  Knochensubstanz  reichlich  vor. 
An  den  genannten  Stellen  sieht  man  vielfach  Osteoblastenhaufen  und  -lager  im 
Aufbau  kalklosen  Knochens  begriffen.  Die  Bälkchen  osteoider  Substanz  sind 
reich  an  regellos  verteilten,  plumpen,  großen  Knochenkörperchen  mit 
wenigen  Ausläufern.  Die  Grundsubstanz  des  osteoiden  Gewebes  ist  geflechtartig, 
nicht  lamellös.  —  Wenn  sich  die  osteoiden  Bälkchen  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen 
in  Knochen  umwandeln,  so  geschieht  das  zunächst  nur  in  den  centralen  Teilen,  und 
diese  haben  dann  noch  osteoide  Säume  (Ribbert);  dieser  Autor  glaubt,  daß  Knochen- 
neubildungsprozesse eine  solche  Rolle  im  Verlauf  der  Osteomalacie  spielen,  daß  auch  an 
scheinbar  unveränderten  oder  sogar  rarefizierten  Partien  eine  Verdickung  der  einzelnen 
Knochenbälkchen  und  zugleich  eine  Veränderung  ihrer  Architektur  eintritt.  —  v.  Reck- 
linghausen  hat  auch  den  Nachweis  Sharpeyscher  Fasern  (vgl.  S.  630)  an  Stellen, 
wo  sie  sonst  nicht  vorkommen,  zur  Feststellung  der  neoplastischen  Natur  des  osteoiden 
Gewebes  benutzt.  (In  der  Bildung  osteoiden  Gewebes  liegt  eine  Ähnlichkeit  mit 
Rachitis.) 

Das  Knochenmark  ist  an  den  feinporigen  Stellen,  wo  reichliche  Osteoidbildung 
stattfindet,  vielfach  richtiges  fibröses  oder  Fasermark.  Im  übrigen  ist  das  Fettmark 
zum  Teil  durch  Lymphoidmark  ersetzt,  welches  hyperämisch,  von  dunkelroter  bis 
braunroter  Färbung  ist;  dann  sind  die  Knochen  meist  mit  dem  Messer  schneidbar. 
Auch  Blutungen  und  Pigmentzellen  kommen  in  dem  hyperämischen  Mark  vor. 
An  anderen  Stellen  sieht  man  noch  Fettmark,  oder  dasselbe  hat  sich  in  Gallertmark 
umgewandelt. 

[Äußerst  selten  wurde  bei  Osteomalacie  mit  multiplen  Frakturen  die  Entwicklung 
multipler  Riesenzellsarcome  im  Fasermark  beobachtet,  v.  Recklinghausen, 
Schönenberger,   Lit.] 

Die  puerperale  Osteomalacie  beginnt  fast  stets  am  Becken,  unter 
stechenden,  bohrenden  Schmerzen.  Sie  ist  zuweilen  auf  das  Becken  und 
die  angrenzenden  Teile  des  Rumpfes  beschränkt  (wenigstens  makroskopisch). 
Die  nicht  puerperale  Form  beginnt  fast  immer  an  der  Wirbelsäule  und  dem 
Thorax,  seltener  am  Schädel,  und  pflegt,  da  sie  sich  viel  diffuser  ausbreitet, 


Echte,  reiue  Osteomalacie. 
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Fig.  341. 


meistens  schlimmer  zu  sein  als  die  puerperale.  Meist  hat  die  Osteomalacie 
einen  progredienten  Charakter.  —  Kommt  es  zur  Heilung  der  Osteomalacie,  so 
kann  nach  Verkalkung  und  knöcherner  Umwandlung  des  reich  entwickelten 
osteoiden  Gewebes  ein  sklerotisches  Gefüge  der  Knochen  resultieren 
(ähnlich  wie  bei  Rachitis). 

Von     den     Skelettver- 

änderiingeu,  die  sich  infolge 
der  Weichheit  der  Knochen 
ausbilden  können,  sind  die 
am  Becken  die  bedeutungs- 
vollsten und  relativ  typisch. 
Der  Druck  des  Rumpfes  auf 
das  Kreuzbein  und  der  seit- 
liche Gegendruck  der  meist 
gesunden  Schenkelköpfe  gibt 
der  Beckenapertur  eine  karten- 
herzförmige oder  dreieckige 
(Fig.  353  und  342)  oder  klee- 
blattförmige Gestalt,  während 
die  Schambeine  mehr  und  mehr 
schnabelförmig  vorragen.  Das 
Becken  ist  klein,  leicht,  die 
Knochen  sind  dünn,  biegsam, 
zuweilen  brüchig;  skelettiert 
sieht  es  oft  gelb  oder  dunkel- 
braun aus  und  ist  oft  fettig 
anzufühlen. 

Die  Wirbelsäule  kann 
verschiedene  Arten  von  Ver- 
krümmungen zeigen,  die  als 
Kyphose,  Lordose,  Skoliose 
(Krümmung  nach  hinten,  nach 
vorn,  nach  der  Seite)  be- 
zeichnet werden.  Die  Band- 
scheiben können  verknöchern, 
was  Synostose  der  Wirbel  be- 
dingen kann.  —  Das  Schädel- 
dach kann  biegsam,  sehr  leicht, 
porös  oder  dicht  sein;  die 
Schädelbasis  kann  Elevation 
(Kyphose)  zeigen.  —  Die  Rip- 
pen können  nach  innen  ge- 
drängt sein  (besonders  in  der  Linie,  welche  jederseits  dem  am  Thorax  anliegenden  Arm 
entspricht)  und  vielfach  eingeknickt  werden.  Oft  sieht  man  verheilte  Infraktionen,  wobei 
der  Callus  osteoid  bleibt.  —  Das  Sternum  kann  vorgetrieben,  kahnförmig  oder  winklig 
geknickt  sein.  Die  langen  Röhrenknochen,  meistens  gar  nicht,  in  anderen  Fällen  nur 
in  den  spongiösen  Teilen,  und  nur  selten  in  höherem  Grade  beteiligt,  zeigen  in  letzterem 
Fall  poröse  Enostosen,  Einknickungen,  Verbiegungen,  Brüche.  In  ganz  seltenen  Fällen 
kann  sich  der  Körper,  durch  Beteiligung  fast  aller  Knochen,  in  einen  unförmigen  Fleisch- 
klumpen verwandeln  (s.  Fig.  337). 
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Fig.  342. 
Hochgradig    osteomalacischcs    Becken.       Samml.    der 
path,  Anstalt  in  Basel.    (Bereits  publiziert  beiGelpke, 
die  Osteomalacie  im  Ergolztale,  Liestal  (Schweiz)  1891.) 
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Das  eigentliche  Wesen  der  Osteomalacie  ist  nicht  völlig  klar,  wenn  auch  der 
allgemeinen  Ursachen  genug  statuiert  wurden  (vgl.  S.  638).  Während  manche  Autoren 
geneigt  sind,  eine  durch  Verdauungsstörungen  bedingte,  abnorm  starke  Milchsäurebildung 
(teils  im  Verdauungskanal,  teils  im  Knochen  selbst)  in  Verbindung  mit  kalkarmer 
Nahrung  als  die  die  Entkalkung  bewirkenden  Momente  anzusehen  (Säuretheorie),  wo- 
gegen freilich  viele  Bedenken  zu  erheben  sind  (so  z.  B.  allein  schon  das  eine,  daß  eine 
saure  Reaktion  des  Blutes  zu  Fällungen  im  Blut  führen  müßte,  Hoppe-Seyler),  hat 
sich  eine  andere  Ansicht  jetzt  mehr  und  mehr  Bahn  gebrochen,  wonach  es  sich  um  einen 
aktiven  Prozeß  handelt,  der  sich  eng  an  die  Ostitis  und  Osteomyelitis  anschließt  und 
vielleicht  nur  eine  besondere  Form  derselben  darstellt  (v.  Volk  mann  u.  a.).  Auch 
V,  Reckiinghausen  nimmt  eine  Kongestion,  eine  richtige  arterielle  Hyperämie 
des  Knochenmarkes  an,  die  er  auf  lokale  Reizungen  des  Knochen-Gefäßapparates  (gerade 
an  den  mechanisch  am  meisten  in  Anspruch  genommenen  Knochen)  zurückführt;  infolge 
dieser  arteriellen  Hyperämie  treten  die  Vorgänge  des  physiologischen  Anbaues 
und  Abbaues  hier  gleichzeitig  oder  nacheinander,  aber  im  Übermaß  auf;  der  vor- 
herrschende Abbau  wird  durch  ein  Übermaß  der  Saftströmung  im  Knochen  bedingt, 
wodurch  die  Auflösung  der  Kittsubstanz  und  dann  der  Knochenfasern  selbst  bewirkt 
wird.  Die  zuerst  von  Fehling  berichteten  Heilerfolge  bei  der  Osteomalacie  durch 
Entfernung  der  Ovarien  (Hastration)  sprechen  auch  zugunsten  dieser  Auffassung. 
Schon  früher  hatte  man  vasomotorische  Einflüsse  als  das  Maßgebende  aufgefaßt; 
Fehling  hat  dann  auf  Grund  der  durch  die  Kastration  bewirkten  Erfolge  die  Hypothese 
aufgestellt,  daß  von  den  Ovarien  aus  reflektorisch  eine  Erregung  der  Vasodilatatoren 
der  Knochengefäße  ausgelöst  werde,  was  Hyperämie  des  Markgewebes  und  dadurch 
Resorption  durch  Halisteresis  nach  sich  ziehe.  (Anatomische  Veränderungen  an  den 
Ovarien,,  welche  als  Ergänzung  zu  dieser  Theorie  dienen  könnten,  scheinen  aber  nicht  zu 
bestehen.  Bulius.)  —  Experimentell  gelang  es  bei  älteren  Tieren  durch  Darreichen 
kalkloser  Nahrung  nur  Osteoporose  hervorzurufen,  aber  keine  Osteomalacie.  H.  Stilling 
und  V.  Mering  konnten  durch  Fütterung  mit  ausgekochtem  Fleisch,  ausgelassenem 
Fett  und  destilliertem  Wasser  bei  einer  trächtigen  Hündin  Veränderungen  hervorrufen, 
die  in  Resorption  kalkhaltigen  Knochens  und  in  Bildung  ansehnlich  breiter,  zum  Teil 
zweifellos  neugebildeter  osteoider  Säume  bestanden,  also  leichten  Graden  von  Osteomalacie 
entsprachen.  Einzelne  Knochen  des  Rumpfskeletts,  aufweiche  der  Prozeß  sich  beschränkte, 
erwiesen  sich  beim  Durchsägen  als  etwas  weicher  wie  gewöhnlich.  Diese  Versuche 
lassen  aber  die  Frage  zu,  wie  viel  von  den  Veränderungen  auf  Rechnung  der  Gravidität 
zu  setzen  sind,  die  auch  allein  leichte  Grade  von  Osteomalacie  bewirken 
kann.  Hanau  (bestätigt  von  Wild)  hat  nämlich  gefunden,  daß  sich  an  den  Knochen 
von  Graviden  oder  Puerperalen  ähnliche  Veränderungen,  freilich  sehr  leichten  und 
auch  erst  mikroskopisch  nachweisbaren  Grades  (vornehmlich  am  Becken),  ausbilden,  wie 
bei  der  progressiven  Osteomalacie.  Birch-Hirschf eld  schlägt  diesen  Faktor  so  hoch 
an,  daß  er  sogar  die  Vermutung  zuläßt,  „daß  wenigstens  die  Osteomalacie  der  Schwan- 
geren nur  die  exzessive  Steigerung  dieser  während  der  Schwangerschaft  häufig  sich  aus- 
bildenden Knochenveränderung  darstellt,  die  sich  in  der  Regel  nach  Ablauf  des 
Puerperiums  zurückbildet." 

Morpurgo  gelang  es  in  Fällen  von  Osteomalacie  bei  weißen  Ratten  einen 
Diplococcus  zu  züchten,  durch  dessen  Überimpfung  er,  ebenso  wie  durch  Übertragung 
von  Organstückchen,  einen  Prozeß  hervorrufen  konnte,  der,  wofern  ältere  Tiere  infiziert 
wurden,  der  Osteomalacie  entsprach,  während  man  bei  ganz  jugendlichen  Tieren  Rachitis 
damit  hervorrief.  Moussu  und  Charrin  wollen  durch  Überimpfen  von  Knochenmark- 
emulsion osteomalacischer  Tiere  (Schweine,  Pferde,  Kühe,  Ziegen)  bei  Ziegen,  Schweinen 
und  Kaninchen  typische  Osteomalacie  reproduziert  haben.  —  Verschiedene  bei  Osteomalacie 
des  Menschen  angegebene  bakteriologische  Befunde  haben  sich  nicht  bestätigt  (vgl. 
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Löhlein).     Angebliche  Beziehungen  zu   einer  Schilddrüsenerkrankung   (Hoennicke) 
sind  nicht  bewiesen. 

III.  Regenerative  und  hypertrophische  Knochenneubildung. 
Heilung-  yon  Frakturen. 

Knochenneubildung,  deren  histologische  Details  auf  S,  630  u.  ff.  be- 
sprochen und  illustriert  sind,  kann  aus  sehr  verschiedenen  Ursachen  und 
in  sehr  mannigfaltiger  Form  auftreten.  Einmal  stellt  sie  einen  repara- 
torischen  Vorgang  dar;  das  sehen  wir  bei  der  Heilung  von  Knochen- 
bröchen,  bei  der  Vereinigung  künstlich  gesetzter  Knochenwundflächen,  wie 
sie  bei  Resektionen  gebildet  w^erden,  ferner  bei  dem  Ersatz  von  Defekten, 
welche  durch  Traumen  bei  den  eigentlichen  Knochenwunden  oder  durch 
krankhafte  Knochenveränderungen  verschiedenster  Art  hervorgerufen  werden. 

Transplantierte  und  replantierte  Knochenstückchen,  die  zum  Ersatz  von 
Defekten  eingefügt  werden,  heilen  nicht  ein,  sondern  gehen  unter  allen  Umständen 
zugrunde  (Barth,  Marchand  u.  a.,  Lit.  s.  bei  Askanazy).  Der  eingepflanzte  Knochen 
stirbt  ab  und  wird  durch  neuen  substituiert,  indem  die  Anlagerung  des  neuen  Knochens 
(Osteoblasten),  die  Umwachsung  durch  denselben  zugleich  mit  dem  ohne  nennenswerte 
lakunäre  Resorption  erfolgenden  Schwund  des  alten  toten  (mit  unfärbbaren  Zellen  und 
später  leeren  Knochenhöhlen)  stattfindet;  es  findet  also  „ein  schleichender  Ersatz  des 
toten  Materials  durch  lebendes"  statt  (Barth;  vgl.  auch  Enderlen).  Vielleicht  werden 
dabei  die  Kalksalze  des  toten  Knochens  zum  Aufbau  des  neuen  mit  verwandt  (Mar- 
chand). —  Wolff  und  David  verteidigen  dagegen  die  lebende  Einheilung. 

Unter  anderen,  überaus  mannigfaltigen  Verhältnissen  führt  die  Neu- 
bildung von  Knochengewebe   zu  einer  Hypertrophie  der  Knochen. 

Selten  tritt  eine  solche  Hypertrophie  idiopathisch  auf;  das  sehen  wir  z.  B.  bei 
dem  Riesenwuchs,  ferner  bei  Akromegalie.  Meistens  ist  die  Hypertrophie  ein 
sekundärer  Prozeß,  der  sich  vor  allem  an  die  verschiedenartigsten  entzündlichen  Er- 
krankungen der  Knochen  selbst,  ihrer  umgebenden  Weichteile  oder  benachbarter 
Gelenke  auschliei3t.  Von  allen  diesen  Dingen  wird  noch  später  die  Rede  sein,  wenn 
uns  die  wichtigsten  Knochenerkrankungen  erst  bekannt  sein  werden.  Knochenneubildung 
kann  auch  als  Begleiterin  von  Geschwülsten,  welche  im  Mark  oder  Periost  ihren 
Sitz  haben,  auftreten.  In  anderen  Fällen  wird  gesteigertes  Knochenwachstum  durch 
venöse  Stauung*)  bedingt;  hierher  gehören  die  Trommelschlägelfinger  bei 
cyanotischen,  jugendlichen  Herzkranken,  Bronchiektatikern  u.  a.  (s.  S.  669).  Auch  Phos- 
phor und  Arsen  steigern  das  Knochenwachstum.  Desgleichen  spielen  Traumen  bei 
Hyperostosen  eine  Rolle. 

Wird  ein  Knochen  durch  Anbildung  neuen  Knochengewebes  volumi- 
nöser, so  spricht  man  von  Hyperostose.  Eine  abnorme  Verlängerung 
eines  Knochens  wird  Elongation  genannt.  Wenn  sich  ein  Knochen  durch 
Apposition  von  reichlichem  neuem  Gewebe  auf  die  alten  Bälkchen  oder 
durch  Neubildung  von  ganzen  Knochenbälkchen  verdichtet,  so  entsteht  die 
Kondensation  oder  Osteosklerose,  der  direkte  Gegensatz  zur  Osteoporose. 


*)  Helferich  hat  nach  dem  Vorgang  von  Dumreicher  und  Nicolad oni  dieses 
Moment  zur  Beschleunigung  der  Heilung  von  Frakturen  benutzt.  (Es  wird  Stauung  durch 
Umschnürung  mit  dem  Esmarch sehen  Schlauch  hervorgerufen.)    Vgl.  auch  Bum  (Lit.). 
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Fig.  343-349. 

I  Callusbildung'  bei    einer  14  Tage   alten  Fraiitur;   die  Frakturenden  stehen  etwas 

auseinander,    a  Periostaler,  b  myelogenei'  Callus,  durch  den  intermediären, 

der  im  Mark  (c)  steckt,  verbunden.  Im  Callus  sieht  man  Knochenbälkchen.  Schematisch. 

II  Vnfürmige   parostale  Callusbildung  nach  alter,   pseudarthrotlsch  geheilter  Fraktur 

des  linken  Schenkelhalses.     Ansicht  von  hinten.    Circa  V2  ^^^-  Gr.    Samml.  Breslau. 

III  Infraktion  der  ülna.     Die  Rinde  ist  außen  gebrochen,  innen  eingeknickt. 

IV  Ohne  äußere  Deformität  geheilte,  24  Wochen  alte  Fraktur  eines  Kaninchenknochens. 
Auch   der   innere  Callus   ist  bis   auf  einige   zarte  Knochenbälkchen  resorbiert. 

V  272  Monate  alte,  unvollständig  konsolidierte,  extracapsuläre  Ober- 
schenkelfraktur,  mit  Einkeilung  des  Halses  in  den  Trochanter;  von  einer 
80 jähr.  Frau,     a  Innerer,  weicher,  glasig  aussehender,  6  äußerer,   knöcherner,  fein-. 
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poröser  Callus.     c  Abgesprengtes  Stück   des  Schaftes,   nach  oben  mit  neugebildeten 
Stützbälkchen;  dasselbe  wird  von  feiuporösem  Callus  fixiert.     Samml.  Breslau. 
VI  7  Monate  alte  Splitterfraktur  des  r.  Femur  mit  starker  Callusbildung.  Samml.  Breslau. 
Via   Frontaler  Durchschnitt  der  vorderen  Hälfte.    Ansicht  von  hinten.    Die  Mark- 
höhle des  oberen  Frakturendes  ist  geschlossen. 
VIb   Ansicht  von  vorn.    Ein  langes,  abgesprengtes  Stück  der  Corticalis  wird  von 
dem  Callus  fixiert. 

Sehr  häufig  ist  der  Knochen  gleichzeitig  sklerotisch  und  hyperostotisch. 
Außer  dieser  sklerotischen  Hyperostose  gibt  es  jedoch  auch  eine  spongiöse 
Hyperostose,  die  man  z.  B.  gelegentlich  an  den  Tibiae  bei  Syphilis  sieht 
(Fig.  382).  Als  Enostose  bezeichnet  man  die  Neubildung  circumscripter 
Kuochenmassen  im  Inneren  von  Knochen,  meist  in  der  Spongiosa.  Eine 
äußere  Verdickung  diffuser  Art  nennt  man  Periostose.  Circumscripta  oder 
flächenartige,  kleinere,  vom  Periost  ausgegangene,  entzündliche  Knochen- 
wucherungen heißen  Osteophyten   (vgl.  S.  653). 

Exostosen  sind  größere,  dem  Knochen  aufsitzende,  umschriebene  Neubildungen 
von  Knochengewebe,  Hyperostosen,  die  nach  Art  von  Geschwülsten  am  Knochen  vor- 
stehen. Manche  Exostosen  sind  nicht  von  den  echten  Geschwülsten  zu.  trennen;  und 
sie  werden  daher  zusammen  mit  den  Knochengeschwülsten  abgehandelt  werden. 

Die  Heiluug^  von  Enochenbrüchen. 

Bricht  oder  knickt  ein  Knochen  ein  (inkomplette  Fraktur,  Infraktion, 
s.  Fig.  III,  S.  647),  wobei  die  Knochen  am  häufigsten  abnorm  weich  sind 
(Osteomalacie,  Rachitis),  oder  bricht  er  durch,  auseinander  (Fraktur),  so 
zerreißen  in  der  Regel  Periost  und  Mark,*)  und  es  kommt  zu  einem  Blut- 
erguß in  das  Mark  und  die  Umgebung  des  Knochens.  Auch  angrenzende 
\Yeichteile  können  zerrissen  und  blutig  infiltriert  werden. 

Fissuren  sind  sehr  feine  Sprünge  und  Spalten  im  Knochen,  besonders  häufig 
und  oft  sehr  zahlreich  am  Schädel,  wo  sie  von  Frakturstellen  ausstrahlen  oder  selb- 
ständig vorkommen.  Hierbei  verharren  die  Ränder  in  ihrer  alten  Lage,  liegen  dicht 
aneinander,  und  nur  eine  feine  Linie  zeigt  die  Kontinuitätstrennung  an.  Das  Periost 
kann  ganz  erhalten  bleiben. 

Der  Bluterguß,  für  die  Frakturheilung  ohne  Wert  oder  sogar  hinderlich  bei 
derselben,  wird  später  durch  Resorption  entfernt.  Bereits  vom  2.  Tage  ab  kann  man 
Zellen  sehen,  welche  Blut-  und  Gewebstrümmer  wegtransportieren. 

Am  Periost  und  im  Mark  nahe  der  Frakturstelle  treten  unmittelbar 
nach  der  Läsion  Zeichen  von  Entzündung  auf,  die  in  Hyperämie,  Ex- 
sudation und  zelliger  Infiltration  bestehen.  Falls  die  Fraktur  jedoch  nicht 
durch  stärkere  Gewebszertrümmerungen  oder  durch  eine  Infektion  kompliziert 
ist,  gehen  die  lebhaften  Entzündungserscheinungen  in  einigen  Tagen  zurück, 
und  es  bildet  sich  eine  regenerative  Gewebswucherung,  welche  vom 
Periost  und  Mark  ausgeht  und  welche  das  die  Vereinigung  der  Fragmente 
bewirkende  Knochenmaterial  produziert. 


•=)  Fettembolie  s.  S.  234. 
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Man  bezeichnet  sie  auch  als  traumatische  oder  regenerative  Entzündung, 
die  aber  über  den  Bereich  der  traumatischen  Reizung  nicht  hinausgeht  (F.  Busch, 
Bruns). 

Soweit  dieses  Gewebe  vom  Periost  geliefert  wird,  heißt  es  äußerer 
Callus,  soweit  es  vom  Mark  stammt,  innerer  Callus. 

Bildung  des  äusseren  oder  periostalen  Callus,  Schon  24  Stunden  nach  der 
Verletzung  ist  an  den  Zellen  der  Cambiumschicht  des  Periostes,  sowie  an  den  Endo- 
thelien  der  Blutgefäße  indirekte  Kernteilung  wahrzunehmen  (Krafft),  und  nach  einigen 
Tagen  hat  sich  ein  an  Gefäßen  und  Kernteilungsfiguren  reiches  Keim ge webe  etabliert. 
In  geringem  Grade  wuchern  auch  die  äußeren  Periostschichten  und  eventuell  das 
Bindegewebe  der  Umgebung.  In  dem  Keimgewebe  entwickeln  sich  schon  Ende  der 
ersten  Woche  Bälkchen  und  Herde  von  osteoidem  oder  choudroidem  Gewebe  (Fig.  III, 
S.  646),  welche  später  zu  porösem  Knochen'  umgewandelt  werden.  Ein  Teil  des 
Keimgewebes  übernimmt  die  Stelle  des  Markes.  Dieses  vom  Periost  stammende  Gewebe, 
welches  wie  eine  spindelige  Kapsel,  Schale  oder  Scheide  von  außen  um  die  Fragmente 
herumwächst  und  sogar  weit  über  die  Frakturstelle  hinausgreift,  ist  der  periostale 
oder  äußere  Callus  (Fig.  I,  S.  646).  Anfangs  besteht  also  der  Callus  aus  Keim- 
gewebe.  Dann  quellen  zunächst  die  inneren  Schichten  gallertig  auf,  und  danach  wird 
der  Callus  mehr  und  mehr  osteoid,  von  knorpelartigem  Aussehen;  zum  Teil  ist  er 
echt  knorpelig.*)  Später  wird  dann  der  Knorpel  zu  Knochen  oder  zu  Markgewebe, 
resp.  wird  von  dem  eindringenden  Mark  substituiert.  Darauf  tritt  durch  Kalkaufnahme 
die  Umwandlung  des  Osteoids  zum  knöchernen  Callus  ein;  die  innersten  Schichten 
verkalken  zuerst,  und  man  sieht  feine,  weißliche  Nadeln  und  Striche,  den  verkalkten 
osteoiden  Bälkchen  entsprechend.  Der  äußere  Callus  ist  vom  10.  bis  14.  Tag  an 
deutlich  von  außen  durchzufühlen.     Seine  Bildung  dauert  ungefähr  bis  zum  30.  Tag  fort. 

Bildung  des  inneren  oder  myelogenen  Cendostalen)  Callus.  Das  Mark  nimmt 
im  Bereich  der  Frakturstelle  alsbald  eine  hyperämische  und  lymphoide  Beschaffenheit 
an.  Schon  nach  24  Stunden  hebt  die  Bildung  von  Callus  an  (Fig.  IV,  S.  646).  Osteo- 
blasten gruppieren  sich  zu  Bälkchen;  es  bildet  sich  osteoides  und  aus  diesem  durch 
Verkalkung  Knochengewebe.  Es  können  sich  auch  Knorpelinseln**)  bilden,  die  später 
meist  zu  Markräumen  umgewandelt  werden.  Zum  Teil  kann  der  Callus  auch  fibrös  sein 
und  dann  auch  ossifizieren.  Dieser  myelogene  oder  innere  Callus,  auch  Markcallus 
genannt,  ist  von   untergeordneter  Bedeutung  im  Vergleich  zum  periostalen 


*)  Sobald  die  Bruchenden  gegeneinander  verschieblich  sind  (Kapsammer), 
bildet  sich  reichlicher  Knorpel  im  Callus  nahe  der  Bruchstelle;  das  sieht  man  in  den 
Tierexperimenten  bei  Hunden  und  Kaninchen,  ferner  bei  Knochenbrüchen  von  Kindern 
(Kassowitz),  aber  auch  bei  Erwachsenen  z.  B.  sehr  oft  an  Rippenfrakturen,  selbst  bei 
ganz  alten  Leuten.  Hier  ist  der  Einfluß  der  Verschiebung  und  des  Druckes  der 
Bruchenden  gegeneinander  für  das  Zustandekommen  der  Knorpelbildung  (im  äußeren 
und  inneren  Callus)  evident.  Die  Umwandlung  dieses  Knorpels  zu  Knochen  geht 
nach  Gümbel  durch  Metaplasie  und  nicht  nach  dem  endochondralen  Typus  vorsieh, 
wofern  er  gefäßarm  ist.  —  Auch  die  Überknorpelung  der  Frakturenden  bei  Pseud- 
arthrosen  illustriert  die  Bedeutung  der  Bewegung  (Virchow).  —  Nach  Hanau  und 
Koller  kann  sogar  das  Periost  bindegewebig  präformierter  Knochen  knorpel- 
haltigen  Callus  bilden,  was  es  physiologischerweise  nie  vermag;  auch  hier  (am  Schädel) 
ist  das  an  solchen  Stellen  (z.  B.  am  Jochbogen),  wo  die  Fraktur  stetem  Druck  und 
Verschiebungen  (durch  die  Masseter-Tätigkeit)  ausgesetzt  ist. 

**)  Bes.  bei  erheblicher  Dislokation  der  Fraktur;  hier  ist  auch  an  die  Möglichkeit 
von  Einschleppung  von  Periostteilen  bei  der  Fraktur  zu  denken. 
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Call  US.  Oft  ist  er  nur  wenig  ausgebildet,  zuweilen  stellt  er  einen  kurzen,  soliden 
Zapfen  dar,  der  im  nächsten  Bereich  der  Bruchenden  in  der  Markhöhle  steckt. 

Der  intermediäre  Callus.  Stehen  die  Frakturenden  weit  auseinander,  so  bildet 
sich  als  direkte  Verbindung  zwischen  denselben  der  intermediäre  Callus,  in  welchem 
äul^erer  und  innerer  Callus  ineinander  übergeben.  Er  ist  wahrscheinlich  wesentlich 
ein  Produkt  des  periostalen  Keimgewebes. 

Der  parostale  Callus  entsteht  dann,  wenn  sich  die  bindegewebigen  (bes.  die 
intermuskulären)  Teile  in  der  weiteren  Umgebung  beteiligen  (Fig.  II  auf  S.  646);  sie 
können  Knorpel,  osteoides  Gewebe  und  Knochen  bilden,  und  zwar  wohl  wesentlich 
durch  Metaplasie  (vgl.  Orth). 

(Lit.  über  Callus  im  Anhang.) 

Weiterer  Umbau  (Rückbildung)  des  knöchernen  Callus. 

Der  Callus  vergrößert  sich  bis  circa  4,  5  Wochen  nach  der  Fraktur 
und  ist  bis  zur  7.  bis  9.  Woche  total  verknöchert,  konsolidiert.  Dann 
wandelt  er  sich  zunächst  in  der  Art  um,  daß  das  anfangs  blutreiche, 
höchst  lockere,  poröse,  fremdartige  Knochengewebe  mehr  und  mehr  verdrängt 
und  durch  neuen  Knochen  von  dichterem  Gefüge  ersetzt  wird.  Das 
geschieht  einerseits  durch  lakunäre  Resorption  und  Markraumbildung  und 
anderseits  durch  Apposition  von  Lamellen  oder  Bildung  vollständig  neuer 
Bälkchen  durch  Osteoblasten.  Hierdurch  wird  ein  festeres  und  dichteres 
Knochengewebe  geschaffen.  (Früher  nannte  man  das  vielfach  definitiven 
Callus  im  Gegensatz  zu  dem  porösen  provisorischen.)  —  Das  ist  aber  noch 
kein  definitiver  Zustand,  sondern  im  weiteren  Verlaufe,  der  Monate, 
bei  starker  Dislokation  oder  Absplitterung  von  Fragmenten  selbst  Jahre 
beanspruchen  kann,  findet  eine  „Rückbildung"  des  Callus  selbst  und 
eine  Umformung  desselben,  sowie  teilweise  der  von  ihm  umfaßten  Fraktur- 
enden statt. 

Hierdurch  wird  einerseits  die  Knochenmasse  auf  das  Mall  reduziert,  welches  für 
die  Funktion  des  Knochens  beansprucht  wird:  es  wird  also  ein  Teil  des  Callus  durch 
lakunäre  Resorption  und  perforierende  Kanäle  wieder  eliminiert.  Anderseits  kann  da- 
gegen an  Stellen  der  Hauptdruckwirkung  noch  lange  Zeit  hindurch  Apposition  neuer 
Knochensiibstanz  und  Bildung  statisch  benötigter,  stärkerer  Bälkchen  erfolgen.  Wir 
sehen  hier  eine  äußerst  vollkommene  funktionelle  Anpassung.  (Auf  die  Form 
kommt  es  dabei  nicht  an.)  Die  Wiederaufnahme  der  Funktion  regt  den  Trans- 
formationsprozeß erst  an  (vgl.  Walkoff). 

Schon  während  sich  der  Callus  bildet,  findet  an  der  Frakturstelle  eine  Resorption 
etwa  losgelöster  oder  zackig  vorspringender  Knochenbälkchen  statt.  Später,  wenn  die 
völlige  Konsolidation  eingetreten,  wird,  wie  eben  erwähnt,  auch  der  Callus  bedeutend 
reduziert.  Betrachtet  man  eine  noch  frische,  gut  konsolidierte  Fraktur  eines  Röhren- 
knochens, so  fällt  außen  die  spindelige  Verdickung,  innen  eine  dichte,  die 
Markhöhle  an  der  Frakturstelle  ausfüllende  Knochenmasse  auf.  Die 
äußere  Verdickung  nimmt  nun  mehr  und  mehr  ab  — konzentrische  Atrophie — , 
und  wenn  die  Bruchenden  ohne  jegliche  Dislokation  adaptiert  "waren,  kann  der  Knochen 
mit  der  Zeit  (in  Jahren)  die  ursprüngliche  Form  vollständig  wieder  erlangen.  Auch  der 
innere  Callus  kann  bei  gut  aneinander  passenden  Frakturenden  gänzlich,  wenn  auch 
langsam,  resorbiert  werden,  so  daß  die  Markhöhle  zuweilen  völlig  wieder  hergestellt 
wird.     Bei   stärkerer  Dislokation   bleiben  beide   Markröhrenöffnungen   meistens   dauernd 
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verschlossen.  Es  kann  jedoch,  selbst  wenn  die  Frakturenden  zweier  Röhrenknochen  mit 
Dislocatio  ad  longitudinem  aufeinander  liegen,  die  alte  Markhöhle  der  beiden  Fragmente 
später  —  durch  exzentrische  Atrophie  —  wieder  hergestellt  werden,  indem  die 
Rinde  seitlich  eingeschmolzen  wird,  —  Im  übrigen  hängt  die  definitive  Form  eines 
geheilten  Knochenbruchs,  welche  oft  genug  eine  Deformität  darstellt,  wesentlich  von  der 
Art  der  Fraktur,  resp.  von  der  Masse  des  Callus  ab. 

Die  Größe  des  Callus  ist  verschieden;  sind  die  Regenerationsbedingungeu  im 
übrigen  günstige,  so  ist  die  Callusbildung,  und  zwar  hauptsächlich  die  periostale,  im 
allgemeinen  der  Schwere  der  Fraktur  und  dem  Grade  der  Dislokation  pro- 
portional. —  Bei  unvollständigen  Brüchen  —  Infraktionen,  Impressionen, 
Fissuren  usw.  —  ist  die  Callusbildung  gering.  —  Ist  die  Fraktur  vollständig,  aber 
einfach,  schräg  oder  quer,  ohne  Dislokation,  so  ist  der  Callus  gleichfalls  gering.  Am 
schwächsten  ist  er,  wenn  das  Periost  nicht  einmal  eingerissen  ist.  —  An  den  kurzen 
spongiösen  und  an  den  platten  Knochen  ist  der  Callus,  namentlich  der  äußere,  gering, 
es  überwiegt  hier  die  Wucherung  des  Markgewebes.  Dasselbe  sieht  man  bei  Knochen- 
wunden; wurde  z.  B.  ein  Stück  von  der  Corticalis  oder  von  der  Tabula  externa  eines 
Schädelknochens  weggeschlagen  (Aposceparnismus),  so  wuchert  aus  den  eröffneten 
Markräuraen  und  Haversschen  Kanälen  Granulationsgewebe  hervor,  welches  sich  später 
zu  Knochen  umwandelt.  —  An  den  Röhrenknochen  ist  die  Callusproduktion  bei 
Diaphysenbrüchen  viel  stärker  wie  bei  FVakturen  nahe  den  Epiphysenenden.  —  Bei 
komminutiven  Brüchen  mit  Absplitterungen  und  starken  Dislokationen  ist  die  Menge 
des  Callus  mitunter  eine  sehr  mächtige;  hier  beteiligen  sich  selbst  in  weiterer  Umgebung 
die  parostalen  und  intermuskulären  Bindegewebsteile  an  der  Callusproduktion,  was,  wie 
auf  S.  649  erwähnt,  wesentlich  wohl  durch  Metaplasie  geschieht  und  nicht  etwa  von 
dislocierten  Periostteilchen  ausgeht. 

Eine  difforme  äußere  Calluswucherung,  die  nicht  resorbiert  wird,  bezeichnet  man 
^  _  -  __  als  Callus  luxurians  oder,  wenn  sie  circumscript  ist  und 
dadurch  einer  richtigen  Knochengeschwulst 
ähnlich  sieht,  als  Osteoma  fracturae  (Fig.  II  auf 
S.  646).  Mitunter  strahlt  die  Knochenmasse,  oft  den  an- 
setzenden Muskeln  und  Sehnen  folgend,  zackig  (Fig.  350), 
dorn-  oder  schaufelartig  in  die  umgebenden  Weichteile 
aus,  so  daß,  wie  auch  Verf.  sah,  sogar  der  Eindruck 
einer  Myositis  ossificans  entstehen  kann  (Lange).  Man 
beobachtet  auch  knorpelige  Auswüchse,  die  man  Chon- 
droina  (oder  Euch ondroma)  fracturae  nennen  kann. 
—  Der  Callus  luxurians  kann  sich  zum  Teil  zurück- 
bilden, zum  Teil  kann  er  irgend  eine  Verwendung  bei 
den  statischen  Leistungen  der  Knochen  finden;  manchmal 
umklammert  er  in  sehr  heilsamer  Weise  lockere  Frag- 
mentenden und  kann  so  trotz  einer  Pseudarthrose  ein 
Glied  tragfähig  erhalten  (das  sieht  man  z.  B.  bei  nicht 
konsolidierter,  extrakapsulärer  —  eingekeilter  —  Schenkel- 
halsfraktur). Zuweilen  stört  ein  selbst  unbedeutender  Callus  luxurians  die  Funktion 
eines  Gelenks  oder  Muskels  und  wird  Gegenstand  der  operativen  Abtragung. 

Brechen  zwei  benachbarte  Knochen,  so  kann  es  durch  Verschmelzung  des 
Callus  zu  Synostosen  kommen. 

In  der  Nähe  von  Gelenken  können  gelegentlich  bei  einer  Fraktur  alle  um- 
liegenden Gewebe  (Bänder,  Synovialis,  Sehnen)  Knochen  bilden;  so  entstehen  knöcherne 
Überbrückungen  und  Gelenksteifigkeit  (Knochenbrücken-Ankylose,  s.  bei  Gelenken), 


Fig.  350. 
Zackige    Exostose 

putationsstumpf  des 
-/a  nat.  Gr, 


am    Am- 
r.  Femur 
Samml.  Basel. 
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oder  es  verschmelzen  zahlreiche  benachbarte  Knochen  durch  Synostose  (z.  B.  ein  Teil 
der  Fußwurzelknochen  nach  Fraktur  des  untersten  Endes  von  Tibia  und  Fibula). 

Dauer  bis  zur  Tullendeten  Konsolidation. 

a)  Bei  einfachen  Brüchen.  Frakturen  heilen  bei  Kindern  viel  schneller  als  bei 
Erwachsenen,  und  zwar  durchschnittlich  in  2 — 3  Wochen.  Im  hohen  Alter  und  bei 
schweren  Kachexien  heilen  sie  schlecht;  bei  Kachektischen  bleibt  der  Callus  häufig  lange 
Zeit  weich.  60  Tage  wird  als  Mittelzahl  für  Konsolidation  eines  einfachen  Diaphysen- 
bruchs  angenommen.  Im  übrigen  hängt,  wie  aus  folgender  Zusammenstellung  hervor- 
geht, die  Dauer  des  Heilungsprozesses  ceteris  paribus  von  der  Größe  des  Knochens 
ab.  Nach  Gurlt  würde  eine  Phalanx  2,  Metacarpus,  Metatarsus  und  Rippen  3,  Clavi- 
cula  4,  Vorderarm  5,  Humerus  und  Fibula  6,  Collum  humeri  und  Tibia  7,  beide  Unter- 
schenkelknochen 8,  Femur  10,  der  Schenkelhals  12  Wochen  bis  zur  Konsolidation 
gebrauchen. 

b)  Bei  Komplizierten  Brilchen.  Wenn  starke  Zertrümmerungen  des  Knochens, 
Loslösung  von  Knochensplittern,  die  der  Nekrose  anheimfallen,  ausgedehnte  Quetschungen 
der  Weichteile,  perforierende  Hautwunden  den  Bruch  komplizieren  (komplizierte 
Fraktur),  so  liegen  die  Verhältnisse  für  die  Heilung  viel  ungünstiger.  Vor  allem  kann 
hier  leicht  eine  Infektion,  eine  infektiöse  Periostitis  und  Osteomyelitis  hinzutreten, 
wodurch  sich  der  Heilungsvorgang  oft  sehr  lange  hinzieht.  Es  können  hierbei  Granu- 
lationsgewebsbildung  und  Eiterung  mit  cariösem  Untergang  von  Knochengewebe  auf- 
treten, oder  es  fallen  größere,  ungenügend  ernährte  Knochenstücke  der  Nekrose  anheim. 

Heilung  mit  Bildung  einer  Pseudartlirose. 

Kommt  bei  einem  Knochenbruch  keine  knöcherne  Vereinigung  zu- 
stande oder  verknöchert  die  entzündliche  Neubildung  nicht,  so  liegt  eine 
Pseudarthrose  (falsches  Gelenk)  vor. 

Diese  ungenügende  Callusbildung  beobachtet  man,  wenn  das  Periost  durch  Ab- 
trennung oder  bei  offenen  Frakturen  oder  bei  Eiterung  tiefe  Zerstörungen  erfuhr  und  so 
seine  knochenbildende  Fähigkeit  einbüßte;  ferner  wenn  die  Bruchenden  aufeinander 
reiten  (fortwährende  Verschiebung  genügt  nach  Cornil  und  Goudray  nicht),  oder,  wie 
bei  der  Querfraktur  der  Patella  und  bei  der  Absprengung  des  Olecranon,  durch  Muskel- 
zug voneinander  entfernt  werden;  ferner  bei  Interposition  von  benachbarten 
Weichteilen  (Fascien  und  vor  allem  von  Muskel  bauchen),  welche  die  Vereinigung 
verhindern;  ferner  bei  rarefizierender  Ostitis,  schweren  Kachexien  und  senilem  Marasmus. 

Die  Fragmente  werden  bei  der  Pseudarthrose  entweder  durch  binde- 
gewebige straffe  Bandmasse,  die  sich  wie  eine  Sehne  in  die  Bruchenden 
einsenkt,  fester  oder  lockerer  verbunden,  oder  es  bleibt  jede  Vereinigung 
aus.  Die  Enden  können  sich  verhärten,  gelenkartig  abschleifen  (Near- 
throse).  In  seltenen  Fällen  erhalten  die  Enden  einen  knorpeligen  Über- 
zug (s.  Anmerk.  S.  648)  und  eine  Kapsel,  welche  sogar  eine  Art  Synovia 
enthalten  kann. 

Endothelien,  welche  eine  wahre  Synovialmembran  charakterisieren,  hat  man  aber  nie 
dabei  nachgewiesen. 

Bei  intrakapsulären  Frakturen,  besonders  älterer  Leute,  als  deren  typisches 
Beispiel  die  Fractura  colli  femoris  gilt  (der  Hals  bricht  nahe  dem  Kopf  durch), 
wird  der  nur  am  Lig.  teres  hängende  Kopf  so  schlecht  ernährt,  daß  es  in  der  Regel 
zu  keiner  oder  höchstens  zu  einer  ligamentösen  Vereinigung  kommt.  Der  abgebrochene 
Kopf  schmilzt  zuweilen  sogar  fast  wie   ein  fremder  Körper  ein.     Bei  der  Fraktur  des 
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Caput  humeri  sind  die  Ernährungsbedingungen  noch  schlechter.  Die  Heilungs- 
bedingungea  bei  der  intrakapsulären  Fraktur  liegen  alsbald  günstiger,  wenn  der  Bruch 
nur  ein  wenig  in  das  extrakapsuläre  Gebiet  hineinreicht.  Es  kann  dann  zu  starker 
Callusbildung  und  zu  Konsolidation  kommen. 

Zuweilen  wird  bei  Frakturen  eine  Vereinigung  dadurch  ermöglicht,  daß  der 
abgebrochene  Teil  in  das  andere  Bruchende  eingekeilt  wird,  Gomphosis  (ydfjLcpo;  6 
Pflock,  Nagel),  oder  dadurch,  daß  das  eine  gut  ernährte,  lebhaft  wuchernde  Bruchende 
mit  seinen   Callusmasseu  das   andere   Bruchende    umklammert    und  fixiert,   s.  Fig.  351. 

Der  extrakapsuläre  Callus  kann  das  Hüftgelenk 

überbrücken. 

GestaltsTeräiideriingen  infolge  von 
Dislokation  der  Fragmente. 

Sehr  "häufig  verschieben  sich  die  Bruch- 
enden bei  Frakturen.  Man  unterscheidet  ver- 
schiedene Arten  dieser  Dislokation,  welche  sich 
untereinander  kombinieren  können: 

1.  Dislocatio  ad  axin;  die  Frakturenden 
stehen  aufeinander,  ihre  Längsaxen  bilden  aber 
einen  Winkel  miteinander.  Das  Glied  er- 
scheint wie  geknickt,  verbogen. 

2.  Dislocatio  ad  latus;  die  Bruchenden 
sind  seitlich  in  der  Richtung  der  queren  Axe 
des  Knochens  verschoben,  können  aber  noch 
partiell  aufeinander  stehen. 

3.  Dislocatio  ad  longitudineni ;  die  Frag- 
mente schieben  sich  in  der  Richtung  der  Längs- 
axe  aneinander  vorbei  (Fig.  Via  u.  b  S.  646), 
und  zwar  übereinander,  oder  selten  auseinander; 
ersteres  ist  die  häufigste  Form  und  führt  zu 
Verkürzung,  letzteres  zu  Verlängerung  resp. 
zu  einem  Bruchspalt  (Diastase).  Die  aur 
einander  vorbei  geschobenen  Fragmente  können 
sich  berühren,  aneinander  liegen,  oder  sie 
stehen  voneinander  ab  (Diastase).  Das  ist 
besonders  da  der  Fall,  wo  kräftige  Muskeln 
sich  an  ein  abgerissenes  Stück  ansetzen,  wie 
am  Olecranon  und  an  der  Patella.  —  Eine 
besondere  Form  der  Disl.  ad  long,  ist  die  er- 
wähnte Einkeilung  der  Fragmente  (Implan- 
tation, Gomphosis),  was  man  bei  extra- 
kapsulären, in  der  Nähe  des  Trochanter  gelegenen  Brüchen  d  es  Seh  enkelhalses 
(Fig.  V  S.  046)  am  häufigsten  sieht;  der  Hals  wird  in  den  Trochanter,  eingetrieben,  ver- 
zahnt, und  zwar  oft  so  fest,  daß  die  klinische  Diagnose  der  Fraktur  schwierig  sein 
kann,  da  weder  abnorme  Beweglichkeit  noch  Krepitation,  zwei  Kardinalsymptome  einer 
Fraktur,  vorhanden  zu  sein  brauchen  (Volk mann). 

4.  Dislocatio  ad  peripheriani.  Das  eine  Bruchende,  und  zwar  immer  das 
nntere,  ist  um  seine  Längsaxe  gedreht;  das  obere  verharrt  in  der  alten  Lage.  Die 
korrespondierenden  Punkte  der  Peripherie  der  Bruchflächen  passen  nicht  mehr  auf- 
einander. 


Fig.  351. 
Eingekeilte  Fraktur  des  r.  lluuierus, 

durch    mächtigen    Callus    fixiert.       Die 

Diaphyse    ist    in    den    Kopf    eingekeilt 

(Gomphosis).    67jähr.  M.    Samml.  i^asel. 

Ve  uat.  Gr. 
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TV.  Entzündnngpen  der  Knochen  und  ihre  Folgen. 

Bei  den  Entzüadiiugen  der  Knochen  spricht  man  je  nach  dem  vor- 
herrschenden Sitz  des  krankhaften  Prozesses,  sei  es  im  Periost  oder  im 
Knochenmark,  d.  h.  im  eigentlichen  Markcylinder  der  Knochen  oder  im 
Knochengewebe,  von  Periostitis,  Osteomyelitis  und  Ostitis.  Ostitis  bedeutet 
jedoch  keine  Entzündung  der  eigentlichen  Knochensubstanz;  sie  ist  viel- 
mehr nur  eine  besondere  Form  der  Osteomyelitis.  Die  Entzündung  hat 
hier  zunächst  in  den  Gefäßkanälen  der  Spongiosa  und  Compacta  ihren 
Sitz;  es  erkrankt  das  in  den  Kanälen  steckende,  gefäßführende  Mark- 
gewebe, was  sekundär  Veränderungen  der  umgebenden  Knochensubstanz 
nach  sich  zieht. 

Man  kann  bei  den  Entzündungen  der  Knochen  nach  klinischen  Gesichts- 
punkten akute  und  chronische  unterscheiden,  oder  man  teilt  sie  nach 
dem  anatomischen  Charakter  ein.  Zunächst  sollen  hier  kurz  die  einzelnen 
anatomischen  Formen  der  Entzündung  besprochen  werden. 

A.   Periostitis. 

a)  Periostitis  fibrosa.  Hierbei  entsteht  meist  unter  dem  Einfluß 
chronischer,  oft  jahrelanger  Reize  eine  fest  mit  dem  Knochen  verbundene, 
derbe,  schwielige,  periostale  Verdickung.  Den  wichtigsten  Anteil  an  der 
Bindegewebsproduktion  hat  die  äußere  Lage  des  Periostes. 

Diese  Form  kommt  vor  bei  Elephantiasis  cruris  im  Anschluß  an  ein  chronisches 
Ulcus  cruris,  wobei  sich  das  subcutane  Gewebe  schwielig  verdickt  (Fig.  69);  ferner  bei 
alten  Nekrosen,  sowie  in  der  Nähe  chronisch  entzündeter  Gelenke.  Auch  durch  ein 
Trauma  (Kontusion,  Druck  usw.)  kann  eine  circumscripte  schwielige  Verdickung  des 
Periostes  entstehen,  welche  sich  aus  einer  schmerzhaften,  anfangs  voluminösen  und  durch 
Exsudation  weichen  Anschwellung  entwickelt.  —  Desgleichen  können  nach  Ponfick 
kleine  bakterielle  Entzündungsherde  im  Periost,  die  im  Anschluß  an  ver- 
schiedenste Infektionskrankheiten  auftreten,  zu  Verdickung  und  festerer  Adhärenz  des 
Periostes  und  zu  oberflächlicher  Rarefizierung  des  Knochens  führen. 

b)  Periostitis  ossificans.  Hierbei  produziert  die  innere  Schicht  des 
Periostes  Knochengewebe.  Man  nennt  das  neugebildete  Knochengewebe, 
wenn  es  sich  als  etwas  Fremdartiges  vom  Knochen  abhebt,  Osteophyt.*) 
In  dem  w^uchernden,  gefäßreichen  Periost  entstehen  zunächst  osteoide  Bälk- 
chen,  welche  dann  durch  Kalkaufnahme  zu  Knochen  werden.  Das  zwischen 
den  Bälkchen  gelegene  zellreiche  Gewebe  wird  zu  Markgewebe. 

Die  Osteophyten  sind  anfangs  porös,  bimssteinartig,  blutreich,  und  infolge  nur 
partieller  Verkalkung  fragil,  zart;  sie  sitzen  dann  dem  Knochen  nur  lose  auf,  und 
die  oft  wie  verwitterter  Mörtel  zerreibbaren  Auflagerungen  bröckeln  am  macerierten 
Knochen  leicht  ab. 

Später  folgt  mittels  Osteoblasten  eine  Anbildung  von  Knochen  aus  dem  Mark- 
gewebe; schöner  lamellöser  Knochen  legt  sich  den  alten,  verkalkten  (geflechtartig  auf- 
gebauten) Knochenbälkchen  an,  wodurch  die  Poren  des  Osteophyts  mehr  und  mehr  ein- 
geengt  werden.     Jetzt  ist  das  Osteophyt  in   ein  verschieden   dichtes,   oft  gußartiges, 


*')  öoTEov  Knochen,  cpuxov  Geschwulst,  Gewächs. 
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elfenbeinhartes,  dem  Knochen  auf  das  festeste  aufsitzendes  Knochengewebe, 
eine  Hyperostose,  umgewandelt,  welche  oft  die  bizarrsten  Formen  annimmt,  zackig, 
stachelig,  blätterig,  tropfstein-,  stalaktitenartig*)  usw.  aussieht.  —  Später  kann  dieses 
sklerotische  Osteophyt  mitunter  wieder  von  weiten  Mark- 
räumen durchsetzt  werden  (Medullisation)  und  spon- 
giösem  Knochen  ähnlich  sehen. 

Diffus  ausgebreitete  Osteophyten  führen  zu  allgemeiner 
Verdickung  (Hyperostose)  oder,  bei  flächenartiger  Medulli- 
sation zwischen  altem  Knochen  und  Auflagerung,  zuweilen 
auch  zu  Schalenbildung,  sog.  doppelter  Rinde  (Fig.  377); 
circumscripte  Osteophyten  führen  zu  lokaler  Verdickung  des 
Knochens  (Hyperostose,  Exostose). 

Periostitis  ossificans  ist  ungemein  häufig.  Sie 
entsteht  nach  Traumen,  nach  Reizung  von  der  Nach- 
barschaft her,  z.  B.  bei  Ulcera  cruris  (Fig.  352)  oder 
infolge  verschiedenartiger  Ulcera  der  Haut,  im  Anschluß 
an  Caries  und  Nekrose  der  Knochen,  an  Gelenkent- 
zündungen usw.  —  Diffuse  P.  o.  s.  S.  669. 

Eine  eigentümliche  Form  von  Periostitis  ossificans  kann 
sich  an  das  €e|iliaIhaeinatoina  neonatorum,  die  Kopfblut- 
geschwulst, anschließen.  Kephalhämatom  ist  ein  Bluterguß 
zwischen  Periost  und  Schädelknochen.  Derselbe  kann  außen 
oder  innen,  also  zwischen  Schädelknochen  und  Dura  sitzen. 
Außen  ist  er  viel  häufiger,  entsteht  aus  zerrissenen  periostalen 
Gefäßen  und  kann  bis  apfelgroß  werden.  Am  häufigsten  ist 
er  am  Scheitelbein,  bisweilen  an  beiden,  öfter  am  rechten 
allein;  hier  hat  er  eine  nierenförmige  Gestalt.  Selten  sitzt 
das  Hämatom  am  Stirn-  oder  Hinterhauptsbein,  wo  es  rundlich 
ist.  Nie  überschreitet  es  eine  Naht.  An  den  Randpartien  des 
abgehobenen  Periostes  (Pericraniums),  d.  h.  um  die  Basis  der 
Geschwulst,  bildet  sich  im  Verlauf  von  Tagen,  während  welcher 
die  Geschwulst  noch  wächst,  ein  knöcherner  Wall,  Kreis 
oder  Ring;  dieser  ist  das  Produkt  einer  ossifizierenden  Peri- 
ostitis. Mitunter  kann  die  ganze  Innenfläche  des  losgeschälten 
Stückes  des  Pericraniums  Knochen  produzieren,  der  als  platte 
Decke  oder  Schale  außen  auf  dem  oft  wochenlang  flüssig 
bleibenden  Bluterguß  liegt.  Es  sieht  dann  so  aus,  als  ob  die 
knöcherne  Schädeldecke  selbst  durch  ein  Extravasat  auseinander 
geblättert  wäre.  —  Nach  Monaten  schwinden  Extravasat  und 
Knochenneubildung  mit  Hinterlassung  kleiner  Unebenheiten.  — 
Das  Hämatom  entsteht  durch  Zerreißung  subperiostaler 
Gefäße  bei  schwierigen  Geburten.  Es  entspricht  nicht  be- 
stimmten Schädellagen,  wie  das  die  gewöhnliche  Kopfge- 
schwulst (Caput  succedaneum)  tut,  welche  aus  einem  meist 
blutigen  Ödem  der  Kopfschwarte  an  dem  vom  Druck  des  an- 
liegenden Gebärmuttermundes  oder  -halses  freien,  vorliegenden 
Teil  des  Kopfes  besteht,  nicht  selten  aber  mit  dem  Kephalhämatom  sich  kombiniert 
(vgl.  Beck).     Es   kann   in  seltenen  Fällen  gangränös  werden   (vgl.  Ehrendorfer).  — 


Fig.  352. 
Mächtige     Osteophyten 

(Periostitis  ossifi- 
cans) bei  Ulcus  cruris, 
mit  brückenartiger  Syn- 
ostose von  Fibula  und 
Tibia.  Tiefe  Knochen- 
narbe an  der  medialen 
Fläche  der  Tibia.  An- 
sicht von  hinten,  ca.  Va 
nat.Gr.  Samml.  Breslau. 


*)  axaXazxk  triefend;  a-caXaC'^w  triefe,  tropfe. 
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Wird  das  K  ephal  hämatom  im  Anschluß  an  Traumen  infiziert,  so  kann  es  vereitern,  ver- 
jauchen,  zu  Caries  und   Nekrose,  sowie  zu  Meningitis  führen. 

Verschiedene  mit  Knochenschwund  verbundene  Erkrankungen,  führen  oft  zugleich 
zu  einer  oft  sehr  lebhaften  reaktiven,  ossifizierenden  Periostitis.  Das  werden 
wir  bei  Tuberkulose,  Syphilis,  sowie  bei  manchen  Geschwülsten  der  Knochen 
sehen.  —  Auch  das  sogenannte  Schwangerschafts-Osteophyt,  jene  häufig  während 
der  Gravidität  sich  bildenden  feinblättrigen  Osteophyten,  welche  den  Sulcus  longitudi- 
nalis  entlang  oder  vorzugsweise  im  Gebiet  der  A.  meniugea  media  liegen  können,  ist 
hier  zu  nennen.  Es  kann  sich  unter  Entkalkung  zurückbilden.  Nach  Hanau  hängt 
diese  Art  von  Osteophyten  mit  gesteigerten  Resorptionsvorgängen  im  Knochen  selbst 
zusammen  (S.  644).  —  Eine  besondere  Stellung  nimmt  ferner  die  periostale  Knochen- 
neubildung bei  der  Osteomalacie  (S.  640)  und  bei  der  Rachitis  ein;  bei  letzterer 
werden  wir  noch  darauf  zurückkommen.  —  Von  der  Bedeutung  der  Periostitis  ossif.  bei  der 
Frakturheilung  war  früher  (S.  648)  die  Rede.  Der  periostale  Callus  ist  ein  besonders 
mächtiges  und  dementsprechend  langsamer  ossifizierendes  Osteophyt,  mit  der  weiteren 
Besonderheit,  daß  gelegentlich  auch  Knorpelinseln  in  ihm  vorkommen  (vgl.  S.  648).  — 
Auch   bei  der  Osteoplastik  kommt  der  Periostitis  ossif.  die  Hauptrolle  zu. 

Mitunter  führt  die  Periostitis  ossif.  zur  Bildung  von  Synostosen;  am  häufigsten 
sieht  man  das  zwischen  zwei  benachbarten  Wirbelkörpern,  ferner  zwischen  Tibia  und 
Fibula  (Fig.  352),  selten  am  ganzen  Fuß-  oder  Handwurzelskelett. 

c)  Periostitis  purulenta.  Die  wichtigste  Form  der  Periostitis 
purulenta  wird  nachher  bei  der  akuten  hämatogenen  Periostitis  und  Osteo- 
myelitis zu  besprechen  sein.  In  anderen  Fällen  gelangen  Eitererreger  ent- 
weder direkt  durch  eine  Wunde  in  das  Periost,  oder  es  wird  ein  Trauma 
ohne  äußere  Verletzung  gesetzt  und  hierdurch  ein  locus  minoris  resistentiae 
geschaffen,  in  welchen  Eitererreger,  die  irgendwoher  aus  dem  Körper  stammen, 
mit  dem  Blutstrom  eingeschleppt  werden. 

Das  eitrige  Exsudat  sammelt  sich  in  der  lockeren  inneren  Periostschicht 
und  zwischen  dieser  und  dem  Knochen  an.  Das  Periost  wird  dadurch  ab- 
gehoben (P.  purulenta  dissecans),  s.  Fig.  353.  Die  eitrige  Entzündung 
kann  in  die  umgebenden  Weichteile  vordringen  und  hier  das  Bild  einer 
Phlegmone  hervorrufen;  diese  Fälle  enden  meist  tödlich.  Der  Eiter  kann 
auch  nach  außen  durchbrechen,  und  der  Prozeß  kann  unter  Vernarbung 
heilen.  War  die  Infektion  des  Periosts  weniger  schwer,  so  können  sich  an 
seiner  Innenseite  Granulationen  etablieren,  welche  eitern,  mit  der  Zeit  aber, 
wenn  die  Eiterproduktion  sistiert  oder  der  Eiter  nach  außen  entleert  ist, 
zur  Vernarbung  gelangen. 

Die  einzelnen  Vorgänge  bei  der  Periostitis  purulenta  werden  wir  bei  Besprechung 
der^akuten  Osteomyelitis  und  Periostitis  (S.  659)  noch   genauer  kennen  lernen. 

Die  weiteren  Folgen  der  Periostitis  purulenta  für  den  anliegenden  Knochen,  als 
da  sind  Exfoliation  oberflächlicher  Lagen,  Nekrose  größerer,  ihrer  Ernährung  be- 
raubter Knochenteile,  sowie  die  sich  mitunter  anschließende  Caries  werden  in  späteren 
Kapiteln  besprochen  werden. 

Über  Periostitis  albuminosa  vgl.  S.  661. 

B.   Osteomyelitis  und  Ostitis. 

Aus  dem  oben  (S.  653)  über  das  Verhältnis  von  Ostitis  zu  Osteo- 
myelitis Gesagten  ergibt  sich,  daß  eine  Trennung  der  in  dem  Markcylinder 
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der  Röhrenknochen  und  der  in  den  feineren  Mark-,  resp.  Gefäßräumen  der 
Spongiosa  und  Compacta  sich  etablierenden  Entzündungen  von  keiner  prin- 
zipiellen Bedeutung  ist.  Es  können  daher  die  Osteomyelitis*)  und  die 
Ostitis  gemeinsam  besprochen  werden. 

1.  Akute  Osteomyelitis  und  Ostitis. 

a)  Die  akute,   hämatogene,  infektiöse  Knochenmarkentzündung, 
meist  mit   Periostitis  verbunden. 

Die  Erkrankung  beruht  auf  Infektion,  wobei  die  Entzündungserreger, 
Bakterien  und  deren  Stoflfwechselprodukte,  auf  dem  Blutweg  in  die  gefäi3- 
reichen  Teile  des  Knochens,  d.  i.  in  das  Mark  und  oft  auch  sofort  in  das 
Periost  gelangen.  Ergreift  die  Entzündung  auch  die  feineren  Binnenräume 
des  Knochens,  so  liegt  eine  Ostitis  vor. 

Nicht  selten  findet  zugleich  eine  alsbaldige  Invasion  in  ein  Gelenk  statt,  und 
nach  Lexer  scheinen  besonders  Streptokokken  und  Pneumokokken  die  Gelenke 
zu  bevorzugen. 

Die  Aifektion  tritt  einmal,  wie  man  sagt,  primär,  spontan  auf,  geht 
mit  Schmerzhaftigkeit  und  Fieber  einher  und  befällt  vorzugsweise  jugend- 
liche, anämische  Individuen,  deren  Knochenwachstum  noch  nicht  vollendet 
ist.  Wenn  der  Chirurg  schlechthin  von  akuter  Osteomyelitis  spricht,  so  ist 
diese  , spontane'  Form  gemeint. 

Nicht  selten  findet  sich  in  den  „spontanen  Fällen"  irgendein  geringfügiges  pri- 
märes Leiden  einer  andern  Körperstelle,  ein  Furunkel,  Panaritium,  eine  Phlegmone, 
eine  Angina,  das  die  Eingangspforte  für  die  Knocheninfektion  abgab. 

In  anderen  Fällen  tritt  die  Knochenerkrankung  notorisch  sekundär 
im  Verlauf  von  pyämischen  und  Infektionskrankheiten  auf,  stellt  also  eine 
metastatische  Entzündung  oder  eine  pyämische  Metastase  im  gewöhnlichen 
Sinne  dar;  diese  Infektionskrankheiten  sind  vor  allem :  Scharlach,  Masern, 
Abdominaltyphus,  Typhus  recurrens,   Pocken,  Pneumonie,   Gonorrhoe  u.  a. 

Unter  den  bakteriellen  Entzündungserregern  kommen  die  ge- 
wöhnlichen Eitererreger  in  erster  Linie  in  Frage. 

Das  gilt  vor  allem  für  die  primäre,  spontane,  akute  Osteomye- 
litis und  Periostitis,  bei  welcher  in  der  Regel  Staphylococcus  pyo- 
genes  aureus,  seltener  albus  in  den  Erkrankungsherden  der  Knochen 
und  zuweilen  sogar  im  Blut  intra  vitam  (Garre)  nachzuweisen  ist. 

Mit  dem  St.  p.  aureus  können  der  albus  und  Strept.  pyogenes  auch  gemischt 
sein;  nach  Lexer  kommt  auch  der  Strept.  pyogenes  als  alleiniger  Erreger  vor. 

K.  Müller  und  Klemm  halten  dafür,  daß  das  klassische  Bild  der  Osteo- 
myelitis nur  durch  Staphylokokken  verursacht  wird,  indem  bei  Infektion 
mit  Streptokokken,  Pneumokokken  und  Typhusbacillen  das  Bild  doch  Verschiedenheiten 
zeigt.  —  Klemm  führt  für  die  Osteomyelitis  streptomycotica  aus,  daß  die 
Knochenprozesse  im  Gegensatz  zu  O.staphylomycotica  geringfügig  sind,  öfter  corticale  Herde 


*)  Über  die  Allgemeinerkrankungen  des  Knochenmarks  bei  Infektions- 
krankheiten vgl.  S.  167. 
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oder  solche  an  den  Epiphysen  oder  Epiphysengrenzen  darsteleln,  so  daß  Epiphysen- 
lösung  und  Gelenkergüsse  häufig  sind.  Die  schweren  progredienten  Markphlegmonen  der 
klassischen  Osteomyelitis  sollen  jedoch  fehlen.  Die  Umgebung  der  Teile  ist  ödematös, 
und  mehr  zu  brandigem  Zerfall,  bei  den  Staphylomykosen  dagegen  mehr  zur  Ver- 
eiterung geneigt. 

Bei  der  sekundären,  metastatischen  Osteomyelitis  und  Periostitis 
spielen  teils  die  der  betreffenden  primären  Krankheit  zugrunde  liegenden 
spezifischen  Bakterien  (Typhusbacillen,  Pneumokokken)  allein,  teils 
sekundär  hinzugekommene  eitererregende  Trauben-,  seltener 
Kettenkokken  (bei  Puerperalfieber,  Nabelsepsis,  Scharlach,  Diphtherie 
u.  a.)  allein,  ferner  Colibakterien  eine  ätiologische  Rolle,  oder  es  handelt 
sich  um  eine  septische  Mischinfektion,  d.  h.  um  die  gleichzeitige  An- 
wesenheit von  spezifischen  und  ordinären  Eitererregern. 

Es  gibt  Fälle  von  Knochenerkrankungen  bei  Typhus,  wo  im  Knocheneiter  nur 
Typhusbacillen  gefunden  werden  (S.  489).  Diese  Typhuslokalisation  entbehrt  in  der 
Regel  der  Neigung  zur  weiteren  Ausbreitung,  so  lange  keine  sekundäre  Infektion  mit 
den  gewöhnlichen  Eitererregern  vorliegt  (Lexer). 

Die  spezifisch  typhösen,  meist  corticalen  Knochenentzündungen  repräsen- 
tieren verschiedene  Typen,  je  nach  dem  Ausgang  in  Resorption,  Verkäsung  (wobei 
trockene,  der  Tuberkulose  ähnliche  Granulationen  auftreten),  Verflüssigung,  oder  — 
was  selten  ist  —  in  eine  centrale  Osteomyelitis  mit  Sequesterbildung.  —  Quincke 
und  Stühlen  konnten  in  tödlich  verlaufenen  Fällen  von  Abdominaltyphus  aus  dem  makro- 
skopisch unveränderten  Knochenmark  der  Rippen  und  des  Sternums  Typhusbacillen 
züchten  (vgl.  die  Befunde  von  Eng.  Fränkel  bei  Knochenmark,  S.  168).  Quincke 
teilte  auch  Fälle  von  Spondylitis  typhosa  mit  und  betont  gleichfalls  gewisse  klinische 
Eigentümlichkeiten,  vor  allem  die  relative  Gutartigkeit  der  Knochenerkrankungen 
bei  Typhus,  geringe  Tendenz  zu  Eiterung  und  Nekrose,  Neigung  zu  subakutem  Ver- 
lauf und  zu  lange  dauernder  Latenzperiode.  So  hatten  sich  z.  B.  in  Fällen  von 
Sultan  und  Buschke  bei  Periostitis  typhosa  6  und  7  Jahre  nach  überstandenem 
Typhus  Bacillen  noch  lebensfähig  erhalten. 

Ätiologisches  über  die  alinte  Osteomyelitis  und  Periostitis.     Experimentelles. 

Die  organisierten  Entzündungserreger  gelangen,  wie  man  annimmt,  entweder  durch 
die  zuweilen  sogar  intakte  äußere  Haut,  durch  Schleimhäute,  durch  die  Lungen  oder 
durch  den  Darm  ins  Blut  und  werden  im  Mark  oder  im  Periost  deponiert.  Die  Blut- 
infektion, die  von  der  primären  Eingangspforte  aus  erfolgt,  kann  fieberlos  verlaufen, 
und  ein  eventuell  vorhandener  Entzündungsherd  an  der  Eingangspforte,  der  z.  B.  ein 
Panaritium  oder  ein  Furunkel  gewesen  sein  mag,  kann  schon  abgeheilt  sein,  wenn  die 
Metastase  sich  klinisch  manifestiert.  —  Früher  nahm  man  an,  daß  bei  dieser  Lokalisation 
im  Knochen  Traumen  eine  große  Rolle  spielten.  Experimentell  vermochte  man 
nach  subcutaner  Verletzung  eines  Knochens  (Becker,  Krause,  Rosenbach)  oder 
nach  Ligatur  einer  Extremität  bei  jungen  Tieren  (Ulimann)  und  gleichzeitiger 
Injektion  von  Mikroorganismen  verschiedenster  Art  ins  Blut,  natürlich  vor  allem 
der  gewöhnlichen  Eiterkokken  und  deren  Stoffwechselprodukten,  Osteomyelitis  und  Peri- 
ostitis zu  erzeugen.  ^ — Dann  gewann  man  die  Ansicht,  daß  schon  die  Hyperämie  der 
wachsenden  Knochen  jugendlicher  Individuen  allein  die  nötige  Prädis- 
position schafft,  und  man  hat  die  akute  Osteomyelitis  eine  pyämische  Lokali- 
sation der  Wachstumsperiode  genannt.  In  diesem  Sinne  sind  auch  die  Tier- 
experimente ausgefallen.    Es  gelang  nämlich,  bei  jugendlichen  Tieren  (a)  auch  ohne 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl. 
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Fig.  353-355. 

I  Akute  eitrige  Periostitis  und  Osteomyelitis  mit  Totalnekrose  der  rechten  Fibula. 
Die  osteomyelitischen  Herde  (dunkel  durchscheinend)  sitzen  im  oberen  Teil  der  Dia- 
physe.  Lösung  der  oberen  Epiphyse  (E).  Es  bestand  auch  Osteomyelitis  und  Peri- 
ostitis der  Tibia.  Phlegmone  der  umgebenden  Weichteile.  Metastatische  Herde  in 
einer  Rippe  und  im  Radius  sin.  Von  einem  1  72Jähr.,  an  Pyämie  gestorbenen  Kind. 
D  Diaphyse.     P  Abgehobenes  Periost.     M  Muskeln.     Ve  ^^^-  Gr.     Samml.  Breslau. 

II  Typisclie  Osteomyelitis  apostematosa  mit  Bildung  kleiner  Marksequester.  Mittlerer 
Teil  der  Femurdiaphyse  eines  21  jähr.  Mannes.     Ve  n^t.  Gr.     Samml.  Breslau. 

III  Viele  Jahre  alte  Osteomyelitis  im  unteren  Schaftteil  des  sagittal  durchsägten 
rechten  Femur,  mit  Kloakenbildung  nach  hinten.   S  Sonde  in  der  Kloake.   Bedeutende 
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Hyperostose,  zum  Teil  spongiös  (6),  zum  Teil  sklerotisch.  Bei  Cn  sklerotische  Ver- 
dickung der  Corticalis.  Cj  verdünnte  Corticalis;  nach  innen  davon  ist  viel  spon- 
giöser  Knochen  angebaut.  Die  Markhöhle  a  ist  im  oberen  Teil  von  spongiösem 
Knochengewebe  stark  eingeuommen;  im  übrigen  ist  sie  von  fibrösem  und  von  Gra- 
nulationsgewebe ausgefüllt,  welches  kleine,  spongiöse  Sequester  enthält.  45jähr, 
Mann,  au  Pneumonie  gestorben,     ^/ß  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 

Verletzungen,  nur  durch  Staphylokokkeninjektionen  in  das  Blut,  ein  der  menschlichen 
akuten  Osteomyelitis  ähnliches  Bild  hervorzurufen  (Rodet,  Lexer).  Die  Tiere 
gingen  in  8  bis  10  Tagen  pyämisch  zugrunde.  (Schwere  Nierendegeneration.)  Die  Herde 
traten  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Nähe  derjenigen  Knorpelfugen  auf,  an  denen  ein 
stärkeres  Wachstum  stattfindet  (Jordan,  K.  Müller,  Lexer  u.  a.);  dieses  zwischen 
Epi-  und  Diaphyse  liegende  spongiöse  Ende  der  letzteren  bezeichnet  Kocher  als 
Metaphyse.  —  [Ihr  entspricht  ein  selbständiger  metaphysärer  Bezirk  von  Gefäßen 
die  von  außen  eintreten  und  sich  gegen  die  Knorpelfuge  zu  büschelförmig  verzweigen. 
Die  beiden  anderen  Gefäßbezirke  langer  Röhrenknochen  sind  einmal  die  in  der  Mitte 
der  Diaphyse  eintretende  Ä.  nutritia,  die  sich  nach  oben  und  unten  bis  zur  Metaphyse 
verteilt,  und  dann  die  von  außen  nach  den  Knochenkernen  der  Epiphyse  vordringenden 
epiphysären  Gefäße,  vgl.  Lexer  (Lit.).  Die  epiphysären  und  metaphysären  sind  End- 
arterien (Langer).  Diese  Gefäßbezirke  sind  nur  bei  sehr  jugendlichen  Knochen 
scharf  und  stark  ausgebildet.  Daher  ist  im  gefäßreichen  jugendlichen  Knochen  die 
embolische  Einfuhr  von  infektiösen  Keimen  sehr  leicht.  Später  wird  namentlich  die 
A.  nutritia  viel  unbedeutender  als  die  kurzen  epi-  und  metaphysären  Arterien  der  Gelenk- 
enden.] —  Bei  älteren  Tieren  (b)  dagegen  entstand  das  Bild  der  multiplen  Pyämie 
mit  Lokalisation  in  Gelenken,  Muskeln,  inneren  Organen,  wie  es  der  Pyämie  der  Er- 
wachsenen entspricht.  In  späteren  Versuchen  mit  abgeschwächten  Kulturen  von 
Staph.  aureus  und  auch  von  albus,  seltener  von  Streptokokken,  gelang  es  Lexer, 
einen  der  spontanen  Osteomyelitis  des  Menschen  ähnlichen,  langdauernden  Eiterungs- 
prozeß hervorzurufen.  —  Pneumokokken,  in  die  Blutbahn  junger  Tiere  (Kaninchen) 
injiziert,  führten  dagegen  stets  durch  akute  Septikämie  zum  Tode. 

Bei  der  akuten,  spontanen  Osteomyelitis  und  Periostitis  befällt  die  Er- 
krankung entweder  einen  einzelnen  langen  Röhrenknochen  —  am  häufigsten 
Femur  oder  Tibia  —  oder  mehrere  gleichzeitig  oder  auch  nacheinander, 
indem  dann  der  erste  Herd  weitere  metastatische  Herde  veranlaßt.  Seltener 
werden  die  kurzen  und  platten  Knochen  (Clavicula,  Scapula,  Os  ilii,  Cal- 
caneus,  Rippen,  Schädelknochen)  ergriffen.  —  Der  Prozeß  fängt  im  Periost 
oder  im  Knochenmark,  in  den  langen  Röhrenknochen  mit  Vorliebe  in  der 
Metaphyse  (s.  oben)  an. 

Über  die  seltene,  akute  und  subakute  Osteomyelitis  purulenta  der  Wirbelsäule 
s.  Lit.  bei  Donati. 

Die  akute  Periostitis  beginnt  mit  entzündlicher  Hyperämie,  seröser 
oder  fibrinöser  Exsudation  und  zelliger  (eitriger)  Infiltration.  Das  rote, 
saftreiche,  dicke  Periost  läßt  sich  leichter  wie  gewöhnlich  abziehen.  Die 
eitrige  Infiltration  nimmt  mehr  und  mehr  zu;  auch  Haufen  roter  Blut- 
körperchen (Blutungen)  treten  in  dem  eitrigen  Exsudat  auf.  Die  lockere, 
innere,  sog.  Cambiumschicht  des  Periostes  ist  durchtränkt  von  Eiter,  der 
sich  dann  zwischen  Periost  und  Knochen  ansammelt.  Hierdurch  wird  das 
Periost  beulenartig  an  einzelnen  Stellen  (subperiostaler  Absceß)  oder 
in  größerer  Ausdehnung  abgehoben,  disseziert  (P.  purulenta  dissecans). 
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Schneidet  man  ein,  so  erblickt  man  den  von  Eiter  umgebenen,  entblößten 
Knochen  (s.  S.  658  Bild  I). 

Eine  ausgedehnte  Abhebung  des  Periosts  erfolgt  bei  der  als  Periostitis 
maligna  oder  acutissima  bezeichneten  Form,  bei  welcher  das  Exsudat  oft  jauchig 
wird.  Das  Periost  kann  sehr  zerreißlieb,  zunderig  sein  und  mißfarben,  graugrün  aus- 
sehen. In  kürzester  Zeit  kann  der  ganze  Schaft  vom  Periost  entblößt  und  von  einem 
förmlichen  Eitermantel  umgeben  werden.  Nach  Durchbrechung  des  Periostes  kann  sich 
die  eitrige  oder  eitrig-jauchige  Entzündung  nach  Art  einer  Phlegmone  auf  die  um- 
gebenden Weichteile,  besonders  die  Muskelinterslitien  und  das  subcutane  Gewebe,  fort- 
setzen und  eventuell  sogar  nach  außen  perforieren.  Die  malignen  Fälle  führen  meist 
durch  Septikämie  oder  Pyämie,  welche  zuweilen  nachweislich  durch  Verschleppung 
jauchiger  Thromben  entsteht,  rasch  zum  Tode. 

Der  vom  Periost  entblößte  Knochen  kann  absterben  (Nekrose),  wenn 
er  ganz  von  der  Ernährung  ausgeschlossen  ist.  Der  Abschluß  der  Er- 
nährungszufuhr von  der  periostalen  Außenseite  allein  genügt  in  der  Regel 
nur  zum  Zustandekommen  oberflächlicher  Nekrosen  (Necrosis  super- 
ficialis, Exfoliation).  Ausgedehntere  Nekrose  dagegen,  die  manchmal 
den  ganzen  Schaft,  ja  einen  ganzen  Knochen  betreffen  kann  (Totalnekrose), 
tritt  nur  ein,  wenn  eine  eigentliche  Endostitis  oder  Ostitis  im  engeren  Sinn 
entsteht,  wobei  der  Eiter  den  Gefäßen  folgend  in  die  Binnenräume  des 
Knochens  selbst  eindringt,  die  Haversschen  Kanäle  und  eventuell  auch 
größere  Markräume  erfüllt,  wobei  sich  zuweilen  sogar  eine  ausgedehnte 
Thrombose  in  den  Knochengefäßen  einstellt.  Der  nekrotische  Knochen  ist 
wie  normal  weiß  und  glatt.  Werden  dagegen  durch  Eiterung  und  Granu- 
lationen in  den  Knochenkanälchen  Defekte  am  Knochen  gesetzt,  so  erscheint 
er  zerfressen,  porös,  und  dann  spricht  man  von  Caries. 

Die  akute  Osteomyelitis  beginnt  mit  Hyperämie  des  Markes,  die 
eventuell  von  Hämorrhagieu  begleitet  ist,  und  der  alsbald  die  Bildung 
entzündlicher  Herde  folgt,  welche  vornehmlich  im  Mark  der  Diaphyse,  und 
zwar  in  der  der  Epiphyse  benachbarten  Zone,  ihren  Sitz  haben,  von  wo  aus 
dann  eine  Ausbreitung  sowohl  in  den  eigentlichen  Schaft  als  auch  ein  Über- 
greifen auf  die  Epiphysen  selbst  und  auf  die  Gelenke  erfolgen  kann.  Es 
tritt  ein  Exsudat  auf,  welches  öfter  anfangs  serös  oder  fibrinös  ist,  bald 
aber  einen  eitrigen  oder  eitrig-jauchigen  Charakter  annimmt,  wodurch  die 
Herde  in  eine  trübgelbe  oder  mißfarbene,  feuchte  Masse  verwandelt  werden, 
deren  Umgebung  intensiv  gerötet  ist.  Mitunter,  jedoch  nicht  gerade  häufig, 
bilden  sich  alsbald  Eiterhöhlen  mit  flüssigem  Inhalt,  Abscesse  (S.  658, 
Bild  H).  In  seltenen  Fällen  ist  die  eitrige  Entzündung  ganz  diffus  aus- 
gebreitet (Osteomyelitis  maligna,  acutissima).  Durch  vollständigen  Abschluß 
der  Ernährungszufuhr  entstehen  Nekrosen  von  Knochenteilen  (centrale 
Nekrose)  oder  auch  Mark  Sequester,  welche  in  Eiterhöhlen  liegen  können 
(Fig.  353  bis  355  U).  Bei  schweren  Infektionen  dringt  die  Eiterung  regel- 
mäßig rasch  vom  Mark  aus,  den  Gefäßkanälen  der  Corticalis  folgend,  auf 
das  Periost  vor.  Dieses  kann  dann  von  Eiter  infiltriert  und  abgehoben 
werden  und  verhält  sich  im  übrigen  ganz  wie  bei  der  primären  Periostitis. 
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Sind  Mark  und  Periost  ganz  diffus  und  schwer  erkrankt  (Panostitis),  so 
kann  es  auch  dadurch  (ohne  eigentliche  Enostitis)  7a\  einer  Totalnekrose 
eines  ganzen  Knochens  kommen.  —  Bei  jugendlichen  Knochen  kann,  wenn 
die  Epiphysen  besonders  stark  von  Herden  durchsetzt  sind,  oder  wenn  Dia- 
physenherde  an  die  Epiphysengrenze  heranreichen,  der  Diaphysenknorpel 
(Intermediärknorpel)  zerstört  und  die  Epiphyse  abgelöst  werden 
(Fig.  353  bis  355  I). 

Diese  Epiphysen  lösung  ist  circa  bis  zum  20.  Lebensjahr  möglich;  nach  diesem 
Jahre  verschwindet  die  für  das  Längenwachstum  des  Knochens  verwendete  Knorpel- 
scheibe zwischen  Dia-  und  Epiphyse. 

Häufig  erfolgt  ein  Eitererguß  in  Gelenke,  die  dadurch  dauernde,  schwere  Ver- 
änderungen erleiden  können  (s.  bei  Gelenkentzündungen). 

Ausgänge  der  akuten  Osteomyelitis  und  Periostitis. 

In  der  Mehrzahl  der  [Fälle  treten  die  diese  Infektionskrankheit  be- 
gleitenden schweren,  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  zurück,  und  der 
Prozeß  lokalisiert  sich  an  dem  erkrankten  Knochen.  —  Ist  die  Eiterung 
infolge  von  Nekrosen  sehr  chronisch,  so  können  die  Individuen  nach 
Jahren  an  amyloider  Degeneration  innerer  Organe  zugrunde  gehen. 
Werden  von  vornherein  mehrere  i  Knochen  betroffen,  so  führt  die  py- 
ämische  Erkrankung  meist  bald  zum  Tode.  —  Erfolgen  von  osteomyelitischen 
Herden  aus  Verschleppungen  (Metastasen)  von  Eitererregern,  so  können 
sowohl  weitere  Knochen,  als  auch,  wie  bei  anderen  pyämischen  Prozessen, 
innere  Organe,  vor  allem  Lungen,  Nieren,  Herz,  aber  auch  die  Haut,  befallen 
werden  (metastatische  Abscesse).  Dann  erfolgt  meist  der  Tod,  entweder 
schon  nach  wenigen  Tagen,  oder  nach  Wochen,  infolge  der  Allgemeininfektion. 
Die  Verschleppung  wird  häufig  vermittelt  durch  septische  Thromben  in 
Knochenvenen  (Osteophlebitis),  die  sich  z.  B.  vom  Femur  bis  auf  die 
Vena  profunda  und  iliaca  fortsetzen  können.  —  Nekrose  und  Sequester- 
bildung sind  sehr  häufige  Folgen  der  Osteomyelitis  und  Periostitis.  Sie 
werden  in  einem  besonderen  Kapitel  genauer  besprochen  werden  (S.  669). 
—  Heilung  ohne  Knochenzerstörung  nach  Resorption  des  entzündlichen 
Exsudates  ist  in  den  Anfangsstadien  der  Affektion  noch  möglich. 

b)  Traumatische  Osteomyelitis  und  Periostitis. 
Diese  kommen  durch  Infektion  zustande,   welche  sich  an  Operationen, 
Hieb-,  Schußwunden,  komplizierte  Brüche  anschließt,  oder  an  Amputations- 
stümpfen stattfindet. 

Seltenere  Formen  der  akaten  Osteomyelitis  und  Periostitis, 
a)  Periostitis  albuminosa  oder  serosa  (Poncet,  Ollier).  Diese  Form  der  Ex- 
sudation unter  das  Periost  ist  meist  eine  Abart  der  [eitrigen  Periostitis  und  nur 
graduell  von  derselben  verschieden  (Schlange,  Vollert).  (In  einem  Bruchteil  der 
Fälle  soll  es  sich  um  Tuberkulose  handeln,  Sleeswijk.)  Es  tritt  dabei  ein  faden- 
ziehendes,  eiweißähnliches   oder   ein   klares,    seröses   Exsudat  mit    hohem    Eiweißgehalt 
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auf,  wobei  es  sich  nach  v.  Volkmann  um  schleimige  Degeneration  von  Eiterzelleu, 
nach  anderen  (Kocher  und  Tavel)  um  das  seröse  Exsudat  eines  durch  Verfettung 
charakterisierten  Granulationsgewebes  handelt.  In  dem  Exsudat  finden  sich  bei  Fällen 
ersterer  Art  Staphylokokken  (wie  bei  der  spontanen,  akuten  Periostitis  und  Osteomyelitis), 
wahrscheinlich  aber  solche  von  abgeschwächter  Virulenz.  Dieselbe  Erklärung  finden  wohl, 
die  subakut  und  chronisch  verlaufenden  Fälle.  Im  Mark  können  nach  Schlange 
Cysten  mit  serösem  Inhalt  vorkommen  (Analogon  des  Knochenabscesses) ;  vgl.  auch 
Ostitis  deformans  S.  666. 

b)  Selten  ist  eine  sklerosierende,  nicht  eitrige  Osteomyelitis  (Garre),  die 
Kocher  und  Tavel  zur  proliferierenden  (nicht  exsudativen)  Osteomyelitis  rechnen, 
bei  der  sie  eine  vaskulöse,  granulöse  und  eine  sklerotische  Form  unterscheiden. 

c)  8arconiälinliche,  trockene  Formen  (Kocher  und  Tavel,  Jordan),  äußerlich 
zuweilen  einer  syphilitischen  Hyperostose  ähnlich,  können  differentialdiagnostisch 
große  Schwierigkeiten  machen,  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung,  wie  auch 
Verf.  in  mehreren  Fällen  sah.  Entscheidend  ist  besonders  auch  der  Nachweis  von 
pypgenen  Kokken  im  Granulationsgewebe  und  der  Befund  des  typischen  Sequesters 
(Jordan). 

d)  Zuweilen  treten  viele  Jahre  nach  dem  akuten  Beginn  der  Osteomyelitis  lokale 
Recidive  an  dem  primär  erkrankten  Knochen  auf,  wobei  es  sich  entweder  um  ein 
Persistieren  der  Eitererreger  (s.  Ehr  ich)  oder  um  eine  Reinfektion  handelt  (Kraske). 

Bei  Infektionskrankheiten  sieht  man  aufler  Abscessen  gelegentlich  auch 
anämische  Nekrosen  im  Mark,   welche  durch  embolischen  Gefäßverschluß  entstehen. 

2.  Chronische  Osteomyelitis  und  Ostitis. 

Wenn  man  die  wichtigsten  Resultate  dieser  chronischen  Entzündungen 
herausgreift,  so  sieht  man  einmal  Schwund  oder  Einschmelzung  und  das 
andere  Mal  Neubildung,  Anbau  von  Knochengewebe.  Nicht  selten  kommen 
beide  Veränderungen  nebeneinander  vor.     Die  einzelnen  Formen  sind: 

a)  Rar  efi  zieren  de  Ostitis  (entzündliche  Osteoporose). 

Hierbei  tritt  anstatt  des  normalen  Markgewebes  ein  gefäßreiches 
Granulationsgewebe  (Ostitis  granulosa)  auf,  das  sich  auf  Kosten  der  Knochen - 
Substanz  in  den  Markräumen  und  Haversschen  Kanälen  ausbreitet.  Die 
Einschmelzung  des  Knochens  erfolgt  ohne  Eiterung,  einmal  durch  laku- 
näre  Resorption,  wodurch  die  Haversschen  Kanäle  zu  Hav.  Räumen 
erweitert  werden  und  der  kompakte  Knochen  porös  wird,  und  zweitens  durch 
Kanalikulation,  das  heißt  durch  Bildung  perforierender  Kanäle.  Bevor- 
zugt sind  die  Epiphysen  der  Röhrenknochen  und  überhaupt  spongiöse  Teile. 

Die  Ätiologie  dieser  Ostitis  ist  nicht  einheitlich.  Zum  Teil  gehört  sie  als 
selbständige  Erkrankung  wohl  zu  der  Osteomyelitis,  als  trockene,  granulöse  Form 
derselben  (s.  oben),  teils  ist  sie  ein  untergeordneter  Prozeß,  wie  wir  das  bei 
Lösung  der  Sequester  und  bei  der  Nekrose  sehen.  Auch  bei  der  Osteomalacie,  sowie 
bei  der  Rachitis  spielt  sie  eine  Rolle.  Desgleichen  lernten  wir  sie  bei  der  spongiösen 
Umwandlung  des  Callus  und  der  Osteophyten  kennen.  Eine  größere  Bedeutung  iat  die 
rar.  0.  bei  der  Heilung  von  Knochenwunden  (aus  den  Knochenkanälen  herauswachsende 
Granulationen  verknöchern  später).  Auch  bei  der  Caries  begegnen  wir  der  rar.  0., 
besonders  bei  der  als  fungöse  Caries  bezeichneten  chron.,  granulösen  Ostitis  mit 
Knochenschwund. 
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b)  Caries   der   Knochen.     Chronische,    intraostale    Granulations- 
wncheriing  mit  Knochenaufiösang  (ßillroth). 

Unter  Caries  oder  Knochenfraß  ist  jede  durch  interstitielle,  intraostale 
Wucherung  von  Granulationsgevvebe  zustande  kommende  U Iceration  (Ver- 
schwärung)  von  Knochengewebe  zu  verstehen,  welche  einen  progredienten 
chronischen  Verlauf  nimmt  und  zu  mehr  oder  weniger  vollständiger 
Auflösung  des  Knochengewebes  führt,  so  daß  an  der  cariösen  Stelle  ein 
Defekt  resultiert.  Bei  diesem  Auflösungsprozeß  verhält  sich  das  eigentliche 
Knochengewebe  ganz  passiv.  Die  Caries  kann  akut  (z.  B.  im  Anschluß  an 
akute  Osteomyelitis  oder  andere  allgemeine  Infektionskrankheiten)  oder 
schleichend  einsetzen,  mit  Eiterung  oder  Jauchung  einhergehen  —  was 
das  Gewöhnliche  ist — ,  oder  aber  ohne  diese  auftreten.  Eiterung  kann 
als  sekundäres  Symptom  zu  Caries  hinzutreten,  aber  wesentlich  ist  sie 
durchaus  nicht  für  letztere  (Billroth).  Unerläßlich  für  das  Zustande- 
kommen der  Defekte  ist  vielmehr  nur  die  aktive  Tätigkeit  von  Granu- 
lationsgewebe. Das  Granulationsgewebe  kann  einfach,  nicht  spezifisch  sein 
oder  einem  spezifischen,  infektiösen  Prozeß  (Tuberkulose,  Syphilis,  Aktino- 
mykose)  seine  Entstehung  verdanken  (einfache  und  spezifische  Caries), 
Vor  allem  bei  der  Syphilis  und  zuweilen  bei  Tuberkulose  begegnen  wir 
mitunter  Formen  von  Caries,  bei  denen  nicht  ein  Tropfen  Eiter  produziert 
wird   (Caries  sicca). 

Bei  weitem  die  häufigste  und  wichtigste  Form  der  Caries  ist  die  Caries 
tuberculosa,  welche  manche  mit  Unrecht  eigentliche  Caries  nennen. 

Für  diejenigen  Formen  von  Caries,  bei  denen  das  üppige  Granu- 
lationsgewebe vorherrscht  (C.  granulosa,  carnosa  und  C.  fungosa, 
letztere  geht  im  Begriff  der  Ostitis  tuberculosa  auf),  gilt  ziemlich  genau 
das,  was  wir  bei  der  rarefizierenden  Ostitis  (S.  662)  besprochen  haben. 
Nur  geht  die  Granulationswucherung  in  der  Regel  über  die  Rarefizierung 
des  Knochengewebes  hinaus  und  erzeugt  richtige  Defekte;  das  Knochen- 
gewebe wird  ganz  und  gar  aufgezehrt. 

Bei  den  mit  lebhafter  Eiterproduktion  einhergehenden  und 
ferner  bei  den  spezifischen  Formen  von  Caries  entstehen  nicht  immer 
so  vollständige  Defekte.  V^^'o  keine  sehr  lebensfähigen  Granulationen  sind, 
kommt  es  nicht  überall  zu  eiuer  totalen  Aufzehrung  des  Knochengewebes. 
Durch  lebhafte  eitrige  Infiltration,  Verjauchung  oder  durch  andere  regressive 
Umwandlungen,  z.  B.  Verkäsung,  kann  das  Granulationsgewebe  vielmehr  in 
seiner  resorbierenden  Fähigkeit  so  abgeschwächt  werden,  daß  es  nur  wenig 
Knoehensubstanz  zur  Auflösung  bringt.  Die  zerfallende,  absterbende  intra- 
ostale Neubildung  bewirkt  dann  aber  Nekrose,  den  Tod  des  Knochen- 
gewebes, indem  sie  ihm  die  Ernährungszufuhr  abschneidet.  Es  findet,  wie 
Billroth  sagt,  am  lebenden  Organismus  eine  Art  von  Maceration  der  er- 
krankten Knochen  statt.  Man  findet  dann  noch  tote  Knochenpartikel,  meist 
von    geringer    Größe,    zwischen    den    Entzündungs-  und   Zerfallsprodukten. 
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Volkmann  nennt  dieses  Absterben  oder  Verwittern  kleinster  Teilchen  des 
Knochens  Molekularnekrose.  Diese  kleinsten,  teilweise  entkalkten,  teil- 
weise noch  kalkhaltigen,  nekrotischen  Knochenpartikel  bilden  den  Knochen- 
sand. Derselbe  ist  jedoch  nicht  konstant  bei  der  Caries,  sondern  findet 
sich  nur  gelegentlich,  und  zwar,  wie  oben  erwähnt,  bei  solchen  Formen, 
die  mit  sehr  lebhafter  Eiterung  oder  außerordentlich  reicher,  die  Gefäße 
komprimierender  Zellwucherung,  oder  mit  Verkäsung  usw.  einhergehen;  so 
regelmäßig  bei  der  tuberkulösen,  zu  Caries  führenden  Ostitis,  wobei  zuweilen 
auch  so  grobe  Sequester  vorkommen,  daß  man  von  Caries  necrotica  spricht. 

Betrachten  wir  von  den  zuletzt  erwähnten  Formen  die  Caries,  die  mit  lebhafter 
Eiterproduktion  einhergelit,  etwas  näher.  Wird  z.  ß.  —  um  eine  der  häufigsten 
Formen  der  C.  herauszugreifen  —  bei  einer  eitrigen  Gelenkentzündung  nach  Zerstörung 
des  Gelenkknorpels  die  Spongiosa  entblößt,  so  liefert  das  bloßgelegte,  hyperämische, 
granulierende,  gefäßführende  Markgewebe  Eiter  (Osteomyelitis  oder  Ostitis  puru- 
lenta).  Es  besteht  das,  was  man  ein  offenes  Knochengeschwür  nennt,  wofür 
manche  den  Namen  einfache  Caries  (im  Gegensatz  zur  fungösen)  reservieren.  Der  Eiter 
kann  nun  mitunter  die  Binnenräume  des  Knochengewebes  so  ausfüllen,  daß  die  Blut- 
gefäße komprimiert  werden.  Hierdurch  wird  die  Ernährungszufuhr  von  dem  dazwischen 
liegenden  Knochengewebe  abgeschnitten;  dasselbe  wird  nekrotisch.  Die  Knochenzellen 
verfetten.  Bisweilen  können  nun  die  toten  Bälkchen  der  entblößten  Spongiosa  zunächst 
im  Zusammenhang  untereinander  und  in  Verbindung  mit  dem  lebenden  Knochen  erhalten 
bleiben.  Es  kann  das  sogar  geschehen,  während  oberflächliche  Schichten  der  endostalen 
Weichteile  förmlich  verjauchen.  (Die  Weichteile  faulen  aus  dem  Knochen  heraus.)  Dabei 
können  die  toten  Bälkchen  teilweise  entkalkt  werden. 

Fragen  wir  nach  dem  weiteren  Schicksal  des  Knochengewebes  bei  dieser 
eitrigen  oder  jauchigen  Ostitis,  so  lauten  die  Antworten  der  Autoren  darauf  verschieden. 
Nach  V.  Volkmann  wird  das  Knochengewebe  zum  Teil  chemisch  aufgelöst,  zum  Teil 
verwittert  es  gewissermaßen  wie  ein  Stein,  wobei  es  einer  Molekularnekrose  anheim- 
fällt und  in  pulverförmigen  Staub  vergeht.  Volkmann  und  nach  ihm  andere  bezeichnen 
nur  den  mit  Eiterung  und  Molekularnekrose  verbundenen  Verschwärungsprozeß  als  Caries, 
während  Billroth,  dessen  Auffassung  wir  uns  im  wesentlichen  anschließen,  den  Nach- 
druck auf  die  Tätigkeit  des  Granulationsgewebes  bei  der  Caries  legt.  Billroth  schlägt 
vor,  nur  die  durch  lakunäre  Einschmelzung  entstandenen  Knochendefekte 
mit  dem  Namen  Caries  zu  belegen.  Dieser  Prozeß  kann  jedoch  dann  durch  nekro- 
tische Vorgänge  kompliziert  werden,  wenn,  wie  oben  auseinandergesetzt,  lebhafte  Eiter- 
produktion oder  Jauchung,  oder  wenn  ein  Zerfall  oder  eine  spezifische  regressive  Um- 
wandlung der  die  Resorption  ermöglichenden  Granulationen  eintritt. 

Aussehen  cariöser  Knochen.  Bestand  Eiterung  und  Jauchung, 
so  sind  die  Knochen  häufig  mißfarben  schmutzig-grünlich.  Die  spongiösen 
Knochen  werden  morsch,  eindrückbar  weich,  mit  dem  Messer  schneidbar. 
Im  macerierten  Zustand  zeigen  die  Knochen  Defekte,  die  wie  ausge- 
fressen aussehen,  und  sind  oft  grob-porös,  wie  wurmstichig. 

Es  möge  noch  einer  besonders  wichtigen  Lokalisation  einfacher  cariöser  Pro- 
zesse gedacht  werden,  nämlich  der  Caries  am  Schläfenbein.  Chronische  Mittelohr- 
entzündungen sind  meist  der  Ausgangspunkt.  Diese  werden  zwar  auch  durch  Tuber- 
kulose hervorgerufen  (Mittelohrtuberkulose),  stellen  jedoch  häufiger  einfache  Ent- 
zündungen dar,  welche  vom  Nasenrachenraum  aus  fortgeleitet  werden  oder  hämatogen 
im  Anschluß  an  akute  Infektionskrankheiten,  besonders  in  den  Kinderjahren,  entstehen. 
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Vor  allem  sind  die  akuten  Exantheme  zu  nennen  (s.  S.  366).  Die  chronischen  Mittel- 
ohrentzündungen gehen  mit  Granulationsbildung  und  mehr  oder  weniger  reich- 
licher Eiterung,  oft  von  jauchiger  Beschaffenheit,  in  anderen  Fällen  mit  sog. 
Cholesteatoiuliildung  im  Schläfenbein  einher  und  können  ausgedehnte  Caries  und 
Nekrose  der  knöchernen  Teile  nach  sich  ziehen.  Bei  der  Cholesteatombildung 
nimmt  die  chronisch  entzündete,  verdickte  Paukenhöhlenschleimhaut  den  Charakter  von 
Epidermis  an.  Man  nennt  das  vielfach  Metaplasie  des  Epithels  (Umwandlung  des 
Cylinderepithels  in  Plattenepithel,  v.  Troeltsch),  obwohl  es  sich  wohl  meist  nur  um 
Überhäutung  der  granulierenden  Schleimhaut  mit  Plattenepithel  handelt,  welches  durch 
eine  Perforationsöffuung  des  Trommelfells  von  dessen  Außenseite,  oder  vom  äußeren 
Gehörgang  in  die  Paukenhöhle  eindringt  (Habermann,  Bezold  u.  a.).  Verhornte 
Plattenepithelien  pressen  sich  zu  blättrigen,  konzentrisch  geschichteten,  perlmutterartig 
glänzenden,  immer  dicker  werdenden,  oft  kirsch-  bis  walnußgroßen,  geschwulstähn- 
lichen Klumpen  zusammen,  die  mit  Cholestearin  gemischt  sind.  Mitunter  erweichen 
sie  im  Innern,  zerfallen  bröckelig  und  lassen  in  den  weichen  Teilen  einen  Detritus, 
Margarinsäurenadeln  und  Bakterien  erkennen.  Das  wachsende  Cholesteatom  kann  eine 
glattwandige,  kugelige  Usur  im  Knochen  mit  sklerotischer  Umgebung  hervorrufen. 
In  anderen  Fällen  aber  entsteht  oder  besteht  bereits  ein  cariöser  Knochenschwund 
mit  reger  Produktion  von  Eiter,  der  häufig  jauchigen  Charakter  hat.  Die  Caries  kann 
sehr  ausgedehnt  und  folgenschwer  sein.  (Vgl.  entzündliche  Sinusthrombose, 
Pyämie,  Meningitis,  Hirnabsceß.)  —  Es  gibt  auch  echte  Cholesteatome,  primäre 
Geschwülste  im  Schläfenbein,  aus  versprengten  Epidermiskeimen  entstehend,  wofür 
jüngst  Erdheim  (Lit.)  neue  sichere  Belege  erbrachte  (vgl.  auch  Borchardt). 


c)  Ostitis  (eigentlich  Endostitis)  ossificans,  kondensierende 
Ostitis,  Osteosklerose. 

Sie  ist  das  Widerspiel  der  Osteoporose  und  bestellt  in  einer  Anbildung 
von  neuen,  erst  osteoiden,  dann  verkalkenden,  echten  Knochenmassen  aus 
den  Mark-  und  Gefäßräumen  auf 
die  alten  Bälkchen.  Hierdurch  wer- 
den die  Binnenräume  des  Knochens 
mehr  und  mehr  mit  Knochengewebe 
erfüllt  (Fig.  356).  Die  Ostitis  ossi- 
ficans kann  zu  steinharter  Verdich- 
tung, Sklerose,  Eburneation 
führen. 

V.  Volkmann  unterscheidet  idio- 
pathische, reaktive  oder  indurative  und 
restitutive  Knochensklerose.  Die  resti- 
tutive  Sklerose  schließt  sich  zuweilen  an 
eine  rarefizierende  Ostitis  an,  wodurch  dann 
der  verdickte,  vorher  leichte  Knochen  stein- 
hart und  schwer  wird.  Auch  bei  manchen 
Geschwülsten,  welche  den  Knochen  zum 
Teil  zerstören,  desgleichen  in  der  Um- 
gebung von  Geschwülsten,  kann  eine  osteo- 
plastische Osteomyelitis  bestehen  (vgl.  bei 
Knochengeschwülsten).  Der  Verschluß  der 
Markhöhle,     welcher     bei    Frakturen,     an 


Fig.  356. 
Osteosklerose.  Oj  Weite  Markräume;  das 
Markgewebe  ist  nicht  hineingezeichnet. 
02  Durch  Knochenauflagerung  vom  Mark 
aus  mehr  und  mehr  eingeengte  Markräume 
der  Diploe.  b  Lamellöse  Knochensubstanz. 
Von  dem  bis  auf  1  cm  verdickten  Stirnbein 
einer  syphilitischen  Frau.  Es  bestand  eine 
ganz  unbedeutende  Caries  sicca  an  ein- 
zelnen Stellen  der  Schädeloberfläche. 
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Amputationsstümpfen  und  in  ausgeräumten  Sequesterladen  nach  Osteotomie  auftreten 
kann,  ist  ein  Werk  der  Osteomyelitis  ossificans  (Fig.  363).  —  Die  reaktiTe  Ostitis 
ossificans  ist  sehr  häufig  und  wird  durch  chronisch  entzündliche  Reize  hervorgerufen; 
oft  ist  sie  mit  Periostitis  ossificans  verbunden,  und  es  entsteht  gleichzeitig  eine  Ver- 
dichtung und  Verdickung  des  Knochens.  Sie  kann  sich  u.  a.  infolge  chronischer  centraler 
Osteomyelitis  mit  Sequesterbildung  entwickeln,  tritt  stets  in  der  Nachbarschaft  eines 
Knochenabscesses  auf  oder  kann  z.  B.  im  Anschluß  an  ülcera  cruris  oder  chronische 
Gelenkeiterungen  entstehen.  —  Idiopathische  sklerotisciie  Hyperostosen  sind  viel 
seltener.  Sie  kommen  relativ  häufig  bei  Syphilis  vor.  —  Auch  Phosphor  kann 
Osteosklerose  (S.  673),  oder  auch  das  Bild  der  ossifiz.  Periostitis  hervorrufen.  Dasselbe 
kommt  auch  bei  Leukämie  vor  (v.  Baum  garten,  Schwarz  u.a.);  vgl.  S.  669. 

Seltenere  Formen  idiopathischer  Hyperostose. 

1.  Hyperostosis  cranii,  Craniosclerosis  oder  Leontiasis  ossea  (Vircbow).  Bei 
dieser  seltenen,  bei  jugendlichen  Individuen  entstehenden,  ätiologisch  dunklen  Erkran- 
kung bildet  sich  an  den  Schädel-  und  Gesichtsknochen  eine  mächtige,  diffuse 
Hyperostose.  Besonders  an  den  Gesichtsknochen  können  marmordichte  Exostosen  von 
wulstigem,  lappigem  Aussehen  entstehen,  welche  besonders  um  den  Unterkiefer  und 
an  den  unteren  Rändern  der  Augenhöhlen  sitzen  und  die  Bezeichnung  Leontiasis 
(Virchow)  rechtfertigen.  Die  Schädelhöhle,  die  Höhlen  des  Gesichts,  sowie  die  Fissuren 
und  Foramina  können  eingeengt  werden  (Oraniostenosis).  Blindheit,  Schwund  des 
Geruchsinns,  Taubheit  können  folgen.  Das  Gewicht  des  trockenen  Schädels,  normal 
circa  1  kg,  kann  mehr  als  das  5 fache  betragen;  das  Dach  kann  3 — 4  cm  dick  werden.  — 
[Eine  sklerosierende  Hyperostose  von  mäßiger  Ausbildung  ist  sehr  häufig  bei  chron. 
Alkoholismus,  ferner  in  Fällen  von  Herz-  und  Lungenleiden,  die  mit  chron.  venöser 
Hyperämie  des  Schädels  und  der  Hirnhäute  einhergehen;  oft  ist  die  Dura  am  Schädel 
fest  adhärent.] 

2.  Ostitis  deformans  (Paget),  Ostitis  fibrosa  (v.  Recklinghausen).  Diese 
Erkrankung,  welche  meist  Individuen  jenseits  der  40er  Jahre,  am  häufigsten  solche 
in  sehr  hohem  Alter,*)  betrifft,  ergreift  gewöhnlich  mehrere  Knochen,  am  häufigsten 
die  langen  Röhrenknochen  der  Beine  (vor  allem  die  Tibiae,  die  auch  Elongation 
zeigen  können),  ferner  den  Schädel  und  die  Wirbelsäule,  die  Schlüsselbeine, 
den  Unterkiefer,  das  Becken  und  andere  Knochen.  [Isoliert  an  einem  Femur  trat  die 
Veränderung  in  einem  Fall  von  Küster,  an  beiden  in  einem  Fall  von  Kockel  auf 
(selten);  auch  eine  Tibia  kann  allein  erkranken  (häufiger).]  Unter  mäßigen  rheuma- 
tischen Schmerzen,  zuweilen  auch  schmerzlos,  tritt  in  langwierigem  Verlauf  eine 
allmählich,  aber  stetig  zunehmende  Verdickung,  knotige  Mißstaltung  und  an 
den  von  Druck  besonders  belasteten  Knochen  eine  Verkrümmung  ein.  Frakturen  sind 
nicht  gerade  häufig.  Da  das  besonders  die  Beine  und  die  Wirbelsäule  betrifft,  so 
werden  die  Individuen  kleiner  und  bekommen  eine  sehr  charakteristische  affenähn- 
liche Haltung  (Hände  und  Füße  behalten  ihre  Größe).  Die  Schädelbasis  kann 
durch  den  Druck,,  welchen  die  immerhin  festeren  Halswirbel  auf  sie  ausüben,  in  die 
Schädelhöhle  hineingedrängt  werden  (Kyphose,  Elevation).  —  Die  Affektion  ist  anatomisch 
charakterisiert  (Stilling,  v.  Recklinghausen)  einmal  durch  ausgedehnte  Resorp- 
tionsvorgänge, anderseits  durch  mächtige  Neubildung  von  meist  weich,  kalklos 
bleibendem,  nur  zum  Teil  sklerotisch  werdendem  Knochen.  Abbau  und  Anbau 
bewirken  eine  totale  Um  wälzung  der  Architektur  des  Knochens,  und  die 
durch  die  Weichheit  herbeigeführten  Verbiegungen  zugleich  mit  der  plumpen, 
unförmigen  Verdickung  geben  den  Knochen  ein  abenteuerliches  Aussehen. 


*)  In  Stillings  Fällen  waren  die  Individuen  70,  77,  92  Jahre  alt. 
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Nach  Untersuchungen  von  Stilling  erfolgt  der  Abbau  wie  bei  der  rarefizierenden 
Ostitis  (s.  S.  662),  wodurch  eine  poröse,  brüchige  Beschaffenheit  entsteht.  Anderseits 
erfolgt  kolossaler  Anbau  von  seifen  des  Periosts  und  Marks,  wobei  die  neugebildeten 
Schichten  lange  Zeit  kalklos  bleiben,  infolgedessen  die  Knochen  sich  verbiegen;  zum 
Teil  werden  die  neugebildeten  Massen  auch  wieder  resorbiert.  —  Nach  v.  Reckling- 
hause u  beginnt  der  Prozeß  dagegen  als  Osteomalacie  mit  reichlicher  Zerstörung 
von  Tela  ossea;  der  Knochen  wird  biegsam.  Dann  wird  durch  einen  entzündlichen 
Prozeß  im  Mark  das  Fett-  und  Lymphmark  fibrös  umgewandelt.  Dieses  Fasermark 
liefert  dann  in  großer  Menge  unverkalkt  bleibenden  Knochen  (Osteomyelitis  fibrosa 
OS teoplastica),  der  den  geflechtartigen  Charakter  und  den  großen  Sharpeyschen 
Fasergehalt  von  jungen  Bindegewebsknochen  zeigt  (s.  S.  630).  Im  weiteren  Verlauf 
kann  der  neue  Knochen  auch  wieder  halisterischem  Schwund  zum  Opfer  fallen.  —  Die 
Fasermarkmassen  können  in  sehr  progredienten  Fällen,  wo  noch  wenig  Knochen- 
bildung davon  ausging,  ganz  den  Eindruck  eines  Fibroms  machen.  Von  sekundären 
Veränderungen  des  Fasermarkes  sind  besonders  bemerkenswert  eine  stellenweise 
Verflüssigung  und  Bildung  von  Cysten:  man  sieht  im  Knochen  glattwandige,  zuweilen 
mehrkammerige  Höhlräume  mit  serösem  oder  kleisterartigem  Inhalt,  in  fibrösem  Gewebe 
gelegen,  „Cystofibrome ".  So  sah  Verf.  im  32  cm  langen  r.  Humerus  eines  36jähr. 
Mannes  mit  Pag  et  scher  Knochenerkrankung  eine  daumendicke,  vollkommen  glattwandige 
Cyste  von  12,5  cm  Länge,  mit  wässerigem  Inhalt.  (Solitäre  Knochencysten  in  den 
langen  Röhrenknochen,  wie  sie  z.  B.  Schlange  beschrieb  —  s.  S.  662  — ,  gehören 
wohl  zum  Teil  hierher.)  Andererseits  kommen  auch  kleine,  braunrote,  riesenzellen- 
sarcomartige,  circumscripte  Zellwucherungen  hier  und  da  im  Fasermark  vor, 
die  auch  zu  Cysten  erweichen  können.  In  anderen  Teilen  findet  sich  Fett-  oder 
Ga  llertm  ark. 

Am  Schädel,  welcher  sich,  wie  ein  Breslauer  Präparat  zeigt,  stellenweise  auf 
2,8  cm  und  in  einem  äußerst  chronischen  Fall,  den  Verf.  im  Breslauer  Armenhaus  sah, 
sogar  auf  4  cm  verdicken  kann,  ohne  zu  Craniostenose  zu  führen,  können  sich 
die  Grenzen  zwischen  äußerer  und  innerer  Tafel  und  Diploe  vollkommen  verwischen. 
Das  frische  Schädeldach  ist,  wie  Verf.  in  dem  obigen  Fall  des  36 jähr.  Mannes  sah,  von  grau- 
roter, fleckiger  Farbe,  biegsam;  die  macerierten  Präparate  sind  weiß  und  fragil  wie 
-Schaumgebackenes",  und,  wie  ein  Schädel  der  Basler  Sammlung  zeigt,  bei  Berührung 
zerstäubend.  Der  Kopfumfang  nimmt  zu,  der  Kopf  wird  unförmig.  —  Richard  hatte 
die  Pagetsche  Krankheit  mit  der  Arthritis  deformans  identifiziert.  Aber  schon  die  Unter- 
suchungen von  Stilling  zeigten,  daß  diese  Ansicht  unhaltbar  ist.  Wir  müssen  vielmehr 
mit  V.  Recklinghausen  den  Prozeß  als  nahe  verwandt  mit  der  echten  Osteo- 
malacie bezeichnen.  Von  der  senilen  Osteomalacie  unterscheidet  sich  der  Vorgang 
aber  einmal  durch  die  größere  Ausdehnung  der  Resorptionsprozesse  und  dann  durch 
die  beträchtliche  Anbildung  junger  Knochensubstanz  (Stilling).  Auch  sind  Frakturen 
bei  der  senilen  Osteomalacie  häufig,  bei  der  Ostitis  deformans  seltener. 

Lit.  im 


3)  Akromegalie  (Marie)  oder  Pachyakrie  (v.  Becklingliausen).  Bei  dieser,  in 
neuerer  Zeit  öfter  beobachteten  Erkrankung,  welche  meist  jugendliche  Individuen 
(meist  nicht  vor  dem  3.  Decennium),  seltener  Personen  mittleren  oder  gar  höheren  Alters 
betrifft,  entwickelt  sich  eine  unförmige  Verdickung  gewisser  gipfelnder  Teile 
des  Körpers,  und  zwar  vor  allem  der  Knochen,  aber  auch  der  Weichtjeile. 
Hände,  Füße,  Unterkiefer,  Lippen,  Zunge  und  Nase  beteiligen  sich  an  der 
Volumzunahrae.  Die  Knochen  nehmen  infolge  periostaler  Knochenbildung  gleich- 
mäßig an  Dicke  (nicht  nachweislich  an  Länge)  zu  und  sind  zugleich  mit  Exostosen 
besetzt;  im  Innern  der  Knochen  ist  meist  ein  Überwiegen   der  Resorptionsvorgänge   zu 
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konstatieren.  Die  Hände  erhalten  dadurch  ein  tatzenartiges,  die  Füße  ein  ele- 
phantiastisches  Aussehen.  Infolge  der  Vergrößerung  des  Unterkiefers  tritt  das 
Kinn  meist  in  charakteristischer  Weise  nach  vorn  (Progenie),  der  untere  Gesichts- 
abschnitt wird  breit,  der  Kieferwinkel  streckt  sich,  und  die  Zähne  weichen  zuweilen 
auseinander  (Strümpell)  (s.  Fig.  357  und  358).  Die  hypertrophische  Zunge  ragt 
zuweilen  zwischen  den  Zahureihen  hervor.  Der  Alveolarrand  kann  dadurch  —  wie  auch 
sonst  bei  Makroglossie  —  eingebogen  werden  (Arnold).  In  einigen  Fällen  war  die 
Wirbelsäule  kyphotisch.  Auch  die  Protuberantia  occip.  ext.  kann  stark  entwickelt  sein. 
Verhältnismäßig  oft  wurde  eine  Beteiligung  des  Sehorgans  konstatiert,  sei  es  als 
vollständige  Amaurose,  sei  es  als  Abnahme  der  Sehkraft  (vgl.  ühthoff,  Greeff).  — 
Die  Ätiologie  der  Akromegalie  ist  dunkel.  Öfter  hat  man  die  Hypophysis  (s.  bei 
dieser)  vergrößert,  die  Sella  turcica  und  oft  auch  alle  pneumatischen  Höhlen  des  Schädels 
erweitert  gefunden  (s.  bei  Hypophysis!).  Auch  kongenitale,  ferner  nervöse  Einflüsse 
u.  a.  wurden  vermutet.   —    Ein  Teil    (nach  Sternberg  ein  Fünftel)    der  Akromegalen 


Fiff.  358. 


Fig.  357. 
Schädel  eines  49jähr.,  über  2  m  langen  akromegalen  Riesen.  Das  excessive  Körper- 
wachstum begann  mit  dem  20.  Jahr.  (Maße  der  Stiefelsohle;  Länge  34  cm,  Breite  12  cm.) 
Schädelgewicht  1070  g,  Umfang  55  cm,  Unterkiefergewicht  145  g.  Angaben  über  die 
ausgeweitete  Sella  turcica  und  die  hochgradige  Erweiterung  der  pneumat.  Höhlen  des 
Schädels  s.  im  Kapitel  Hypophysis.  —  Fig.  358.  Vorderansicht  des  stark  vergrößerten 
Unterkiefers,  illustriert  die  Diastaste  der  mittleren  Schneidezähne.     Samml.  Basel. 


gehört  zu  den  Riesen,  und  zwar  zu  der  pathologischen  Klasse  (Langer),  das  heißt  zu 
den  akromegalischen  Riesen.    (Vgl.  Kapitel  Riesenwuchs,  S.  711.) 

4)  Allgemeine  hyperplastische  Periostitis  und  Ostitis.  Unter  dieser  Kategorie 
sind  verschiedene,  über  das  ganze  Skelett  ausgebreitete,  aber  auf  dieses  beschränkte 
und  nicht  auch  auf  die  Weichteile  sich  erstreckende  Prozesse  zu  betrachten: 

a)  Die  Osteoarthropathie  liypertrophiante  pneumique  (Marie),  resp.  Knochen- 
Teränderungen  bei  chronischen  HerK*  und  Lungenleiden  (Bamberger).  Es  handelt 
sich  hier  um  Knochenveränderungen,  welche  vor  allem  bei  jugendlichen  Individuen 
und  solchen  mittleren  Alters,  selten  auch  schon  bei  Kindern  und  Greisen,  sekundär 
bei  chronischen  Herz-  und  Lungenleiden  beobachtet  werden.  Von  Herzleiden  sind  es  solche 
mit  starker  Cyanose,  unter  den  Lungenleiden  vor  allem  putride  Bronchiektasie,  putride 
Bronchitis,  fistulöses  Empyem,  Phthise;  auch  andere  eitrige  Prozesse  im  Thorax 
(vgl.  bei  Thompson,  Lit.)  sind  zu  nennen,  so,  wie  Verf.  sah,  z.B.  ein  prävertebraler  Absceß 
bei  tuberkulöser  Wirbelsäulencaries.     Die  Veränderungen,   welche   stets   symmetrisch 
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und  schmerzlos  sind,  zeigen  graduelle  Unterschiede.  Stets  zuerst  und  zuweilen  allein 
■werden  die  Endphalaugeu  der  Finger  und  Zehen  betroffen;  die  vorwiegend  peri- 
ostalen 'Wuclieriiiigen  bedingen  eine  Verdickung  und  Verbreiterung.  Weichteil- 
verdickungen  allein  liegen  in  der  Regel  den  „Trommelschlägelfingern"  zugrunde, 
wobei  die  Nägel  uhrglasförmig  gekrümmt  auf  den  kolbig  aufgetriebenen  Phalangen 
liegen.  Bamberger  konnte  aber  bei  jenen  Herz-  und  Lungenleiden  außer  der 
ossifizierenden  Periostitis  auch  Sklerose  der  Rinde  und  sogar  der  spongiösen  Substanz 
der  Extremitätenknochen  nachweisen.  Kombinieren  sich  Weichteil-  und  Knochen- 
verdickungen an  den  Endphalangen,  so  erhöht  das  die  Formveränderung.  Die  Hände 
sind  eventuell  riesig  verbreitert  und  verdickt,  und  zwar  ungleichmäßig,  indem  das 
distale  Ende  jeder  Phalanx  am  stärksten  verbreitert  und  verdickt  ist.  In  anderen  Fällen 
werden  auch  die  Schäfte  der  Knochen,  manchmal  nur  an  den  distalen  Enden,  und 
zwar  hauptsächlich  an  den  Vorderarm-  und  Unterschenkelknochen,  zuweilen  aber 
in  ihrer  ganzen  Länge  mit  flächenartigen  periostalen  Auflagerungen  bedeckt.  Auch  die 
Darmbeinkämme  können  sich  verdicken.  Spindelige  Auftreibungen  der  die  Gelenke 
konstituierenden  Knochen  bilden  die  wesentliche  Veränderung  der  Gelenke,  weichein 
schweren  Fällen  beobachtet  wird,  während  nur  in  seltenen  Fällen  der  Knorpel 
erodiert  ist.  (Die  Bezeichnung  Osteoarthropathie  ist  daher  übertrieben,  und  der  Zusatz 
pneumique  ist  zu  eng.) 

b)  Ähnliche,  vorwiegend  ossifizierend  periostitische  Veränderungen  werden 
bei  iSyphilis  beobachtet,  bei  congenitaler  (vgl.  Fig.  377,  S.  684)  wie  bei  erworbener 
(vgl.  S.  687),  und  ferner  bei  chronischem  Icterus  (Obermayer). 

Die  Veränderungen  bei  a)  und  b)  sind  wahrscheinlich  teils  eine  Folge  des  Einflusses 
venöser  Hyperämie  auf  die  Knochen,  teils  des  Reizes  toxischer  Substanzen, 
die  sich  bei  jenen  Bronchial-  und  Lungenaffektionen  oder  eitrigen  Prozessen  im  Thorax 
bilden,  und  welche  in  die  Körpersäfte  resorbiert  werden,  und  die  man  in  ähnlicher 
Weise  auch  bei  der  icterischen  Autointoxikation  und  bei  den  Schwanger- 
schaftsosteophyten  (vgl.  S.  655)  annehmen  und  wohl  auch  bei  Syphilis  vermuten  darf 
(vgl.  Lit.  bei  Spieler).  Zu  erinnern  ist  noch  an  die  relativ  seltenen  Fälle  von  diffuser 
ossifizierender  Periostitis  bei  Leukämie  (Lit.  bei  Schlagenhaufer),  sowie 
daran,  daß,  wie  längst  bekannt  (vgl.  Gies),  Phosphor  und  Arsen  selbst  schon  in 
minimalsten  Mengen  einen  zu  ossif.  Periostitis  führenden  Reiz  ausüben. 

V.   Nekrose  des  Knochens  (Knochenbrand). 

Die  Nekrose  (vsxpo?  der  Tote,  Leichnam)  des  Knochens  ist  der  lokale 
Tod  eines  Knochenteils.  Das  infolge  lokaler  Ernährungsstörung  abgestorbene 
Stück,  Sequester,  wird  durch  eine  reaktive  Entzündung  (Eiterung  und 
Granulationsbildung)  gegen  das  lebende  Gewebe  abgegrenzt,  demarkiert. 

Die  Nekrose  kann  hervorgerufen  werden:  zunächst  durch  infektiöse 
Osteomyelitis  und  Periostitis,  welche  das  größte  Kontingent  liefern  (S.  660);  ferner 
durch  direktes  Töten,  z.  B.  durch  chemische  oder  thermische  Einwirkungen  (Verbrennen, 
Erfrieren),  Erschütterungen,  Komminutivbrüche  mit  völligem  Abschluß  der  Ernährung 
von  einzelnen  Fragmenten,  oder  durch  Infektion  von  Knochenwunden,  durch  Über- 
greifen von  Geschwüren  der  Weichteile  (tuberkulöser,  syphilitischer  u.  a.  Natur),  durch 
exanthematische  Infektionskrankheiten,  vor  allem  dixrch  Typhus  (S.  657);  bei  letzterem 
kann  z.  B.  in  seltenen.  Fällen,  binnen  weniger  Tage  ein  ganzer  abgestorbener  Oberkiefer 
ausgestoßen  werden  (v.  V^olkmann). 

Die  Demarkation  erfolgt  in  der  Weise,  daß  der  Sequester  in  dem 
lebenden   Knochenteil,   an   welchem  er  angi'enzt,    eine  rarefizierende  Ostitis 


G70 


Erkrankungen  des  Knochensystems. 


hervorruft,  wodurch  die  verbindenden  Knochenbälkchen  verdrängt  und  der 
Zusammenhang  mit  der  Umgebung  gelockert  und  schließlich  gelöst  wird 
(  Fig.  359  u.  363).     Dazu  braucht  es  meist  circa  8  bis  12  AVochen. 

Der  S  e  q  u  e  s  t  e  r  ist  normalem  Knochen- 
gewebe ziemlich  ähnlich,  nur  ist  er  spezifisch 
leichter,  hell  bis  weiß,  trocken,  sehr  fett- 
arm. Er  ist  also  in  ähnlicher  Weise  wie 
bei  gutem  Macerieren  verändert.  Inmacerier- 
tem  Zustand  ist  er  von  einem  normalen 
Knochen  nicht  zu  unterscheiden,  er  müßte 
denn  zur  Zeit  des  Eintritts  der  Nekrose 
bereits  krank  —  cariös  oder  porotisch  oder 
sklerosiert  —  gewesen  sein  (Fig.  363  h). 

Wird  der  Sequester  rings  von 
Eiter  umgeben,  so  verändert  er  sich 
selbst  in  Jahren  nicht  mehr.  Liegen 
ihm  jedoch  Granulationen  dicht  auf, 
so  kann  er  durch  lakunäre  Einschmelzung 
angefressen,  rarefiziert,  rauh,  cariös  wer- 
den und  eventuell  total  schwinden,  was 
aber  selten  ist. 

Der  Sequester  bewirkt  und  unterhält 
eine  osteoplastische  Entzündung  in 
seiner  Umgebung;  in  erster  Linie  das 
Periost,  dann  aber  auch  Mark  und  Weich- 
teile der  Umgebung  bilden  einen  neuen 
Knochenmantel,  die  sog.  Knochen-  oder 
Totenlade  oder  Capsula  sequestralis, 
welche  die  abgestorbenen  Teile  umgibt 
(wie  ein  Gipsumguß,  Volkmann),  und 
durch  welche,  wenn  es  sich  um  den  wich- 
tigsten Fall,  nämlich  um  totale  Nekrose 
einer  ganzen  Dyaphyse,  handelt,  die 
Kontinuität  des  Knochens  garantiert  wird. 
Die  Lade  ist  außen  vom  Periost  über- 
zogen, innen  von  Granulationen  bedeckt. 
Anfangs  ist  das  neugebildete  Knochen- 
gewebe porös,  später  enorm  hart.  Die 
Oberfläche  ist  oft  unregelmäßig,  wie  eine 

rissige  Baumrinde,    oder  tropfsteinartig,   zackig;  in  späteren  Stadien  kann 

sie  sich  mehr  abglätten. 

Die  Totenlade  zeigt  stets  Lücken,  kanalartige,   meist   senkrecht  auf 

den    Sequester    führende    Löcher    oder    Gänge    —  Knochenfisteln    oder 


Yig.  359. 


Fig.  359.  Totale  Nekrose  der  Dia- 
physe  des  Feinur  mit  bedeu- 
tenderKnochenlade,  durch  welche 
das  abgestorbene  Knochenstück 
ersetzt  ist;  durch  die  Knochen- 
lade führen  mehrere  Öffnungen 
auf  den  Sequester. 

Fig.  360.  Gleiches  Präparat  im  Längs- 
schnitt. Aus  Billroth's  Allg. 
Ghir. 
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Kloaken  (Fig.  360)  — ,  Stellen,  durch  die  der  Eiter  nach  außen  tritt  und 
welche  daher  nicht  in  den  Ossifikationsprozeß  hineingezogen  wurden.  Oft 
gelangt  der  Eiter  weiter  durch  Fistelgänge  in  den  Weichteilen  bis  unter 
die  Haut  und  dann  durch  diese  nach  außen.  Die  Ausmöndungen  an  der 
Oberfläche  der  Haut  sind  ge- 
wöhnlich von  einem  kreisrunden 
Granulationswall  umgeben.  — 
Andere  unregelmäßige,  oft  sehr 
g  r  0  ß  e  L  ü  c  k  e  u  i  m  S  e  q  u  e  s  t  e  r  - 
mantel,  besonders  am  mace- 
rierten  Präparat  deutlich  sicht- 
bar, sind  durch  lückenhafte, 
infolge  von  Zerstörung  von 
Periost  unzulängliche  periostale 
Knochenproduktion  um  den 
Sequester  bedingt  (s.  oberen 
Teil  von  Fig.  362). 

Ist  die  Nekrose  des  Knochens 
oberflächlich  —  Necrosis  externa 
s.  superficialis  —  und  nur  par- 
tiell, so  wird  eine  tote  Lamelle  ab- 
gestoßen (Exfoliation),  und  in 
der  Tiefe  wuchern  und  verknöchern 
Markgrauulationen.  Ist  das  abge- 
storbene Stück  aber  beträchtlicher, 
oder  besteht  eine  Necrosis  to- 
talis, welche  den  Knochen  in  seiner 
ganzen  Dicke  begreift,  so  kommt  es 
zur  stärksten  Totenladenbildung.  Bei 
der  centralen  N.  kann  der  Se- 
quester, wenn  er  lange  Zeit  im 
Schaft  eines  langen  Röhrenknochens 
sitzt,  eine  sehr  starke  Sklerose 
und  Hypertrophie  des  ganzen 
Knochens  hervorrufen  (Fig.  355 
u.  360). 

Centrale  N.  der  spongiösen 
Gelenkenden  sind  gefährlich  wegen 
Beteiligung  des  Gelenks.  An- 
kylose kann  daraus  hervorgehen 
(s.  später,  bei  Gelenken).  —  Par- 
tielle oder  totale  N.  sieht  man  nicht 
selten  an  der  dritten  Phalanx 
bei  vernachlässigtem  Panaritium 
periostale,  jener  so  häufigen  Form 
eitriger  Periostitis,  die  sich  an  ver- 
unreinigte Verletzungen  der  Finger 
anschließen  kann.  —  Als  Necrosis 


Fig.  361. 


Fig.  362. 


Fig.  361.  Grosse,  vorn  eröffnete,  leere  Toten- 
lade in  der  linken  Tibiadiaphyse,  mit  defor- 
mierender Hyperostose  des  ganzen  Knochens. 
Circa  Vs  nat.  Gr.  Samml.  Breslau. 
^62.  jtite  Totalnekrose  der  Tibia  mit  fast 
vollständiger  Ladenblldun«;  durch  schwam- 
mig sklerotische  Osteophyten.  Zahlreiche 
Kloaken  durchsetzen  den  Sequestermantel. 
Circa  V>  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Fig. 
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disseminata  bezeichnet  man  das  gleichzeitige  Auftreten  zahlreicher  kleiner  Sequester 
an  demselben  Knochen,  der  enorm  viele  Kloaken  zeigt.  Nach  von  Volk  mann  handelt 
es  sich  dabei  vielleicht  um  Kommotionsnekrosen. 

Schicksal  der  Sequester  und  der  Lade:  Hei- 
lung erfolgt  bei  oberflächlichen  Nekrosen  nach  Ab- 
stoßung meist  spontan.  Vollständig  eingekapselte  Se- 
quester bleiben  meist  dauernd  stecken,  wenn  man 
sie  nicht  durch  Sequestrotomie  entfernt.  Dagegen 
können  selbst  sehr  große,  aber  unvollständig  einge- 
kapselte Sequester  durch  Granulationen  spontan  aus- 
gestoßen werden.  Ist  der  Sequester  aus  der  Lade 
entfernt,  so  füllt  sich  diese  mit  Granulationen,  die 
sich  zu  Schwielen  oder  zu  Osteophyten  umwandeln 
jl'  (Osteomyelitis  ossificans  (s.  Fig.  363)).  Infolge  davon 
kann  eine  enorme  Sklerose  eintreten.  Die  Fisteln 
und  Kloaken  schließen  sich.  Durch  Resorption  kann 
dann  ein  Teil  wieder  schwinden,  und  so  kann  eine  Mark- 
höhle hergestellt  werden,  und  auch  die  äußeren  Ver- 
dickungen können  eine  bedeutende  Reduktion  erfahren. 

Bei  sehr  ausgedehnter  Sequestrotomie  und  Auskratzung 
der  Totenlade  kann  (trotz  Tamponade)  in  seltenen  Fällen 
tödliche  Nachblutung  aus  Knochengefäßen  eintreten. 

In  alten  Sequesterladen  und  Fistelgängen  können  sich, 
wenn  auch  selten,  Carcinoma  entwickeln;  die  Gänge  und 
Höhlen  wurden  dann  vorher  von  außen  epidermisiert. 

Selten  ist  die  regenerative  Knochenneubildung  unzu- 
reichend, so  daß  Pseudarthrosen  resultieren  (z.  B.  am 
Unterschenkel  oder  am  Unterkiefer).  Meist  ist  sie  aber  sehr 
ergiebig,  ja  exzessiv,  und  es  tritt  nicht  nur  eine  Verdickung 
(Hyperostose),  sondern  mitunter  auch  eine  Verlängerung 
(Elongation)  der  erkrankten  Knochen  ein. 

Die  sog.  Phosphornekrose  ist  die  Folge  einer 
a  Tibia  eines  jungen  (sekundären)  eitrigen  Periostitis  der  Kieferknochen 
Mannes     nach    totaler     (besonders    des  Unterkiefers),    welche    bei  Arbeitern 

iWehrose  derDiaphyse;       ^  ^  t->        f>    • 

etwa  zwei  Jahre  zuvor     in   Zündholzfabriken    auftritt    und    zur  Rarenzierung 

war  der   Sequester  ö      ^^^   häufig,   aber  nicht  notwendig,   zu  Nekrose  des 

cxträniGrt  worden  *    die 

Höhle  hat  sich  fast  ganz      Knochens  führt.    Die  Aflfektion  tritt  meist  nach  mehr- 

mit Osteophyten  gefällt,     jähriger  Beschäftigung  auf  und  befällt  die  durch  die 
Patient  starb  an  einem      i   i    /     n-       •  i  •  ,       ,        t-v-        p      ^  n 

Karbunkel.   Aus  Bill-      lokale  Lmwirkung  eingeatmeter  Dampie    des  gelben 

roth's  Allg.  Chir.         Phosphors    bereits   veränderten   (chronisch    hyperpla- 

sierten)  Kiefer.     Hauptsächlich    sieht    man    das    bei 

Individuen,    die    cariöse     Zähne    haben,    und    von    letzteren,    sowie    von 

Verletzungen    des    Zahnfleisches     aus    dringen    die    Infektionserreger    ein 

(Kocher,   Riedel).     Auf  Rechnung  der  letzteren   sind    dann    die    eitrige 

Entzündung,   die  sich  oft  zuerst  durch   Ausfallen  der  Zähne  und    akutere 


Fig.  363. 
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periostitische,  diffuse  Schwellung  der  Kiefer  bemerkbar  macht  und  die  sich 
daran  anschließenden  destruktiven  Prozesse  (Caries  und  Nekrose)  zu  setzen.*) 

Der  Beginn  und  Verlauf  kann  sich  verschieden  gestalten:  »)  Es  tritt  alsbald 
eitrige  oder  jauchige  Periostitis  auf  (Volkmann);  Haeckel  nimmt  an,  daß 
auch  in  diesen  Fällen  stets  schon  eine  chronische  Phosphoreinwirkung  vorliege,  was 
Osteophyten  beweisen.  Der  Eiter  kann  nach  außen  durchbrechen,  und  es  wird  der 
denudierte  oder  gar  bereits  teilweise  oder  total  nekrotische  Kiefer  sichtbar.  Um  den- 
selben kann  Periostitis  ossificans  eine  die  Gestalt  des  Kiefers  nachahmende,  derbe 
Lade  bilden.  Der  Eiter  sitzt  dann  zwischen  Oberfläche  des  Kiefers  und  Osteophyt. 
Die  Lade  selbst  kann  später  ebenfalls  partiell  oder  total  nekrotisch  werden;  sie  kann 
aber  auch  nach  Entfernung  des  Sequesters  einen  Ersatz  für  den  entfernten  nekrotischen 
Kiefer  bilden,  freilich  ohne  Zähne,  b)  In  ganz  foudroyanten  Fällen  ist  das  von  Eiter 
oder  Jauche  emporgehobene  und  durchsetzte  Periost  fast  vollkommen  unfähig, 
Knochen  zu  bilden,  c)  Es  tritt  zunächst  eine  chronische  ossifizierende 
Periostitis  auf,  wodurch  Osteophyten  auf  dem  Kiefer  abgelagert  werden;  das  ist 
wohl  die  häufigste  Form,  nach  Thiersch  sogar  die  Regel;  gleichzeitig  kann  eine 
sklerosierende  Ostitis  bestehen.  Der  Knochen  wird  dick,  steinhart,  und  der  Alveolar- 
kanal  kann  eingeengt  werden  (Volk mann).  Der  Ausgang  kann  dann  verschieden  sein; 
es  kann  Stillstand  und  Heilung  oder  eine  akut  einsetzende  eitrige  Periostitis,  die  meist 
von  einem  cariösen  Zahn  ausgeht,  und  partielle  oder  totale  Nekrose  folgen.  Der 
Eiter  sitzt  dann  entweder  zwischen  dem  Periost  und  dem  Osteophyt  und  trennt  den 
alten  Knochen  wieder  von  der  auf  ihm  abgesetzten  knöchernen  Neubildung,  wodurch 
eine  Lade  entsteht,  oder  er  sitzt  über  dem  Osteophyt.  Es  kann  zur  Exfoliation  einzelner 
Stücke  oder  am  Unterkiefer  zur  Sequestrierung  des  ganzen  Knochens  kommen.  Auch 
kann  der  sklerotische  Kiefer,  ehe  er  nekrotisch  wird,  noch  cariös  und  morsch  werden. 
Der  Ersatz  vom  abgehobenen  Periost  aus  kann  erfolgen  wie  bei  a. 

Haeckel  und  Kocher  erwähnen  auffallende  Brüchigkeit  der  Knochen  von  Zünd- 
holzarbeitern, was  vielleicht  als  Folge  einer  durch  Sklerosierung  bedingten  Elastizitäts- 
verminderung anzusehen  ist.     Doch  fehlen  darüber  noch  genauere  Feststellungen. 

(Lit.  bei  v.  Stuben  rauch,  Zur  Lehre  von  der  Phosphornekrose;  s.  kl.  V. 
Nr.  303,   1901.) 

Tl.  Infektiöse  Oranulationsgeschwülste. 
1.  Tuberkulose  der  Knochen. 

Tuberkulose  des  Knochensystems  ist  ungemein  häufig.  Die  Zufuhr  der 
tuberkulösen  Keime  erfolgt  sehr  häufig  auf  dem  Blutweg,  wobei  Tuberkel- 
bacillen  von  irgendeinem  Herd  im  Körper  aus  mit  dem  Blut  in  das  Innere 
des  Knochens  (oder  selten  ins  Periost)  eingeschleppt  werden.  Dieser 
embolische  Ursprung  ist  vor  allem  bei  der  tuberkulösen  Ostitis  interna 
anzunehmen.  In  anderen  Fällen  wird  die  Infektion  von  einem  Gelenk  oder 
benachbarten  Teilen  aus  fortgeleitet  und  ergreift  zuerst  die  dem  Knorpel 
nahe  gelegenen  Teile  oder  das  Periost.  Die  hämatogene  Tuberkulose  des 
Knochens  kann  eine  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  akuten  Miliartuber- 
kulose sein.     Die  hierbei  im  Knochenmark  auftretenden  miliaren  Tuberkel 


*)  Nach  Untersuchungen  von  Wegner  (bestritten  von  Kissel,  dann  aber  wieder 
bestätigt  von  Miwa  und  Stoeltzner  u.  v.  Stubenrauch)  kommt  dem  Phosphor  bei 
lange  andauernderinnerlicher  Gabe  kleiner  Dosen  eine  starke  osteoplastische  Fähig- 
keit zu  (vgl.  auch  S.  669). 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  43 
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erlangen  keine  größere  Bedeutuog,  da  die  allgemeine  Miliartuberkulose  in 
der  Regel  vorher  zum  Tode  führt.  —  Die  gewöhnlichen  Formen  von  Knochen- 
tuberkulose, welche  einen  chronischen  Verlauf  nehmen,  sind  durch  die  Ent- 
wicklung einer  tuberkulösen  Wucherung  mit  Knochenschwund  (Caries  tuber- 
culosa)  charakterisiert. 

Das  Auftreten  der  Knochentuberkulose  fällt  besonders  oft  in  das  jugend- 
liche Alter;  manchmal  macht  es  sogar  den  Eindruck,  als  ob  sie  auf  direkter  erblicher 
Übertragung  beruhe.  Bei  Kindern  trifft  man  vielfach  neben  der  Knochentuberkulose  ältere 
verkäste  Lymphdrüsen  (Bronchial-,  Hals-,  Mediastinaldrüsen)  an.  Beim  Erwachsenen 
findet  man  sehr  häufig  neben  dem  tuberkulösen  Knochenleiden  Lungenphthise  und  tuber- 
kulöse Darmgeschwüre.  Während  man  in  manchen  Fällen  von  klinisch  sog.  primärer 
Knochentuberkulose  bei  der  Sektion  irgend  einen  alten,  als  primär  anzusprechenden 
Herd  findet,  so  ist  doch  zu  betonen,  daß,  wie  Verf.  bestätigen  kann,  gelegentlich  auch 
ganz  reine  Fälle  von  primärer  Tuberkulose  der  Knochen  vorkommen.  So  sezierte 
Verf.  ein  8^/4  jähr.  Mädchen  mit  tub.  Caries  der  Brustwirbelsäule  und  des  Sacrums, 
mit  Fistel,  die  ins  Rectum  perforiert  war;  keinerlei  andere  tub.  Affektion;  Amyloidose.  — 
Von  klinischer  Seite  wird  Traumen  als  prädisponierenden  Momenten  für  die 
Ansiedlung  der  Infektionserreger  teils  eine  maßgebende  (Volk mann  u.  a.),  teils  eine 
weniger  große  Rolle  (nur  in  G — 7  pCt.  Wiener)  beigemessen.  Tierexperimente  (Schüller, 
Krause),  welche  als  Stütze  für  die  Bedeutung  des  Traumas  dienen  sollten,  haben  bei 
der  Nachprüfung  zwar  nicht  standgehalten  (Friedrich,  Lannelongue  und  Achard, 
Honseil  u.  a.).  Die  klinische  Erfahrung  spricht  aber  trotz  des  Ausfalls  der  Tier- 
versuche, die  eben  doch  keine  vollkommene  Analogie  mit  den  menschlichen  Verhältnissen 
herzustellen  vermögen,  dafür,  daß  ein  Trauma  sovrohl  als  mitwirkendes  Moment  für 
die  Lokalisation  öfter  in  Betracht  kommt,  als  auch  latente  tuberkulöse  Herde 
lebhaft  anzufachen  vermag  (vgl.  auch  Pietrzikowski  Lit.).  Männer  erkranken 
häufiger  als  Frauen  (vgl.  Cheyne). 

Kleine  spongiöse  Knochen  (Wirbelkörper,  Phalangen,  Metacarpalknochen, 
Calcaneus  usw.)  und  an  den  langen  Röhrenknochen  vor  allem  die  Epiphysen 
und  Metaphysen  (selten  der  Schaft)  sind  am  häufigsten  Sitz  der  tuber- 
kulösen Ostitis. 

Die  typische  Lokalisation  ist  ganz  verschieden  von  derjenigen  der  (akuten) 
Osteomyelitis;  die  eitrige  Osteomyelitis  hat  ihre  Hauptstätte  in  der  Diaphyse  langer 
Röhrenknochen.  —  Die  tuberkulösen  Knochenherde  treten  einzeln  oder  zu  mehreren  in 
demselben  Knochen  auf.  Letzteres  ist  jedoch  nicht  häufig  und  noch  am  ersten  an  den 
großen  Röhrenknochen  zu  sehen,  wo  sich  in  rascher  Folge  käsige  Erweichungsherde 
bilden  können.     Zuweilen  erkranken  mehrere  Knochen  zugleich  oder  nacheinander. 

Die  Entwicklung  der  tuberkulösen  Knochenveränderungen 
kann  sich  verschieden  gestalten: 

Einmal  folgt  der  Invasion  der  Tuberkelbacillen  das  Auftreten  reiner 
tuberkulöser  Knötchen  im  Mark  der  Knochen,  welche  anfangs  grau 
erscheinen  und  einen  hyperämischen  Hof  besitzen,  dann  mehr  und  mehr 
verkäsen  und  gelblich  aussehen.  Die  Knötchen  vergrößern  sich  durch  peri- 
phere, neue  Eruptionen. 

Viel  häufiger  treten  im  Beginn  graue  oder  graurote  osteomyelitische 
Granulationsherde  auf,  welche  hier  und  da  typische  miliare 
Tuberkel  enthalten  (Fig.  364).    Tuberkelbacillen  sind  darin  nur  sehr 
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spärlich  (ähnlich  wie  beim  Lupus)  zu  finden.  Man  spricht  hier  von  tuber- 
kulösem Granulationsherd  oder,  wenn  die  Ausbreitung  in  diffuser  Weise 
erfolgte,  von  tuberkulösem  Infiltrat,  oder  bezeichnet  die  tuberkelhaltige, 
chronisch- entzündliche  Neubildung  als  Fungus.  Die  fungösen  Granulationen 
destruieren  das  Knochengewebe,  wo  sie  sich  etablieren.  Ob  dies  mit  totaler 
Aufzehrung  des  Knochengewebes  einhergeht  oder  mit  Bildung  von  partiellen 
Nekrosen  kombiniert  ist,  hängt  von  der  besonderen  Beschaffenheit  resp.  den 
weiteren  Schicksalen  des  tuberkulösen  Granulationsgewebes  ab.  Manchmal 
verzehren  die  tuberkelhaltigen  Granulationen  das  Knochengewebe  durch 
lakunäre  Einschmelzung  wie  bei  jeder  granulösen  Ostitis,  was  ohne  Eiterung 
vor  sich  gehen  kann  (Caries  sicca).    Verkäst  das  tuberkelreiche  Granulations- 
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Tuberkulöse  Caries  eines 
Fusswurzelkiiochens. 

a  Knochenbälkchen. 

b  Tuberkel  mit  verkästem 
Centrum ,  epithelioiden 
und  Riesenzellen. 

c  Verkäsung  in  tuberkulö- 
sem Granulationsgewebe. 

d  Riesenzelle  im  Tuberkel. 

■e  Osteoklasten,  zum 
Teil  in  Howship- 
schen  Lakunen  lie- 
gend. 

/  Fetthaltiges  Knochen- 
mark; an  anderen  Stellen 
weite,  zartwandigeVenen 
im  Knochenmark. 

Mittlere  Vergrößerung. 


Fig.  364. 

gewebe  jedoch,  oder  ist  es  sehr  atonisch,  schlecht  ernährt,  so  verliert  es 
immer  mehr  die  resorbierende  Fähigkeit.  Dann  sterben  die  in  dem  verkästen 
Gewebe  steckenden  Knochenbälkchen  ab;  sie  werden  nekrotisch  (Knochen- 
sand). Die  Verkäsung  tritt  manchmal  sehr  in  den  Vordergrund  (Ostitis, 
resp.  Osteomyelitis  tuberculosa  caseosa),  und  dann  findet  man  ganz 
besonders  große  nekrotische  Knochenstücke  in  dem  Käse,  so  daß  man 
manchmal  sogar  von  Caries  necrotica  spricht.  In  der  Umgebung  sieht  man 
nicht  selten  miliare  Tuberkel.  —  In  anderen  Fällen  herrscht  ein  schwammiges 
Oranulationsgewebe  vor  (Ostitis,  resp.  Osteomyelitis  fungosa).  Die 
fungöse  Form  der  Knochentuberkulose  trifft  man  am  ersten  bei  fetten,  gut 
genährten,  die  käsige  Form  bei  mageren,  schlecht  genährten  Individuen. 
Die  Formen  können  sich  aber  auch  miteinander  kombinieren. 

Der  weitere  Verlauf  hängt  ferner  davon  ab,  ob  die  verkästen  Stellen 
längere   Zeit    unerweicht    bleiben,    oder    aber   alsbald    erweichen.      In 
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ersterem  Fall  bilden  sich  trockene,  steife,  käsige,  gelbweiße  Herde,  die  zu- 
weilen wie  ein  Geschwulstknoten  in  der  Spongiosa  sitzen  (Fig.  365 A). 

Diese  käsigen  Herde  enthalten  nekrotische,  von  Käse  durchsetzte  Knochenbälkchen, 
welche  zuweilen  einen  zusammenhängenden  Sequester  bilden,  in  anderen  Fällen  in 
kleinste  Teile  zerbröckelt  sind.  Die  Herde  können  keilförmig  sein,  wobei  die  Basis 
nach  dem  Gelenk  zu,  bei  den  Wirbelkörpern  nach  vorn  liegt.  Das  deutet  auf  eine  Be- 
ziehung zum  Gefäßsystem,  eine  metastatisch- em hol ische  Entstehung  hin  (König), 
wobei  es  entweder  zu  einem  sofortigen  Verschluß  oder  zu  einer  obliterierenden  tuber- 
kulösen Endarteriitis  und  vorheriger  Aussaat  in  dem  Gefäßgebiet  hommt  (Heile),  und  man 
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Fig.  365—368. 
A  Großer,  subartikulärer,  steifer,  käsiser  Heilherd  {H)  im  Femur  (Ostitis  tulierculosa 

caseosa).  Granulationen  sind  oben  (a)  und  unten  breit  nach  dem  Hüftgelenk  per- 
foriert (ostale  Form  der  Goxitis),  haben  die  Innenseite  des  Schenkelhalses 
zerstört  und  sind  hier  in  die  Umgebung  vorgedrungen.  Es  bestanden  mehrfache 
periartikuläre  kalte  Abscesse.  Bei  o  schwacher  Versuch  von  Osteophytenbildung. 
Die  Epiphysenlinie  ist  ganz  verwischt.  Der  Femurkopf  (c/)  ist  zum  großen  Teil 
aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  Hals  gelöst.  Bei  p  ist  der  Gelenkknorpel  von 
unten  her  perforiert,  tr.m.  Trochanter  major,  d  Schaft.  Von  eioem  2 jähr.  Kinde. 
Es  bestand  eine  starke,  zu  Atemnot  führende  Vergrößerung  der  verkästen  Bronchial- 
drüsen.    Tracheotomie.     Tod  an  Bronchopneumonie.     Beob.  aus  Breslau. 

B  Frontalschnitt  des  gesunden  linken  Femur  desselben  Kindes.  Bezeichnungen  wie 
bei  A.     7io  ß^t.  Gr.     Nach  dem  frischen  Präparat  gezeichnet. 

0  Spina  veiitosa  der  zweiten  Phalanx  von   einem  2jähr.  Kinde,   nach   v.  Volkmann. 

D  Spina  ventosa  aller  drei  Fingerphalangen,  nach  Howship.     Maceriert. 

hat  solche  Herde  auch  als  tuberkulöse  Infarkte  (Krause)  oder  tuberkulöse  Heilherde 

(König)  bezeichnet.  Experimente  von  W.  Müller,  Cheyne,  Friedländer  und  anato- 
mische Untersuchungen  von  Lexer,  welche  die  Arterienverzweigungen  in  den  Knochen 
(vgl.  S.  659)  besonders  berücksichtigten,  sprechen  durchaus  für  eine  solche  Entstehung,  für 
die  im  gefäßreichen  jugendlichen  Knochen  (vgl.  S.  657)  natürlich  die  geeig- 
netsten Bedingungen  vorliegen.    Eine  solche  Verschleppung  tuberkulös  infizierter  Emboli 
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in.  die  Knochen  kommt  in  der  Regel  nur  bei  auch  sonst  schwer  tuberkulösen  Individuen 
vor.  Der  ganze  käsig-nekrotische  Herd  kann  dann  weiter  durch  reaktive,  rare- 
fizierende  Ostitis  aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Knochen  gelöst 
werden,  was  nicht  selten  lange  Zeit  erfordert,  und  er  erscheint  dann  von  einem  Granu- 
lationssaum umgeben.  Die  Granulationen  können  reichlich  Eiter  produzieren  oder  puri- 
form schmelzen,  während  der  käsige  Zerfallsprozeß  peripher  fortschreitet.  [Der  Se- 
quester wird  dann  von  Eiter  oder  eiterähnlicher  Flüssigkeit  umgeben.  Es  entsteht 
ein  sog.  tuberkulöser  Ruochenabscess,  und  der  periphere  Granulationsgewebssaum 
heißt  Absceflmembran.  Mitunter  kommt  es  jedoch  auch  durch  schwielige  Umwandlung 
des  Granulationsgewebes  zu  einer  Abkapselung  des  tuberkulösen  Erweichungsherdes  und 
zu  einer  Sklerose  des  umgebenden  Knochengewebes.  Oft  wird  das  freilich  schon 
dadurch  verhindert,  daß  die  den  Absceß  beherbergende  Spongiosa  mechanisch  durch 
Belastung  einbricht,  zermalmt  wird,  worauf  dann  eine  diffuse  Ausbreitung  in  die  Um- 
gebung erfolgt. 

Haben  die  tuberkulösen  Granulationsherde  die  Neigung,  alsbald  zu 
verkäsen  und  zu  erweichen,  so  wandeln  sie  sich  in  eine  käsig-eitrige 
Masse,  den  , tuberkulösen  Eiter'  um,  welcher  sehr  arm  an  Tuberkel- 
bacillen  ist  und  Partikel  der  nekrotischen  Knochenbälkchen,  sog.  Knochen- 
sand, enthält.  Vielfach  handelt  es  sich  jedoch  hierbei  nicht  um  eine  richtige, 
reine  Eiterung,  sondern  nur  um  eine  puriforme  Schmelzung. 

Demgemäß  findet  man  auch  die  bekannten  Eitererreger  für  gewöhnlich  nicht  in 
dem  ,tuberkulösen  Eiter'  (Krause);  es  müßte  denn  der  Herd  nicht  abgeschlossen, 
sondern  nach  außen  aufgebrochen  sein,  unter  welchen  Umständen  dann  Eitererreger 
leicht  hinzugelangen  können. 

Greift  der  tuberkulöse  Zerfallsprozeß  auf  das  Periost  und  die  um- 
gebenden Weichteile  über,  oder  bricht  ein  ulceröser  Herd  in  ein  Gelenk 
(s.S.  751)  ein,  so  können  sich  mannigfache  schwere  Veränderungen  anschließen. 
Das  Periost  kann  von  tuberkulösen  Granulationen  durchsetzt  werden,  welche 
sich  oft  auf  die  benachbarten  Weichteile  fortsetzen.  Verkäsen  und  erweichen 
die  Granulationen,  so  entstehen  in  der  Umgebung  des  erkrankten  Knochens 
sog.  kalte  Abscesse,  oft  von  großer  Ausdehnung,  sowie  Fistelgänge,  deren 
Auskleidung  meist  von  weichem,  tuberkelhaltigem  Granulationsgewebe 
gebildet  wird  und  deren  äußere  Umgebung  schwielig  umgewandelt  sein  kann. 

Den  meist  dicklichen  Inhalt  der  kalten  Abscesse  bildet  eine  aus  käsigen 
Zerfallsmassen  und  spärlichen,  noch  erhaltenen  Eiterkörperchen  bestehende  Flüssigkeit, 
welche  meist  Knochensand,  zuweilen  auch  gröbere  Sequester  enthält.  Wo  die 
Interstitien  zwischen  Muskeln  und  Sehnen  oder  die  Umgebung  von  Nerven  und  Gefäßen 
geeignete  Leitbahnen  bilden,  kann  sich  die  Flüssigkeit  immer  weiter  ausbreiten.  Es 
handelt  sich  jedoch  dabei  weniger  um  einen  rein  mechanischen  Vorgang,  wie  der  Aus- 
druck Senkung»-  oder  Kongestionsabscess  voraussetzt,  als  vielmehr  um  die  weitere 
Ausbreitung  eines  ulcerativen,  mit  verkäsender  Tuberkelbildung  verbundenen  Eiterungs- 
prozesses. Diese  Abscesse,  von  Wirbelcaries  ausgehend  (spondy  litischeAbscesse), 
liegen  entsprechend  dem  Sitz  der  tuberkulösen,  vorzüglich  in  dem  vorderen  Abschnitt 
der  Wirbelkörper  gelegenen  Herde,  meist  vorn  im  Zellgewebe  seitlich  von  den  Wirbel- 
körpern, und  zwar  am  häufigsten  in  der  unteren,  zuweilen  aber  auch  in  der  oberen 
Hälfte  der  Wirbelsäule  (s.  Fig.  369).  Sie  können  hier  nicht  selten  einen  über  faust- 
großen, fluktuierenden  oder  teigig  eindrückbaren  einfachen  Sack  oder  einen  quer- 
gelagerten Doppelsack    bilden    und    sich    allmählich   verjüngend   oder  als   breitere   oder 
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engere  Fisteln  einseitig  oder  beiderseits  nach  abwärts  ziehen.  Erreichen  sie  den 
Ileopsoas,  so  können  sie  in  dessen  Scheide,  die,  wie  Verf.  sah,  armdick  ausgehöhlt 
werden  kann,  nach  abwärts  bis  zur  Schenkelbeuge,  in  seltenen  Fällen  den  großen 
Gefäßen  folgend  sogar  bis  zur  Kniekehle  sich  fortsetzen.  Seltener  ist  die  Richtung 
des  Abscesses  längs  dieser  Scheide,  außerhalb  derselben;  er  senkt  sich  dann  retroperi- 
töneal,  wobei  er  hinten  ins  Becken  und  z.  B.  durch  das  For.  ischiadicum  nach  der 
Glutäal  ge  gend  gelangt.  Am  häufigsten  bildet  sich  an  der  Innenseite  des  Ober- 
schenkels eine  schmerzhafte  Anschwellung,  die  sich  beim  Aufschneiden  als  eine  oft 
ungeheure  Tasche  erweist,  deren  ulcerosa  Wände  lebhaft  Eiter  produzieren.  Eine 
spontane  Eröffnung  nach  außen   tritt   oft  erst  spät  ein.     Selbst  das  Hüftgelenk  kann 

von  dem  Absceß  eröffnet  werden.  Manchmal 
sieht  man  den  Ileopsoas  in  einen  tuber- 
kulös-käsigen, kavernösen  Gewebsstrang 
verwandelt,  oder  er  ist  von  vielen  buchtigen 
Abscessen  durchsetzt,  welche  oft  eine  miß- 
farbene, fetzige  Wand  besitzen;  in  anderen  Fällen 
ist  er  wie  eine  Rinne  ausgehöhlt  und  sulzig, 
schwielig  umgewandelt,  oder  der  Eiter  ist  fast 
ganz  geschwunden  oder  noch  zum  Teil  käsig  ein- 
gedickt vorhanden,  und  der  Muskel  ist  schwielig 
umgewandelt  und  häufig  graugrün  verfärbt  (sog. 
Psoasabscess).  —  Auch  an  Beckencaries  (Os 
sacrum)  und  Coxitis  kann  sich  eitrige  Psoitis 
anschließen;  in  letzterem  Fall  steigt  der  Prozeß 
also  in  die  Höhe.  —  Psoasabscesse  können  auch 
durch  das  Peritoneum  in  die  Bauchhöhle  oder 
in  das  Colon  descendens  durchbrechen. 
—  Bei  Garies  der  oberen  Halswirbel  kann 
sich  ein  Retropharyngealabscess  (s.  S.  373)  ent- 
wickeln. 

In  verschiedener  Weise  können  sich 
osteoplastische  Vorgänge,  meist  Peri- 
ostitis, nicht  selten  auch  Ostitis  ossi- 
ficans  mit  den  destruktiven  Prozessen  kom- 
binieren. Das  bekannteste  Beispiel  hierfür 
ist  die  gleich  (S.  679)  zu  erwähnende  sog. 
Spina  ventosa  (Fig.  365— 368C  und  D). 


Fig.  369. 
PräTertebraler  /Ibscess  bei  Caries 
tuberculosa  des  III.  u.  IV.  Brust- 
wirbels. 3jähr.  Knabe  mit  Tracheal- 
kompression,  welche  durch  operative 
Entfernung  der  Thymus  nicht  behoben 
wurde  (vgl.  Mitt.  des  Verf.  in  C.  f. 
Schw.  Nr.  16  1906).    Vg  nat.  Gr. 


Einige  besonders  wichtige  Lokalisationen  der  Knochentuberkulose. 

Es  wurde  bereits  oben  (S.  674)  erwähnt,  daß  die  Knochentuberkulose  mit  Vor- 
liebe spongiöse,  ■  besonders  kleine  Knochen  (Fuß-,  Handwurzel,  Wirbel)  befällt. 
An  den  grösseren  Röhrenknochen  ist  besonders  die  schwammige  Substanz  der  Epi- 
physen  Lieblingssitz  teils  fungöser  granulierender,  zur  Aushöhlung  führender,  teils 
käsiger,  zur  Sequestration  kommender  Herde,  was  vielfach  eine  Mitbeteiligung  von 
Gelenken,  vor  allem  des  Knies  und  der  Hüfte,  nach  sich  zieht  (ostale  Form  der 
tub.  Arthritis). 

An  den  Finger-  oder  Zehenphalangen,  seltener  an  den  Metacarpal-  oder 
Metatarsalknochen  oder  an  den  Enden  eines  langen  Röhrenknochens  (ülna, 
Humerus),  kommt  bei  sehr  jungen  Kindern  (die  noch  eine,  die  Einschleppuug  von 
infektiösem  Material    begünstigende    starke   A.  nutritia    in    der   Diaphyse    ihrer    kurzen 
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Röhrenknochen  besitzen),  die  als  Spina  ventosa,  Wind  dorn,  bezeichnete,  flaschen- 
förmige,  bald  harte,  bald  elastische  Auftreibung  nicht  selten  vor  (S.  676  Bild  C  u.  D). 
Im  Inneren  erfolgt  Resorption  durch  tuberkulöse  Granulationswucherung  (myelogene 
Tuberkulose),  wobei  die  Markhöhle  sich  ausweitet,  außen  findet  eine  periostale  Wuche- 
rung statt,  welche  Knochen  oder  nur  unvollkommen  verknöcherte  Periostlagen  produziert. 
Die  Affektion  kann  multipel  auftreten,  zuweilen  ohne  Aufbruch  und  Eiterung  verlaufen 
und  sich  manchmal  unter  Hinterlassung  einer  dauernden,  häufig  nur  geringen  Wachs- 
tumshemmung sogar  spontan  zurückbilden.  [Bei  chir.  Behandlung  kann  Heilung 
unter  ausgiebigem  plastischem  Knochenersatz  stattfinden  (vgl.  Müller,  u.  Lit,  Silber- 
mark).]     Schrumpft  das  ausheilende  Granulationsgewebe  dagegen  stark,   so  werden  die 


Fig.  370. 
Pott'scher  Buckel. 

Winklige  Knickung  durch  Zer- 
störung des  XII.  Brust-  und  des 
L,  teilweise  auch  des  11.  Lenden- 
wirbels. Der  I.  Lendenwirbel,  bis 
auf  einen  kleinen  Keil  geschwun- 
den, wird  von  weichen  Gewebs- 
iDassen  umgeben,  desgleichen  der 
XII.  Brustwirbel.  "Von  der  mit 
tuberkulösen  Granulationen  um- 
gebenen Absceßhöhle  a,  in  wel- 
che der  cariöse  XII.  Brustwirbel 
hineinragt,  gingen  beiderseits 
Senkungsabscesse  nach  unten,  und 
setzten  sich  im  muldenartig  aus- 
gehöhlten Psoas  bis  zum  Lig.  Pou- 
partii  fort.  Von  einer  29jähr.,  an 
ulceröser  Phthise  mit  Amyloidose 
verstorbenen  Jungfrau.  Es  be- 
standen keine  Kompressions- 
erscheinungen des  Rückenmarks. 
^2  nat.  Größe.     Samml.  Breslau. 


Finger  unter  Mitwirkung  des  Sehnenzuges  zu  klobigen  Rudimenten  entstellt.  Man 
nennt  die  Affektion  auch  von  alters  her  Paedarthrocace  (Trat;  Kind,  ot'püpov  Glied, 
-xotxta  schlechte  Beschaffenheit). 

An  der  Wirbelsäule  erkranken  nicht  selten  mehrere  Wirbelkörper,  4,  6  und 
mehr  zugleich;  am  häufigsten  ist  die  untere  Hälfte  der  Brust-  und  die  obere 
der  Lendenwirbelsäule  betroffen.  Eine  oft  längere  Zeit  zunächst  cortical,  auf  die 
vorderen  Abschnitte  beschränkt  bleibende,  durch  tuberkulöse  subperiostale  Granulations- 
herde bedingte  Caries,  oder  aber,  was  wohl  das  Häufigste  ist,  eine  im  Innern  des  Wirbel- 
körpers beginnende  diffuse  käsige  Ostitis  interna  kann  mehrere  Wirbelkörper  und 
deren  verbindende  Bänder  und  Bandscheiben  so  zerstören,  daß  schließlich  der  oberhalb 
gelegene  Teil  der  Wirbelsäule  keinen  Halt  mehr  hat  und  heruntersinkt;  hierbei  werden 
die  zum  Teil  abgeschmolzenen  oder  ausgehöhlten  Wirbelkörper  in  Stücke  zerbröckelt, 
oder  zermalmt  und  platt  oder  keilförmig  komprimiert.  Die  Wirbelsäule  bricht  zusammen, 
was  nicht  selten  mit  Hilfe  eines  Traumas  zustande  kommt.  Es  entsteht  so  das  Mal.um 
Pottii,  der  Pott'scbe  Buckel  (Fig.  370)  oder  Gibbus,  eine  winklige  Knickung  der 
Wirbelsäule  mit  nach  vorn  offenem  Winkel.  Die  Wirbel  können  das  Rücken- 
mark direkt  komprimieren:  diese  Art  von  Kompressionsmyelitis  ist  aber  selten.   In 
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der  Regel   engt   ein  extradural  sich  ansammelnder  kalter  Absceß  den  Wirbel- 
kanal ein  und  führt  dadurch  zu  Kompressionsmyelitis  (s.  bei  dieser). 

Während  der  Winkel  in  frischen  Fällen  noch  eine  gewisse  Beweglichkeit  seiner 
Schenkel  zeigt,  wird  er,  wenn  die  Caries  ausheilt,  durch  Knochenbildung  dauernd 
und  vollständig  festgestellt.  Die  Kyphose  wird  fixiert;  meist  geschieht  das  im 
Verlauf  von  3 — 4  Jahren.  —  In  manchen  Fällen  bleibt  die  Kyphose  trotz  totalen 
Schwundes  einer  Anzahl  von  Wirbelkörpern  aus.  Das  kann  z.  B.  der  Fall  sein,  wenn 
die  betreffenden  Individuen  —  meistens  sind  es  Kinder  —  dauernd  liegen,  weil 
z.  B.  gleichzeitig  ein  Fungus  pedis  oder  genu  besteht,  und  wenn  die  Processus 
spinosi   und  teilweise  auch  die  transversi  noch  erhalten  blieben.    Seltener  sind  die 

Fortsätze  der  Wirbel,  besonders  die 
queren,  vorwiegend  betroffen  (Fig.  371), 
wobei  sich  postvertebrale  Abscesse 
anschließen  können.  Prävertebrale 
Kongestionsabscesse  (S.  678)  sind 
viel  häufiger,  da  die  Caries  meist  vorn 
an  den  Wirbelkörpern  beginnt.  —  Auch 
auf  die  Rippen  kann  sich  die  tuberku- 
löse Caries  der  W^irbelsäule  ausbreiten, 
und  es  können  sich  peripleurale,  kalte 
Abscesse  bilden.  Häufiger  schließt  sich 
Rippencaries  jedoch  an  Lungenphthise 
an.  Auch  primäre  tuberkulöse  Peri- 
ostitis kommt  hier  vor. 

Caries  des  Atlas  undEpistropheus. 
Durch  Zusammenbruch,  der  sich  in  man- 
chen Fällen  schon  an  eine  kräftige 
Drehung  oder  ein  brüskes  Emporheben 
oder  Nachhintenbiegen  des  Halses  an- 
schließt, kann  plötzlicher  Tod  eintreten, 
und  mau  findet  dann  nicht  selten  den 
Zahnfortsatz  des  Epistropheus  in  die 
Medulla  oblongata  eingedrückt. 

Am  Schjidel  kommt  sekundäre 
tuberkulöse  Caries  relativ  oft  am 
Felsenbein  vor,  im  Anschluß  an  tuber- 
kulöse Erkrankungen  der  Paukenhöhlen- 
schleimhaut. Auch  an  Tuberkulose  der 
Nasenschleimhaut  kann  sich  eine 
sekundäre  Tuberkulose  der  Knochen 
anschließen,  desgleichen  an  Tuber- 
kulose (Lupus)  der  äußeren  Haut.  Primäre  Tuberkulose  ist  dagegen  sehr 
selten;  am  Schädeldach  kommt  sie  am  ersten  in  der  Stirn-  und  Scheitelbeingegend 
vor,  und  zwar  meist  bei  Individuen  (vorwiegend  Kindern)  mit  schwerer  allgemeiner 
Tuberkulose.  Es  gibt  a)  eine  käsige  Ostitis,  oft  multipel  und  zu  rundlicher  Durch- 
löcherung führend  (,perforierende  Tuberkulose',  Volkmann),  meist  an  den  Scheitel- 
beinen hinten  vorkommend,  b)  eine  periostale  Form,  welche  zur  Absceßbildung, 
aber  selten  zu  Aufbruch  des  tuberkulösen  Herdes  nach  außen  führt,  da  die  feste  Galea 
und  die  Kopfhaut  dies  meist  verhindern;  dagegen  können  die  tuberkulösen  Granulationen 
den  Knochen  durchsetzen  und  auf  die  Dura,  Meningen,  Sinus  vordringen  und 
Meningitis,    Sinusthrombose    oder    selbst    Arrosion    eines    Sinus    oder    einer 


Fig.  871. 

Tuberkulöse  Caries  mehrerer  Lendenwirbel 

mit   besonderer  Beteiligung  der  Processus 

transTersi  und  spinosi. 

Es  bestand  ein  postvertebraler  Absceß 
am  hinteren  Umfang  des  Spinalkanals.  An  den 
drei  unteren  Wirbelkörpern  haben  sich  durch 
Verwachsung  supracartilaginärer  Exostosen, 
knöcherne  Brücken  über  den  Zwischenband- 
scheiben, gebildet.  öSjähr.  Frau,  mit  Phthise 
lind  Darmgeschwüren.  Tod  an  Perforations- 
peritonitis.     Samml.  Breslau. 
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Arterie  herbeiführen.  Auch  von  den  äußeren,  periostalen  Schichten  der  Dura  kann 
eine  tuberkulöse  Granulationswucherung  mit  folgender  Caries  ausgehen.  Den  Defekt 
umgibt  oft  ein  Hacher  Wall  von  Osteophyten  auf  der  Tabula  vitrea.  —  Tuberkulöse 
Caries  kommt  noch  relativ  oft  am  Oberkiefer  vor,  wodurch  Fisteln  am  unteren  Orbital- 
dach entstehen  können. 

Ausgänge.  Kleine  und  mitunter  auch 
sehr  ausgedehnte  Herde  können  noch  spon- 
tan ausheilen;  das  wird  bei  besonders 
gut  genährten  Kindern  mitunter  beobachtet, 
während  sich  nach  vollendetem  Knochen- 
wachstum die  Heilungstendenz  mehr  und 
mehr  verliert.  Es  bildet  sich  um  den 
ausheilenden  Herd  eine  reaktive  granu- 
lierende Ostitis,  welche  entweder  zur  Bil- 
dung einer  Schwiele  oder  zu  Knochen- 
produktion führt.  Die  fibröse  Ausheilung 
kann  jedoch  eine  trügerische  sein;  es 
können  sich  mitunter  Tuberkel bacillen  in 
der  Schwiele  erhalten,  und  der  alte  Herd 
kann  oft  nach  Jahren  wieder  aufflackern. 
Anderseits  können  aber  selbst  stark  defor- 
mierte Teile,  z.  B.  winklig  eingebrochene 
Wirbelkörper,  nach  Ablauf  des  tuber- 
kulösen Prozesses  durch  sklerotische 
Knochenmassen  solid  verschmolzen  werden. 

Gelegentlich  sieht  man  auch  bei  Coxitis 
nach  cariöser  Zerstörung  des  größten  Teils  des 
Femurkopfes  den  Rest  oder  Stumpf  (Fig.  372) 
oder  auch  die  cariöse  Pfanne  sklerotisch  und 
zuweilen  sogar  synostotisch  ausheilen. 

Die  Knochentuberkulose  wird  selten  der  Ausgangspunkt  entfernter  sekundärer 
tuberkulöser  Erkrankungsherde.  Man  findet  aber  in  den  Leichen,  besonders  wenn 
es  sich  um  ältere  Individuen  mit  Knochentuberkulose  handelt,  häufig  schwere  tuber- 
kulöse Veränderungen  in  anderen  Organen,  wie  in  den  Lymphdrüsen,  den  Lungen, 
im  Darm  u.  a.  Während  diese  anderweitigen  tuberkulösen  Veränderungen  vielfach  die 
Todesursache  abgeben,  führt  in  anderen  Fällen,  wo  jene  AfFektionen  ganz  abgelaufen 
sein  können,  die  mit  der  tuberkulösen  Affektion  des  Knochens  zusammenhängende 
Eiterung  zu  Amyloidose  und  dadurch  zum  Tode.  Selten  schließt  sich  allgemeine 
Miliartuberkulose  an. 

2.    Syphilis  der  Knochen. 
A.    Kongenitale  Syphilis  (vgl.  auch  bei  Haut). 

Die  hier  meist  in  Frage  kommende  Veränderung,  welche  sich  sehr  oft, 
wenn  auch  nicht  konstant  und  manchmal  erst  bei  mikroskopischer  Kontrolle 
findet,  ist  die  Osteochondritis  syphilitica  (Wegner);  in  selteneren 
Fällen  sehen  wir  auch  eine  Periostitis  ossificans  (s.  S.  684  u.  Fig.  377 
bis  379). 


Fig.  372. 

Schwund  des  grössten  Teils  des 
Femurkopfes  infolge  tuberkulöser 
Caries.  Sklerotische  Ausheilung  des 
Stumpfes  (a).    Trochanter  major  (6). 
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Praktisch  ist  die  Osteochondritis  außerordentlicli  wichtig.  Einmal  ist  sie 
sehr  häufig  und  zweitens  selbst  an  ganz  macerierten  Totgeborenen  (sog.  totfaulen 
Früchten),  bei  denen  etwa  sonst  vorhandene  Zeichen  von  Syphilis,  wie  Milztumor,  inter- 
stitielle Entzündung  der  Lungen,  Leber,  des  Pankreas,  der  Nieren  nicht  mehr  nach- 
weisbar  sind,    noch    als    ganz    sicheres  Zeichen    der  ererbten  iSyphilis   anzusprechen. 

Es  handelt  sich  hierbei  um  eine  Veränderung  an  der  Epiphysen-  und 
Diaphysengrenze,  vor  allem  des  Femur,  der  Unterschenkel  und  Oberarme, 
ferner  auch  der  Rippen,  seltener  anderer  Knochen. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Stadien  resp.  Grade  von  Osteo- 
chondritis. In  dem  I.  Stadium  sieht  man  statt  der  normalerweise 
als  zarte,  gerade,  kreideweiße  Linie  sichtbaren  Verkalkungszone 
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Fig.  373—376. 
Osteochondritis  syphilitica. 

A,  B  Unteres  Ende  der  Tibia.  Verschieden  schwere  Grade  der  Veränderung.  Bei«  verbrei- 
terte, unregelmäßig  begrenzte  Verkalkungszone,    h  Breite  Knorpelwucherungsschicht. 

C  Unteres  Ende  der  Tibia.     Normal.     Der  Knorpel  ist  dunkel,  blutig  imbibiert. 

D  Osteochondritis  syphilitica  (II.  Stadium),  a  Knorpelwucherungszone.  6  Verkalkungs- 
zone, ganz  unregelmäßig,  unterbrochen,  einzelne  Verkalkungsherde  weit  vor- 
geschoben, c  Markräume,  weit,  ganz  unregelmäßig  gegen  den  Knorpel  vordrin- 
gend, d  Großzelliger  Knorpel;  zum  Teil  ist  seine  Zwischensubstanz  verkalkt, 
e  Reste  verkalkten  Knorpels  im  Innern  der  spärlichen,  unförmigen  Knochen- 
bälkchen.     Uämatoxylin-Karminfärbung.     Mittl.  Vergr. 
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(Fig.  373  C)  eine  zackige,  verbreiterte,  unregelmäßige,  gelbweiße 
Linie  (Fig.  373  A  u.  B),  welche  mit  Zacken  in  die  anstoßende  Knorpel- 
scliicht  hineinreicht.  Mitunter  ist  die  Veränderung  makroskopisch  nur  ge- 
ring; aber  selbst  dann  kann  mikroskopisch  eine  große  Unregelmäßigkeit  der 
in  der  Regel  deutlich  verbreiterten  Verkalkungszone  zu  erkennen  sein;  kalk- 
freie, normale  und  vorgeschobene  verkalkte  Stellen  wechseln  ab.  Entsprechend 
unregelmäßig  ist  die  Markraumbildung.  Die  Knochenbälkchen  sind  sehr 
ungleichmäßig  dick,  zeigen  oft  nur  wenige  Osteoblasten  und  enthalten  un- 
regelmäßige, oft  sehr  bedeutende  Reste  krümelig  verkalkten  Knorpels.  In 
dem  zellreichen  Mark  liegen  nicht  selten  auffallend  viele  Riesenzellen.  — 
In  dem  IL  Stadium  ist  die  zackig-krümelige  Verkalkungszone  viel 
breiter,  und  die  Knorpelwucheruugszone  kann  durch  stärkere 
AVucherung  quellen.    (Verwechslung  mit  Rachitis.) 

Die  Knorpel  Wucherung  kann  aber  auch  absolut  verringert  sein  (Tschisto  witsch). 
—  Als  wichtigster  Unterschied  gegenüber  der  Rachitis  ist  das  Übermaß  der  Ver- 
kalkung bei  der  Ost.  syph.  anzusehen,  während  die  Kalksalze  bei  der  Rachitis  im 
Gegenteil  vermindert  sind. 

Bei  noch  schwereren  Graden  der  Veränderung  (III.  Stadium)  kann 
die  Epiphyse  im  ganzen  durch  Knorpelwucherung  nicht  unbeträchtlich 
verdickt  sein;  doch  ist  das  durchaus  nicht  konstant.  Zwischen  die  sehr 
variable,  manchmal  nur  schmale  (Fig.  379)  oder  teilweise  sogar  fehlende 
(Fig.  379),  in  anderen  Fällen  breite,  mörtel artig  zerreibliche  Ver- 
kalkungszone und  den  Knochen  schiebt  sich  ein,  in  schwersten  Fällen 
die  Kontinuität  der  Knochenbälkchen  stellenweise  grob  unterbrechendes, 
weiches,  zu  fettigem  und  feinkörnigem  Zerfall  tendierendes  graues,  grau- 
gelbes  oder  graugrünes,  glasiges  Gewebe,  ein  erweichender  osteomyeli- 
tischer Granulationsherd  (Fig.  378  u.  379). 

Aber  auch  abgesehen  von  diesen  extremen  Fällen  sind  im  Bereich  dieses  —  von 
den  einen  einfach-entzündlich,  von  den  anderen  richtig  gummös  genannten  — 
Gewebes  die  Knochenbälkchen  außerordentlich  ungleich,  durcheinander  geworfen, 
ohne  axiale  und  parallele  Richtung;  manche  sind  sehr  dünn,  teilweise  fehlen  sie  auch 
ganz,  so  daß  in  dieser  Schicht  der  Zusammenhang  zwischen  Diaphyse  und 
Epiphyse  locker  wird.  Man  merkt  das  gut,  wenn  man  die  Knochen  herauszunehmen 
versucht.  Es  kann  zwar  auch  bei  normalen  Knochen  bei  mangelnder  Vorsicht  unschwer 
passieren,  daß  man  dabei  eine  Epiphyse  abbricht;  dann  findet  aber  immer  eine  reine 
Ablösung  der  gleichmäßig  körnigen  oder  warzigen  Diaphysenoberfläche  von  dem 
Knorpel  statt,  während  die  Bruchflächen  bei  der  Osteochondritis  durch  anhaftende 
Massen  unregelmäßig  zackig,  höckerig,  krümelig  sind.  —  In  ganz  schweren  Fällen  lösen 
sich  die  Epiphysen  spontan  ab  (Epiphysenlösung);  nach  M.  B.  Schmidt  käme  die 
Ablösung  durch  Granulationsgewebe  zustande,  das  im  Bereich  der  Verkalkungszone 
entsteht,  große  Lücken  im  ossifikationsfähigen  Knorpel  erzeugt  und  von  dem  Bindegewebe 
der  Knorpelkanälchen  ausgeht.  Diese  Knorpelkanälchen,  die  in  den  Knorpel  hinein- 
ziehen, stellen  Ausläufer  des  perichondralen  Bindegewebes  dar.  —  Die  abgelösten  Epiphysen 
können  jedoch  nachher,  und  zwar  auch  bereits  intrauterin,  wieder  anheilen.  Die 
Epiphysenlösung  (,Decollement',  Ran  vi  er)  ist,  wie  Parrot  zeigte,  die  Ursache  der 
, Pseudoparalyse'. 
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Selten  entsteht  infolge  von  Osteochondritis  eine  Verkürzung,  im  Gegenteil  werden 
die  Knochen  eher  länger;  meist  heilt  sie  aber  wohl  spurlos  aus  (Taylor). 

Gelegentlich   sieht   man  circumscripte  größere,   gelbliche,    fettig  dege- 
nerierte   gummöse    Herde    im    Knochenmark    (selten). 

Weniger  häufig;  ist 
Periostitis  ossifi- 
cans,  die  mit  schwe- 
ren osteochondritischen 
und  gummösen  Ver- 
änderungen zusammen 
vorkommen  kann  (Fig. 
378  u.  379). 

Seltener  ist  eine  be- 
sondere Form  der  Peri- 
ostitis   ossif.    sypiiilitica, 

die  an  den  Röhrenknochen 
(bes.  Humerus,  ülna,  Fe- 
mur,  Tibia)  zur  Bildung 
eines  durch  Markmasse  zum 
größten  Teil  von  der  Rinde 
getrennten,  oft  mehr- 
schichtigen Knochen- 
mantels führt,  was  man 
auch  als  Sargblldung 
(v.  Recklinghausen) 
bezeichnet  hat  (Fig.  377). 
Diese  eigentümliche  Etn- 
scliaviiteluiig,  bei  der  sich 
der  Mantel  von  der  alten 
Corticalis  (die  bei  der 
typischen  Sargbildung  er- 
halten bleibt)  ablöst,  kommt, 
ebenso  wie  die  Schichten- 
bildung in  dem  Mantel, 
nach  P  a  r  r  0  t  (der  die 
Affektion  nur  auf  die  un- 
teren Hälften  der  Röhren- 
knochen beschränkt  sah) 
durch  eine  beschleunigte 
Markraumbildung  (Medul- 
lisation)  zustande;  diese 
tritt  in  den  neugebildeten 
Knochenlagen  zu  einer  Zeit 
auf,  wo  die  alte  Knochen- 
rinde noch  kompakt  ge- 
blieben ist.  (In  anderen 
Fällen  von  Periostitis  oss. 
wird  die  alte  Corticalis 
stellenweise      aber      ganz 


Fig.  377—379. 

Schwere  Hiiocheuveränderuiigen  liei   congenitaler 

Sypliilis. 

1.  Sarg-  oder  Knochenmantelbildung  des  Femur 
durch  Periostitis  ossificans  und  Medullisation  (s.  S.  684). 
Ähnlich  waren  Tibiae ,  Fibulae  und  Humeri  verändert. 
3monatl.  Kind  mit  Psoriasis  syphil.,  Osteochondritis  geringen 
Grades  (auch  mikroskop. festgestellt),  bes. auch  an  den  Rippen. 
Periostitis  ossificans  am  Schädeldach.  Milz  56  g.  Frisches 
Präp.  Am  macerierten  Präp.  ist  die  Einschachtelung  noch 
viel  deutlicher.     Eigene  Beob.  aus  Basel. 

2.  Gummöse  Osteomyelitis,  totale  Unterbrechung 
der  endochondralen  Ossifikation.  Periostitis  ossificans.  R.  Fe- 
mur, unterer  Teil.  Länge  des  Femur  9,6  cm.  6  Wochen 
altes  Kind  mit  Papeln,  Osteochondritis  und  Periostitis  und 
gummöser  Osteomyelitis  aller  großen  Röhrenknochen,  Caries 
gummosa  des  Stirnbeins.     Milz  40  g. 

3.  Periostitis  ossificans;  Andeutung  von  Sarg- 
bildung. Gummöse  Osteomyelitis;  Unterbrechung  der 
endochondr.  Ossifikation  an  der  unteren  Epiphysengrenze, 
oben  sehr  unvollständige  Knochenbälkchenbildung.  Starker 
Schwund  der  alten  Corticalis.  L.  Femur,  von  demselben 
Fall  wie  2.     Eigene  Beob.  aus  Breslau. 
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resorbiert  —  Fig.  379.)  v.  Recklingbaus  en  beschrieb  die  Sargbildung  u.  a.  bei 
einem  lOjähr.  Mädchen;  Osteochondritis  war  da  nicht  mehr  nachzuweisen,  bei  einem 
dreimonatlichen  Kinde  bestand  sie  jedoch  noch  zugleich  mit  der  Mantelbildung;  so  war 
es  auch  in  unserem  Fall  Fig.  379. 

Auch  syphilitische  Periostitis,  Ostitis  und  Pachymeningitis  am  Schädel  und  ferner 
diffuse  Hyperostose  an  demselben  kommen  zuweilen  bei  kongenitaler  Syphilis  vor 
(Virchow,  Pommer,  Lit.).  Verf.  sah  das  z.  B.  u.  a.  in  dem  Falle,  von  welchem  die 
von  Gummen  durchsetzte  Lunge  in  Fig.  160  abgebildet  ist;  es  bestanden  am  Frontale 
tlachhöckerige  graurote  gummöse  Infiltrate,  symmetrisch  beiderseits,  von  je  1  Markstück- 
größe, die  den  Knochen  substituierten. 

Über  Lues  hereditaria  tarda  des  Skeletts  "vgl.  S.  687. 

B.  Konstitutionelle  Syphilis. 

Bei  der  acquirierten  konstitutionellen  Syphilis  sehen  wir  besonders  in 
den  späteren,  doch  auch  schon  in  früheren  Stadien  der  Erkrankung  oft 
Veränderungen  am  Knochensystem.  Aber  auch  bei  hereditärer  und 
hereditär-tardiver  Syphilis  können,  meist  in  den  Pubertätsjahren,  ganz 
ähnliche  Veränderungen  auftreten,  die  sich  gern  symmetrisch  lokalisieren. 
Oft  ist  die  Knochensyphilis  mit  Eingeweidesyphilis  kombiniert.  Die  spezi- 
fischen Veränderungen  bestehen:  a)  In  Zerstörung  von  Knochen  durch 
die,  schlechthin  als  gummös  bezeichneten,  spezifischen  Entzündungsprodukte. 
Es  entsteht  Caries,  zu  der  sich  häufig  eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte 
Nekrose  (Caries  necrotica)  gesellt,  b)  In  Knochen neubildung,  vor- 
wiegend periostaler,  osteophytischer,  zum  Teil  auch  ostitischer  Natur.  Diese 
Vorgänge  führen  häufig  zu  Sklerosen  und  Hyperostosen  und  bewirken 
auch  die  knöcherne  Vernarbung  von  Defekten. 

Die  schlechthin  gummös  genannten  spezifischen  Entzün- 
dungsherde treten  am  häufigsten  im  Periost  und  in  den  engeren 
Binnenräumen  des  Knochens,  seltener  in  der  Markhöhle  auf. 

Die  frischen  periostalen  Guniniiknoten,  die  der  Kliniker  häufiger  sieht  wie  der 
Anatom,  bilden  circumscripte,  gelegentlich  bis  apfelgroße,  oder  mehr  diffuse,  wenig 
schmerzhafte,  anfangs  harte,  später  mehr  erweichende,  elastische,  polsterartige  An- 
schwellungen von  Gummikonsistenz.  Beim  Einschneiden  entleert  sich  eine  klare,  fast 
flüssige,  zähe  Masse;  sie  ist  arm  an  Zellen,  welche  spindelig  oder  rundlich  sind,  und 
reich  an  Flüssigkeit.  In  anderen  Fällen  wird  die  weiche,  zellige  Wucherung  so  stark 
von  Rundzellen  durchsetzt,  daß  sie  eiterähnlich  wird,  gelbweiß  aussieht.  Es  kann 
aber  eine  Wucherung  bei  Syphilis  auch  gewöhnlichem  Gramilationsgewebe  durchaus 
ähnlich  sehen  und  sich  wie  dieses  mehr  und  mehr  zu  schwieligem  IVarbengewebe 
umwandeln.  Die  letztgenannten  Formen  haben,  wie  man  sieht,  nichts  besonders 
charakteristisches.  Syphilitische  Granulationswucherungen  kennzeichnen  sich  schon 
deutlicher,  wenn  auffallend  starke  Gefäßveränderungen  (Peri-  und  Endarteriitis, 
Phlebitis)  bestehen,  und  vor  allem  dann,  wenn  innerhalb  der  wuchernden,  zellreichen, 
oder  in  der  fibrös-schwieligen  Gewebsmasse  gelbe,  käseartig-trübe  Herde  auftreten, 
die  durch  Verfettung  und  Nekrose  entstanden  sind.  Diese  Stellen  nehmen  im  gefärbten 
Präparat  keine  Kerntinktion  mehr  an.  Die  käsige  Vmwandlung  der  Oewehsmassen 
ist  ein  wichtiges  Kriterium  der  syphilitischen  Neubildung. 

Der  Schwierigkeit,  eine  Gewebswucherung  sicher  als  syphilitisch  ansprechen  zu 
können,  muß  man  sich  besonders  bewußt  sein,  wenn  eventuelle  chirurgische  Maßnahmen, 
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z.  B.   eine  Amputation,    -von   der    mikroskopischen   Diagnose    abhängig    sind.     Es 
können  folgenschwere  Verwechslungen  mit  Sarcom  vorkommen  (vgl.  auch  bei  c)  S.  662). 

Da,  wo  sich  die  syphilitische  Wucherung  etabliert,  wird  das  Knochen- 
gewebe mehr  oder  weniger  ausgiebig  resorbiert  (Caries  syphilitica 
oder  gummosa).  Das  kann  ohne  eine  Spur  von  Eiterung  geschehen 
(Caries  sicca),  was  oft  in  multipler  Weise  besonders  am  Schädeldach 
beobachtet  wird. 

Die  syphilitische  Infiltration  kann  in  die  Tiefe  fortschreiten  und  den 
Knochen  mehr  und  mehr  durchsetzen  und  cariös  zerstören.    Man  sieht  das 

besonders  bei  der  dif- 
fusen gummösen 
Periostitis,  wie  sie 
häufig  am  Schädel- 
dach, in  erster  Linie 
am  Stirnbein,  nächst- 
dem  an  den  Parietalia 
vorkommt.  Die  gum- 
möse Wucherung  folgt 
hier  den  Gefäßen,  die 
sich  aus  dem  Periost  in 
den  FCnochen  einsenken. 
Die  Gefäßkanäle  werden 
dadurch  ausgedehnt; 
die  anfangs  feinen 
Löcher  erweitern  sich 
mehr  und  mehr,  so 
daß  der  Knochen  grob- 
porös, wurmstichig 
aussieht ;  durch  Kon- 
fluenz  entstehen  größere 
Löcher  und  schließ- 
lich   große,    serpiginös 


Fig.  380. 

Sj'philis  des  Schädels. 


Ausgedehnte  Nekrose  des  vorderen  Teils  des  Schädeldaches  begrenzte,  perforie- 
bei  Caries  syphilitica,  mit  vorgeschrittener  Demarkation  des  rende  Defekte  Am 
kolossalen,  zum  Teil  cariosen  Sequesters  und  mehrfacher 
Perforation.  Der  aus  Halbkreisen  zusammengesetzte  De- 
markationsgraben- ist  besonders  vorn  sehr  breit  und  deut- 
lich. Hyperoslose  des  Schädeldaches.  Oberflächliche  Caries 
sicca  an   den   übrigen  Teilen   desselben.     Samml.  Breslau. 


Schädel  machen  die- 
selben meist  an  der 
Lambdanaht  Halt  (Fig. 
380  und  385). 

Dringt  die  zellige  Wucherung  bis  auf  die  Dura  vor,  so  kann  sich  eine  Pachy- 
meningitis  gummosa  (s.  bei  Dura)  anschlieJßen. 

Eine  diffuse  gummöse  Periostitis  kann  lange  subcutan  bleiben,  und  die  Haut 
kann  noch  unverändert  sein,  wenn  z.  B.  am  Schädel  bereits  enorme  Defekte  im 
knöchernen  Dach  bestehen.  Die  unveränderte  Haut  sinkt  in  tiefe  Löcher  ein. 
Ähnliches  sieht  man  gelegentlich  an  der  Tibia,  den  Clavikeln,  an  dem  Brustbein. 


Infektiöse  Granulationsgeschwülste.     Syphilis. 
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Sehr  häutig  hat  die  syphilitische  Caries  den  Cha- 
rakter der  Caries  necrotica.  Kleinere  bis  ganz  kolossale 
Knochenstüeke,  besonders  am  Schädeldach,  können  von  allen 
Seiten  von  gummösen  Massen  umgeben  und  dadurch  von  der 
Ernährung  total  abgeschnitten  werden;  sie  verfallen  der  Nekrose 
(Fig.  380).  —  Am  Schädeldach  sah  Verf.  solche  Sequester, 
die  die  Größe  einer  Männerhand  erreichten.  Sie  sind  meist 
außen  grob-wurmstichig  und  im  übrigen  sklerotisch, 
und  stoßen  sich  sehr  langsam  ab,  da  keine  gesunden  Granu- 
lationen da  sind. 

Bricht  die  weiche  syphilitisciie  Infiltration  nacli 
aussen  auf,  was  nach  zunehmender  Verdünnung  der  Haut  oft 
durch  mechanische  Läsionen  herbeigeführt  wird,  so  können 
Eiterung  und  Verjauchung  hinzutreten  und  den  Zerstörungs- 
prozeß, besonders  die  Nekrose,  sehr  beschleunigen.  —  Betrifft 
das  die  Schädelknochen,  so  können  Meningitis  oder  Sinus- 
thrombose und  der  Exitus  letalis  folgen. 

Bei  der  primären  gummösen  Osteomyelitis 
treten  circumscripte,  oft  multiple  Gummiknoten 
auf,  an  die  sich  eine  centrale  Caries  und  Nekrose 
anschließen  können.  Schädeldach,  Phalangen  und 
Brustbein  sind  bevorzugt.  Werden,  was  seltener  ist, 
die  langen  Eöhrenknochen  befallen,  so  kann  lokale 
Knochenbrüchigkeit  (Osteopsathyrosis)  und  Spon- 
tanfraktur dadurch  entstehen  (s.  S.  634),  während 
in  anderen  Fällen  das  umgebende  Knochengew^ebe  im 
Gegenteil  außerordentlich  dicht,  hart  und  spindelig 
verdickt  wird. 

Rarefikation  des  Knochens  durch  gummöses  Granu- 
lationsgewebe kann  auch  mit  einer  reaktiven  Hyperostose 
des  periostalen  Knochens  einhergehen.  Dieser  Prozeß, 
der  mit  der  Ostitis  deformans  (s.  S.  666)  viele  Analogien 
aufweist,  wäre  nach  Moses  charakteristisch  für  Lues  here- 
ditaria  tarda  des  Skeletts.  Hierbei  kann  Elongation  eintreten, 
bes.  an  der  Tibia;*)  vgl.  auch  Spieler. 

Allgemeine  Knochenbrüchigkeit  kann  infolge 
syphilitischer  Kachexie  eintreten.  Spezifisch  e  Veränderungen 
an  den  Knochen  brauchen   dann  nicht  zu  bestehen. 

Syphilome  können  sich  narbig  zurückbilden  (Chiari), 
auch  während  an  anderen  Stellen  noch  floride  Syphilome  be- 
stehen. 

Häufig  kombiniert  sich  gummöse  Periostitis  und 
Ostitis  mit  ossifizierender  Periostitis  und  Osti- 
tis,   welche    auch    die    knöcherne    Ausheilung    von 

Defekten    besorgen.     In   der  Regel   erfolgt   diese  Knochenproduktion  schon 
zur  Zeit    des    Bestehens    destruierender,    gummöser    Entzündungsprodukte; 
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Flg.  381 
Schwere,nekrotisierende 
Caries  der  linken  Vor- 
derarmknochen mit  sehr 
reichlicher,  schwam- 
miger Osteophytbildung 
bei  gummöser  Ostitis 
und  Periostitis.  Der 
andere  Arm  war  genau 
so  verändert.  Ansicht 
von  hinten.  V2  Q^^t.  Gr; 
Samml.  Breslau. 


*)  Vgl.  Elongation  der  Tibia  bei  Ostitis  deformans. 
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gerade  dieses  Nebeneinander  von   Zerstörungsvorgängen    und  Knochenneu- 
bildung ist  höchst  charakteristisch  für  Syphilis. 

So  kann  z.  B.  das  Schädeldach  an  der  Oberfläche  hier  von  zahllosen  Grübchen 
durchsetzt  sein,  welche  auf  rauhe  Sequester  führen,  dort  zahlreiche  sklerotisch  ausgeheilte 
eingezogene  Stellen  zeigen,  gleichzeitig  ist  das  Schädeldach  stark  verdickt,  vielfach  da- 
bei aber  durchlöchert,  während  an  anderen  Stellen  eine  fingerdicke,  dichte,  steinharte 
Hypertrophie  besteht.  —  Im  Grunde  cariöser,  in  die  Tiefe  fortschreitender  Herde 
etabliert  sich  oft  eine  osteoplastische  Entzündung;  kommt  es  dann  zur  Nekrose, 
so  haben  die  Sequester  ein  porös-sklerotisches  Gefüge.  —  Auch  in  der  Um- 
gebung von  Stellen,  wo  Defekte 
bestehen,  sieht  man  eine  lebhafte 
reparatorische  Knochenneubildung; 
ein  dicker,  unregelmäßiger 
Knochenwall  kann  den  Defekt 
umgeben  (S.  unten  Fig.  B). 

Mitunter  tritt  die  osteo- 
plastische Periostitis  mehr 
selbständig  auf,  ohne  gleich- 
zeitige Caries.  Schon  im  Be- 
ginn der  konstitutionellen  Sy- 
philis sind  leichte  Schwellungen, 
namentlich  an  den  Fingern, 
nicht  selten.  Diese  periosti- 
tischen Prozesse  gehen  bald 
zurück,  oder  es  bilden  sich 
bleibende  knöcherne  Verdick- 
ungen aus.  Stärkere  osteo- 
plastische P.  führt  entweder 
zu  oft  recht  erheblicher  circum- 
scripter  Hyperostose ,  dem 
Tophus  s.  Nodus  syphiliti- 
cus, welcher  besonders  am 
Schädeldach  und  an  den  Tibiae 
vorkommt  und  die  bekannten 
Dolores  osteocopi  macht,  oder 
zur  Bildung  diffuser  Hyper- 
ostosen. Letztere  entstehen 
an  langen  Röhrenknochen,  ge- 
legentlich auch  an  anderen  Knochen,  am  häufigsten  an  den  Tibiae 
(s.  Fig.  382—384). 

Besteht  gleichzeitig  eine  Ostitis  osteoplastica,  so  werden  die  Knochen  sklero- 
tisch, sind  dick,  schwer,  steinhart.  In  anderen  Fällen  dagegen  sind  die  verdickten 
Knochen  osteoporo tisch,  leicht,  und  lassen  sich  mit  einem  starken  Skalpell  einstoßen. 
Es  hat  dann  eine  rarefizierende  Ostitis  im  Knochen  Platz  gegriffen.  Die  Ober- 
fläche der  Knochen  kann  fast  vollkommen  glatt  sein  (Fig.  382  A).  —  Mitunter  ist  die 
Knochenneubildung  zwar  nur  außen,  aber  über  das  ganze  Skelett  verbreitet  (vgl. 


Fig.  382—384. 
A    u.  B    ^Syphilitische,    spongiöse    Hyperostose. 

Die  verdickten  ünterscbenkelknochen  sind 
viel  leichter  wie  die  normalen.  An  B  ein 
cariöser  Tophus  mit  wallartigem  Rand; 
Tibia  und  Fibula  synostotisch  verbunden. 
(Gleichzeitig  bestand  Schädel-  und  Leber- 
syphilis.) 55jähr.  Frau.  Gestorben  an  Pneu- 
monie. Samml.  Breslau. 
C  Normale  Unterschenkelknochen   zum  Vergleich. 


Infektiöse  Granulatiousgeschwülste. 
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S.  669):   alleuthalben   erscheinen,   wie  z.B.    ein  Skelett  der   Breslauer  Sammlung   zeigt, 
osteopbytische  Auflagerungen,  die  erst  feinporig  sind,  dann  dicht  werden. 

Heilen  die  Gummiknoten,  was  bei  geeigneter  Medikation  unter 
völligem  Schwund  der  Neubildung  geschieht,  so  bleiben,  sofern  der  Knochen 
selbst  in  größerer  Ausdehnung  cariös  zerstört  war,  mehr  oder  weniger  tiefe, 
durch  sklerosierende  Ostitis  gewissermaßen  zugeschmolzene  Gruben  im 
Knochen  zurück.  Diese 
Knochen uarben  können 
mitunter  mit  der  darüber 
ziehenden  Haut  fest  ver- 
bunden sein.  —  Ziemlich 
große  Defekte  der  Knochen 
können  in  Gestalt  unregel- 
mäßiger, tiefer,  glatter 
oder  strahliger  Knochen- 
narben  ausheilen.  Diese 
Narben  sind  eburnisiertes, 
sklerotisches  Knochenge- 
webe. Ganz  große  Löcher, 
z.  B.  am  Schädel,  werden 
im  Centrum  hauptsäch- 
lich von  schwieligem 
Gewebe,  an  den  wulsti- 
gen Rändern  nur  teil- 
weise durch  Knochen  ge- 
schlossen. 

Betreffs  des  Sitzes  der 
syphilitischen  Kno- 
chen ve  ränderungen 
sei  noch  zusammenfassend 
erwähnt,  daß  oberfläch- 
lich gel  egeneKn  och  en- 
teile bevorzugt  werden. 
Das  Schädeldach,  speziell 
dessen  vordere  Teile, 
ferner  die  Tibiae,  sind  am 
häufigsten  betroffen;  dem- 
nächst folgen  Sternum,  Processus  palatinus,  Nasenknochen,  Claviculae,  Sca- 
pulae,  Humeri,  Vorderarmknochen  usw. 

3.  Aktinomykose. 

Die  Aktinomykose  der  Knochen  kommt  fast  ausschließlich  durch  Über- 
greifen der  Infektion  von  der  Umgebung  aus  zustande.  Sie  beginnt  in  der 
Regel  als  Periostitis,  indem  das  aktinomykotische,  gallertige  Granulationsgewebe 


Fig.  385. 
Schwere  ältere  Syphilis  des  Schädels. 

Zum  Teil  narbig  ausgeheilte,  zum  Teil  noch  pro- 
grediente syphilitische  Caries  necrotica.  Großes  Loch 
im  Stirnbein,  von  sklerotischem  Knochengewebe  umgeben, 
außen  ein  Wall  von  sklerotischen  Knochenhöckern. 
Kleineres  Loch  im  1.  Scheitelbein.  Tiefe  Narben  und 
perforierender  Defekt  im  Stirnbein  über  der  r.  Orbita. 
Zahlreiche  strahlige,  kleine,  tiefe  Knochennarben  am 
Stirnbein.  Caries  und  Nekrose  an  den  Jochbeinen  und 
Caries  am  Unterkiefer.  (Vomer  und  Muscheln  zerstört, 
Perforation  des  Gaumens.)     Samml.  Breslau. 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl. 
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(S.  295  bis  297)  sich  im  Periost  ausbreitet.  Es  dringt  dann  in  die  Corti- 
calis  und  bringt  dieselbe  durch  Caries  (selten  durch  Nekrose)  zum  Schwund, 
während  sich  in  der  Umgebung  in  der  Regel  geringe  Osteophytenauflagerungen 
etablieren. 

Sehr  häufig  bleibt  der  cariöse  Prozeß,  der  sich  vor  allem  an  der  Wirbelsäule 
und  an  den  Rippen  über  sehr  große  Strecken  ausbreiten  kann,  andauernd  oberflächlich, 
d.  h.  peri-  und  parostal.  Selten  dringt  das  aktinomykotische  Granulationsgewebe 
tief  in  einen  Wirbelkörper  ein  und  zerstört  denselben  ganz.  Dann  entsteht  ein  der 
tuberkulösen  Caries  ähnliches  Bild.  Oft  schreitet  der  destruierende  Prozeß  während 
langer  Zeit  von  einem  Knochen  zum  anderen  fort,  ohne  daß  es  zu  Eiterung  kommt. 

Über  Aktinomykose  der  Kiefer  vgl.  S.  342. 

Auf  dem  Blutweg  vermittelte  Knochenmetastasen  kommen  am  ersten  bei  Lungen- 
aktinomykose  vor,  sind  aber  sehr  selten  z.  B.  aber  auch  im  Femur  (Wrede)  beobachtet 
worden.  Von  Aktinomykose  der  Haut  aus  können  Extremitätenknochen  beteiligt  werden 
(Tusini;  s.  bei  Haut). 

4.  Lepra.     (Vgl.  auch  bei  Haut.) 

Es  kommen  bacillenhaltige,  lepröse  Knötchen  im  Knochenmark  und  Infiltrate 
im  Periost  vor  (Sawtschenko);  oft  sind  dieselben  erst  mikroskopisch  nachzuweisen 
(Sudakewitsch).  Die  Herde  können  bei  ihrem  Wachstum  den  Knochen  cariös 
zerstören,  und  es  kann  auch  zu  einem  langsamen  totalen  subcutanen  Schwund  des  Knochens 
kommen.  —  Die  schweren  Veränderungen,  welche  zur  Bezeichnung  Lepra  mutilans 
Veranlassung  gegeben  haben  und  welche  in  Ablösung  ganzer  Gliedteiie  (vor  allem  der 
Phalangen)  bestehen,  sind  dagegen  keine  spezifisch  lepröse  Knochenerkrankung,  sondern 
eine  Folge  der  bei  der  Lepra  nervorum  sich  alimählich  ausbildenden  Anästhesie. 
An  den  gefühllosen  Gliedern  finden  leicht  Verletzungen  und  nicht  spezifische  Infektionen 
statt,  die  zu  Geschwürsbildung  führen.  Greifen  diese  ülcera  in  die  Tiefe,  so  können 
die  entblößten  Knochenteile  (wie  bei  jedem  Panaritium  periostale)  der  Nekrose  an- 
heimfallen. 

VII.  Störungen  des  Wachstums  und  der  Entwicklung  der  Knochen. 

Normale  Hnochenitildung. 

Knochenbildung  erfolgt  nicht  nur  beim  Embryo,  sondern  auch  nach  der  Geburt, 
bis  zum  Ende  der  Wachstumsperiode  C20. — 27.  Jahr).  Sie  findet  im  Knorpel  oder  von 
der  Cambiumschicht,  d.  i.  von  der  osteogenetischen  inneren  Periostlage  aus  statt. 
Danach  spricht  man  von  endochondraler  und   periostaler  Ossiflkatioii. 

Man  unterscheidet  häutig  (hauptsächlich  Schädeldach,  Gesichtsknochen,  Unterkiefer, 
ausgenommen  den  Angulus  maxillae)  und  knorpelig  präformierte  Knochen. 

a)  In  den  häutig  angelegten  Knochen  (Bindegewebsknochen,  sekundäre 
Knochen)  erfolgt  die  intermembranöse  Ossifikation  so,  daß  Knochenkerne,  flache 
Knochenplatten,  auftreten,  die  allseitig  von  Bindegewebe  umgeben  sind.  Das  diesen 
Platten  aufliegende  Bindegewebe  heißt  dann  Periost.  Von  diesen  Ossifikationspunkten 
aus  findet  eine  Vergrößerung  nach  der  Fläche  statt  durch  Knochenbildung  an  den  Rändern 
und  Kanten  (flächenhaftes  Wachstum),  während  das  Dickenwachstura  dadurch  zustande 
kommt,  daß  an  den  Oberflächen  außen  und  innen  neue  Knochenlagen  aufgelagert  werden 
(Apposition).  Die  äußeren  Lagen  sind  kompakt,  während  sich  zwischen  ihnen  spongiöse 
Knochensubstanz,  die  Diploe,  befindet. 

b)  Die  knorpelig  präformierten  Knochen  gehen  ursprünglich  auch  aus  einer 
häutigen    Anlage    hervor    und    werden    zunächst    zu    Knorpel    und    dann    erst    zu 
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Knochen.  In  dem  knorpeligen  Vorstadium  des  Skeletts  bilden  dessen  einzelne  Stücke 
solide  Kuorpelmassen,  ohne  Gefäße,  mit  Periost-Perichondrium  überzogen.  Es  erfolgt 
dann  Kanalbildung  im  Knorpel,  indem  die  Gefäße  sich,  Wurmlöchern  gleich,  ein- 
bohren; in  der  Umgebung  der  dadurch  entstehenden  Kanäle  findet  alsbald  Kalk  ab- 
lag erung  statt.  Die  zunächst  den  Kanälen  gelegenen  Knorpelmassen  lösen  sich  auf, 
die  Zellen  fallen  in  die  Knorpelkanäle.  Letztere  werden  dadurch  unregelmäßig  ge- 
staltet und  heißen  primäre  Markräume.  Ihr  Inhalt,  das  Mark,  besteht  aus  Binde- 
gewebe mit  den  Blutgefäßen  und  Osteoblasten,  alles  vom  Periost  resp.  Perichondrium 
stammend.  Das  Mark  ist  demnach  der  zellreichen  inneren  Periostschicht 
gleichwertig.  Die  Osteoblasten  gruppieren  sich  als  Schicht  auf  den  Bälkchen  ver- 
kalkten Knorpels  und  bilden  Knochensubstanz,  indem  sie  die  verkalkten  Knorpel- 
bälkchen  mit  Scheiden  und  Hüllen  von  Knochen  umgeben.  Allmählich  schwindet  die 
verkalkte  Knochensubstanz  wieder,  womit  die  Ausbildung  von  spongiösem  Knochen 
Schritt  hält. 

Bei  den  langeu  Röhrenknocheu  (Humerus,  Femur,  Tibia  usw.)  beginnt  die 
beschriebene  Auflagerung  von  Knochengewebe  von  dem  Periost  resp.  Perichondrium 
aus  in  der  Mitte  der  Diaphyse,  so  daß  der  knorpelige  Schaft  von  einem  Knochen- 
mantel eingescheidet  wird,  der  in  der  Mitte  am  dicksten  ist.  Das  Knorpelgewebe 
wuchert  an  den  beiden  Enden  des  Schaftes  und  trägt  so  zur  Verlängerung  sowie  auch 
zur  Verdickung  bei.  In  der  Mitte  der  Diaphyse  jedoch  bleibt  der  eingescheidete  Knorpel 
im  Wachstum  stehen.  Die  periostale  oder,  wie  man  sie  auch  nennt,  perichondrale 
Knochenscheide  nimmt  so  die  Form  zweier,  mit  ihren  verjüngten  Enden  in  der  Diaphysen- 
mitte  verbundener  Trichter  an.  —  Dann  erfährt  der  die  Trichter  ausfüllende 
Knorpel  eine  Umbildung,  indem  von  der  periostalen  Knochenscheide  aus  Binde- 
gewebszüge  und  Blutgefäße  in  ihn  hineinwachsen  und  ihn  nach  dem  sub  bj  explizierten 
Modus  mit  spongiöser  Knochensubstanz  (endochondraler  Knochen)  ausfüllen.  —  Aber 
auch  dieser  endochondrale  Knochen  ist  provisorischen  Charakters.  Er  wird  vom 
Mark  aufgesaugt  und  zur  Markhöhlenbildung  verbraucht.  Bei  der  Geburt  ist  bereits 
aller  primär  endochondrale  Knochen  durch  Absorption  vom  Centrum  der  Diaphyse  aus 
verschwunden.  —  Nur  an  den  Diaphysenenden  sehen  wir,  solange  das  Knochen- 
wachstum andauert,  eine  kontinuierliche  Fortsetzung  desendochondralen 
Bildungsvorgangs.  Hier  bleibt  ein  plattes  Stück  Knorpel,  der  sog.  Intermediär- 
knorpel, zwischen  Diaphyse  und  Epiphyse,  die  Epiphysenfuge,  bis  zum  vollendeten 
Längenwachstum  des  Knochens  erhalten,  und  durch  Vermittlung  dieser  Knorpelmasse 
entsteht  junger  Knochen.  Dabei  präpariert  sich  der  Knorpel  durch  seine  Wucherung 
für  das  Eindringen  der  vorwachsenden  Markräume;  in  diesen  wird  dann  der  neue 
Knochen  apponiert.  (Ohne  Knorpelscheibe  kein  Vordringen  der  Markräume,  keine 
Knochenappositiou  und  so  auch  kein  Längenwachstum.)  Der  Verknöcherungsprozeß  wird 
durch  eine  deutliche  gerade  Linie  an  der  Epiphysengrenze  gegen  die  Diaphyse 
markiert.  —  Der  periostale  Knochen  bildet  nun  immer  neue  Lagen,  und  die  alten 
Bälkchen  nehmen  an  Stärke  zu.  So  entstehen  aus  den  Räumen  zwischen  den  Bälkchen 
feine  Kanäle  (Haverssche  Kanäle),  und  das  Knochendickenwachstum  nimmt  zu. 
Ein  Teil  dieses  Knochens  wird  auch  zur  Markhöhlen-  und  Spongiosabildung  verbraucht, 
indem  von  den  Haversschen  Kanälen  aus  so  viel  Knochensubstanz  resorbiert  wird,  daß 
nur  noch  die  dünnen  Spongiosabälkchen  stehen  bleiben.  In  der  kompakten 
Corticalis  bleiben  dagegen  die  Kanäle  enger,  die  Bälkchen  dichter  beieinander.  — 
Später  treten  dann  auch  in  den  Epiphysen  Verknöcherungscentren  hinzu,  die  sog. 
Epiphysenkerne.  Sie  entstehen  gleichfalls  so,  daß  sich  Gefäße  von  der  Knorpelober- 
haut sowie  auch  von  der  Diaphyse  aus  durch  den  Fugenknorpel  (vgl.  Bidder)  in  den 
Knorpel  einbohren,  daß  Kalk  abgelagert  und  den  verkalkten  Knorpelbälkchen  vom  Mark 
aus  Osteoblasten  und  durch  diese  Knochen  angelagert  wird.   Von  dem  Kern  aus  erfolgt 
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dann  endochondrale  Ossifikation,  welche  sich  radiär  ausbreitet  und  allmählich  die  Epi- 
physe  okkupiert. 

Einige  Zeit  (der  Termin  schwankt  in  weiten  Grenzen,  zurück  bis  zum  7.  Monat), 
vor  der  Geburt  legt  sich  in  der  distalen  (unteren)  Epiphyse  des  Oberschenkels  ein 
Knochenkern  an,  der  noch  vielfach  als  Zeichen  angesehen  wird,  daß  ein  Kind  aus- 
getragen ist  (40  Wochen  alt  =  10  Schwangerschaftsmonate  =  280  Tage)  und  welcher 
daher  forensisch  von  Bedeutung  sein  soll.  Der  Kern,  dessen  querer  Durchmesser 
in  90 — 95%  der  Fälle  beim  reifen  (50  cm  langen)  Neugeborenen  2 — 5  mm  beträgt, 
kann  bei  reifen  Neugeborenen,  wie  lange  bekannt  (Hartmann-Luschka),  und  wie 
auch  Verf.  öfter  sab,  zuweilen  noch  fehlen.  Für  die  Bestimmung  der  Reife  der  Frucht 
ist  der  Ossifikationsherd  daher  nicht  ausschlaggebend  (Nobiling). 

Die  dem  Gelenk  zunächst  gelegene  Knorpellage  bleibt  dauernd  als  Gelenkknorpel 
erhalten;   dieser   produziert  aber   selbst  in  der  Wachstumsperiode  nur  wenig  Knochen. 

An  dem  Längsschnitt  eines  wachsenden  Röhrenlinochens  sieht  man  da,  wo 
Epiphyse  und  Diaphyse  aneinander  grenzen,  makroskopisch  zwei  Zonen,  die  bläulich 
durchscheinende,  dem  Knorpel  angehörende  Knorpelwucherungszone  und  zwischen 
ihr  und  dem  Knochen  die  gelbweiße,  lineare  Verkalkungszone  (Bild  C  S.  682). 

Die  Knorpelwucherungszone  zeigt  mikroskopisch  drei  Schichten  (vgl. 
S.  696  Fig.  II):  in  der  äußersten  Schicht  nach  dem  ruhenden  Knorpel  (a)  zu  die 
Knorpelwucherungszone  (6).  Die  Zellen  sind  vermehrt,  liegen  vielfach  zu  mehreren 
in  einer  Kapsel.  Darauf  folgt  die  Zone  der  gerichteten  Kolonnen  oder  Knorpel- 
zellensäulen (c),  dann  die  Zone  der  hyperplastischen  Knorpelzellen  (rf).  In 
einem  Teil  der  letztgenannten  Zone  erfolgt  Kalkablagerung  in  die  Knorpelgrundsubstanz, 
das  ist  in  der  Verkalkungszone  (e),  jener  makroskopisch  sichtbaren,  gelb- 
weißen, geraden  Kalklinie.  In  der  folgenden  Schicht  dringt  das  angrenzende  Mark 
in  gleichmäßiger  Linie  vor  und  löst  den  Knorpel  auf.  Das  ist  die  Zone  der  primären 
Markräume  (/).  In  der  nächsten  Schicht  erfolgen  die  eigentlichen  ossifikatorischen 
Vorgänge,  indem  sich  aus  dem  Markgewebe  Osteoblasten  ausscheiden  und  Knochen 
bilden;  Zone  der  endochond  ralen  Ossifikation  (y)  (Fig.  VI  S.  632). 

Rachitis. 

Diese  Krankheit,  auch  englische  Krankheit,  Zwiewuchs  genannt,  wurde 
zuerst  im  siebzehnten  Jahrhundert  in  England  in  großer  Ausdehnung  beob- 
achtet und  von  Glisson  (1650)  genau  beschrieben.  Bei  der  Rachitis  besteht 
eine  Konstitutionsanomalie  aller  Knochen.  Sie  ist  hauptsächlich  eine  Er- 
krankung des  1.  und  2.  Lebensjahres,  kann  aber  auch  ins  3.  Lebensjahr 
und  in  seltenen  Fällen  sogar  bis  in  10.  Jahr  reichen. 

Daß  angeborene  Rachitis  nicht  vorkommt,  hat  auch  Es  eher  bestätigt. 

Man  hat  verschiedene  Grade,  leichtere  und  schwerere  Fälle,  zu  unter- 
scheiden. Die  der  Rachitis  zugrunde  liegende  Ernährungsstörung  bewirkt 
ungenügende  Ablagerung  von  Kalksalzen  am  Ort  der  Knochenbildung, 
gesteigerte  Resorption  des  bereits  gebildeten  Knochens  und  drittens, 
was  das  Wichtigste  ist,  eine  Überproduktion  von  selten  der  osteo- 
plastischen Gewebe  (Periost,  Knorpel,  Markgewebe).  Das  Resultat 
dieser  Überproduktion  ist  jedoch  kein  fertiger  Knochen,  sondern  ein  infolge 
Hemmung  der  normalen  Verkalkung  längere  Zeit  sich  erhaltendes,  kalk- 
loses, osteoides  Gewebe. 


Rachitis. 
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Der  am  meisten  auffallende  Effekt  einer  schweren  rachitischen  Knochen- 
veränderung ist  Weichheit  der  Knochen  infolge  der  mangelhaften  Ver- 
kalkung, 

a)   Die   Bildung   osteoideu   Gewebes   (kalklosen  Knochens)    erfolgt   vom   Periost 

und  Mark  aus,  oft  sogar  durch  Metaplasie  des  Knorpels.  Das  auffallend  faserige 
Mark  ist  an  Stern-  und  Spindelzellen  und  Gefäßen  reich,  dagegen  arm  an  Markzellen; 
osteoide  Bälkchen  können  durch  direkte  Umwandlung  aus  diesem  Markgewebe 
hervorgehen,  oder  es  treten,  wie  beim  Gallus,  freilich  in  viel  geringerer  Menge,  platte, 
spindelige  oder  typische  epithelähuliche  Zellen  als  Osteoblasten  auf,  welche  das 
Osteoid  bilden.  Die  osteoiden  Bälkchen  haben  zum  Teil  eine  nicht-lamellöse,  geflecht- 
artige oder  fibrilläre  Grundsubstanz,  zum  Teil  jedoch  auch  lamellöse  Struktur  und 
enthalten  plumpe  Knochenzellen  in  unregelmäßiger  Verteilung.  Stellenweise  kann  sich 
auch  Knorpel  bilden.  —  Die  osteoide  Substanz  legt  sich  einmal  den  vor- 
handenen inneren  Knochenbälkche n  an,  wodurch  bei  schweren  Graden  der  Ver- 
änderung ein  dem  myelogenen  Callus  ähnliches,  dichtes  Aussehen  der  Spongiosa 
und  eine  fast  völlige  Ausfüllung  der  Markhöhle  hervorgerufen  wird  (Fig.  386). — 
Das  andere  Mal  verdickt  das  osteoide,  vom  Periost  gelieferte  Gewebe  den 
Knochen  aussen,  und  zwar  mit  Bevorzugung  gewisser  Bezirke;  die  osteoiden  Massen 
sieht  man  entweder  in  Gestalt  eines  dichten  Mantels  nach  Art  eines  periostalen  Callus 
(Fig.  387  IV),  oder  als  deutlich  trennbare  Schichten,  was  an  den  langen  Röhrenknochen 
vorkommt,  oder  aber  als  sehr  gefäßreiche,  überaus  zierliche,  schwammige  oder  moos- 
artige periostale  Wucherung,  als  Osteophyt,  dessen  Bälkchen  senkrecht  gegen  die 
Knochenfläche  gerichtet  sind  (Fig.  387  V).  —  Das  Osteophyt  unterscheidet  sich  von  einer 
gewöhnlichen,  bald  in  Sklerose  übergehenden  periostalen  Knochenwucherung  durch 
größere  Dauer  des  weichen,  schneidbaren  Stadiums  sowie  durch  unvoll- 
ständige, oft  schichtweise  Verkalkung.  —  Die  zierlichsten  Osteopbyten  sieht 
man  außen  am  Schädeldach.  Versucht  man  an  einem  langen  Röhrenknochen  das  ver- 
dickte Periost  abzuziehen,  so  reißen  immer  gleichzeitig  größere  Stücke  lockeren,  porösen 
Knochengewebes  mit  ab. 


Femur    eines    3  72J^brigen    Kindes    mit    schwerer 
Rachitis.    Frontaler  Durchschnitt  des  unteren  Teils. 
Vordere  Hälfte.     Sehr  starke  Bildung  osteoiden  Ge- 
webes im  Mark. 
a  Untere  Epiphyse,  normaler  Knorpel  mit  Knochen- 
kern. 

b  Blaurot  gefleckte,  gequollene,  weiche  Knorpel- 
wucherungszone. 

c  Zone,  in  welcher  Gefäße  und  Markräume  mit 
enchondral  entstandenem  osteoidem  Gewebe  in 
den  weichen  Knorpel  eindringen. 

d  Osteoides  Gewebe,  myelogen  gebildet. 

e   Markhöhle,  weit,  mit  wenig  Spongiosa. 

/  Verdünnte  Compaeta;  außen  sitzt  eine  osteoide 
periostale  Schicht  auf. 

Natürliche  Größe. 


Fig.  386. 


Wie  Pommer  zuerst  hervorhob,  Stoeltzner  und  besonders  Schmorl  bestätigten, 
ist  die  Bekleidung  der  Binnenräume  und  Oberflächen  der  verschiedensten  Skeletteile 
und  Knochenbalken  mit  osteoiden  Säumen,  und  zwar  in  einer  das  physiologische  Maß 
der  normalerweise  vorkommenden  unverkalkten  Knochenanlagerung  (Osteoblasten!)  weit 
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überschreitenden  Welse,  das  wesentlichste  anatomische  Charakteristicum  der  Rachitis, 

betrifft  alle  Skeletteile  und  findet  sich  regelmäßig  bei  allen  Graden  der  Krankheit,  selbst 
bei  solchen,  wo  makroskopische  Veränderungen  fehlen  (Schmorl).  Säume  finden  sich 
auch  in  den  leichtesten  Fällen,  wo  die  Veränderungen  an  der  Knorpel- Knochengrenze 
eben  als  „defekte  Verkalkungszone"  (s.  S.  698)  beginnen  und  nur  an  schnell 
wachsenden  Knochen  (Rippen,  unterem  Femurende,  Enden  der  Tibiae  und  Fibulae, 
ob.  Humerusende,  unt.  Radius-  und  ülnaende)  zu  finden  sind,  oder,  wie  in  ganz 
leichten  Fällen,  überhaupt  vollkommen  fehlen. 

Durch  Anwendung  einer  Modifikation  der  Schmorischen  Thioninfärbung 
konnte  v.  Recklinghausen  an  den  osteoiden  Zonen  der  Knochenbalken  rachitischer 
Knochen  Veränderungen  demonstrieren,  welche  auf  Erweichungs-,  Einschmelzungs- 
vorgänge  hinweisen.  Diese  sich  rot  färbenden  sog.  , Territorien'  sind  teils  kleine, 
an  Stelle  einzelner  untergehender  Knochenkörperchen  auftretende  rundliche  Fleckchen, 
teils  größeren  Komplexen  entsprechende  landkartenartige  Figuren  mit  buchtigen,  ge- 
strichelten Säumen;  diese  umgeben  auch  die  perforierenden  Gefäßkanäle  mit  Scheiden, 
welche  senkrecht  (bürstenbesatzartig)  gestrichelt  sind.  v.  R.  ist  der  Ansicht,  daß  hier 
eine  Einschmelzung  des  osteoiden  Gewebes  vorliegt,  bei  der  die  Kittsubstanz  übrig 
bleibt  und  mit  jenen  Strichelchen  durchsetzt  ist.  Durch  diesen  Einschmelzuugsvorgang 
entsteht  dann  Platz  für  auftretendes  spindel-  und  rundzellenhaltiges  Markgewebe. 

Heilt  die  Rachitis,  so  verkalkt  das  kalklos  gebliebene  Knochengewebe,  wobei 
es  nicht  selten  sklerotisch  verdichtet  wird;  findet  nur  eine  Remission  während  des 
Bestehens  der  Krankheit  statt,  so  verkalkt  das  kalklos  gebliebene  Knochengewebe  (vgl. 
S.  698). 

Bei  den  mit  Osteomalacie  verbundenen  Fällen  kann,  wie  v.  Reckling- 
hausen betont,  am  Schädel  ein  der  Ostitis  deformans  (S.  698)  ähnliches  Bild 
entstehen.  Auch  Verf.  sah  in  Basel  zahlreiche  derartige  Präparate  mit  bimssteinartiger 
Verdickung  hauptsächlich  des  Vorderschädels  (bis  15  mm);  in  einem  Falle  von  einem 
zweijähr. Knaben  waren  die  Frontal-  und  Coronarnaht,  zumTeil  auch  dieSagittalis,  prämatur- 
synostotisch,  dabei  war  der  Hinterschädel  stellenweise  im  Bereich  tiefer  Impressionen 
durchsichtig  dünn  und  die  große  Fontanelle  weit  offen. 

b)  Gesteigerte  Resorptionsvorgänge  am  Sicelett,  welche  hauptsächlich  durch  laku- 
näre  Resorption  und  zum  Teil  durch  Halisteresis  bewirkt  werden.  Die  gesteigerte 
Resorption  tritt  einmal  in  der  Bildung  weiter  Markräume  in  den  Ossifikationsgebieten 
an  der  Knorpelknochengrenze  hervor.  Die  Röhrenknochen  werden  durch  Resorption 
der  Bälkchen  der  Spongiosa  und  der  Gompacta  mehr  und  mehr  osteoporotisch.  Die 
platten  Schädelknochen  können  zuweilen  bis  auf  eine  dünne  Schicht  weichen, 
osteoiden  Gewebes  oder  bis  auf  die  Knochenhäute  verdünnt  werden.  So  wird  bei 
der  Rachitis  ein  großer  Teil  des  Skelettes  wieder  resorbiert.  —  Man  muß  sich  jedoch 
hüten,  die  Mächtigkeit  der  Resorptions Vorgänge  zu  überschätzen.  Kassowitz  hat  in 
der  gesteigerten  Knochenresorption  zwar  die  wesentliche  Grundlage  der  Rachitis  erblickt, 
wogegen  jedoch  mitRecht  hervorgehoben  worden  ist,  daß  ja  schon  physiologischer- 
weise im  wachsenden  Knochen  eine  lebhafte  Resorption  vor  sich  geht, 
deren  Maß  im  allgemeinen  bei  der  typischen  Rachitis  nicht  überschritten  wird 
(Pommer,  Schmorl).  Was  aber  bei  der  (gewöhnlichen)  Rachitis  ganz  ab- 
weicht vom  normalen  Verhalten,  ist,  daß  während  dort  als  Ersatz  für  den 
Schwund  neues  Knochenmaterial  apponiert  wird,  bei  der  Rachitis  nur  ein 
kalkloses  oder  unvollständig  verkalktes  Gewebe  (Osteoid)  —  und  zwar 
im  Übermaß  —  geliefert  wird.  Nur  in  sehr  seltenen,  prolongierten  Fällen  kann 
die  Resorption  das  Übergewicht  über  die  Apposition  erlangen,  wodurch  dann  Osteo- 
porose entsteht   (vgl.  Stoeltzner). 
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Es  gibt  nuu  aber  auch  Fälle  von  Rachitis  mit  Osteomalacie,  ia  welchen, 
wie  V.  Recklinghausen  zeigte,  durch  den  Befund  von  massenhaften  ßitterfiguren  und 
vaskulären  Streifen  ein  ganz  bedeutender  halisterischer  Knochenschwund  fest- 
zustellen ist,  der  sich  sowohl  an  dem  neu  angebauten  als  auch  an  dem  alten  Knochen  in 
großer  Ausdehnung  etablieren  kann.  Man  wird  hier  das  osteoide  Gewebe  daraufhin 
untersuchen  müssen,  was  an  ihm  neugebildet  und  was  entkalkt  ist.  (Dyrenfurth 
empfiehlt  dazu  eine  Färbung  von  Goetsch.)  Die  Rinde  ist  porös  und  weich  und  die 
Markhöhle,  in  der  sich  auch  osteoides  Gewebe  entwickeln  kann,  ungewöhnlich  weit. 
(In  bezug  auf  die  Biegsamkeit  verhalten  sich  die  Knochen  wie  bei  der  infantilen 
Osteomalacie;   doch  fehlen  bei  dieser  Knorpelveränderungen.) 

c)  Metaplasie  von  Hnoriiel  in  Osteoid.  Während  der  Knorpel  an  der  normalen 
Epiphysengrenze,  wie  man  sagt,  nur  eine  Vermittlerrolle  zwischen  anorganischer  und 
organischer  Substanz  spielt,  d.  h.  bald  nach  Aufnahme  von  Kalksalzen  den  vordringenden 
Markräumen,  welche  den  Knochen  erst  aus  sich  heraus  produzieren  (neoplastisch),  weicht, 
geht  der  Knorpel  bei  der  Rachitis  vielfach  metaplastisch  in  Osteoid  über.  Die 
Knorpelzellen  werden  kleiner  und  wandeln  sich  direkt  zu  Knochenzellen  um. 
Die  Knorpelgrundsubstanz  Avird  zur  Knochengrundsubstanz.  Die  Umwand- 
lung kann  an  den  Epiphysengrenzen  größere  Ausdehnung  gewinnen. 

Besonders  auffallend  und  für  die  makroskopische  Diagnose  maß- 
gebend ist  bei  der  Rachitis  die  Störung  der  endochondralen  Ossifikation, 
indem  die  einzelnen  Schichten  durcheinander  wachsen.  Nur  in  schweren 
Fällen  jedoch  ist  das  am  ganzen  Skelett  der  Fall  (Pommer).  Vergleichen 
wir  den  Durchschnitt  eines  rachitischen  Knochens  an  der  Epi- 
physengrenze (Fig.  086  und  Fig.  IV  S.  696),  mit  dem  eines  normalen 
(Fig.  C  S.  682)  so  zeigt  er  makroskopisch  folgende  Abweichungen: 

a)  Auftreibung,  Transparenz,  blaurote  Färbung,  weiche  Beschaffen- 
heit des  Knorpels  und  enorme  Verbreiterung  desselben  in  der  Wucherungszone. 

b)  Die  Verknöcherungsgrenze  ist  ganz  unregelmäßig,  zickzackartig.  Die 
normale,  gelbweiße,  lineare  Verkalkungszone  fehlt,  ist  nur  hier  und  da  in  der  blau- 
roten, gequollenen  Grundsubstanz  durch  weißliche  Kalksprenkel  angedeutet. 

c)  Aus  dem  hyperämischen,  dunkelroten  Mark  sind  Markräume  in  Form  unregel- 
mäßig verteilter,  roter  Zacken  und  Papillen  weit  in  den  weichen  Knorpel  vor- 
gedrungen. —  Nach  Pommer  ist  es  wahrscheinlich,  daß  dieses,  infolge  der  herd- 
weise gestörten  Verkalkung  möglich  gewordene  lebhafte  Vordringen  des  Markes 
einen  Reiz  ausübt,  auf  den  die  Knorpelzellen  durch  lebhafte  Wucherung  antworten. 

d)  Anderen,  oft  weit  in  den  Knorpel  vordringenden  Markräumen  liegen  osteoide 
Bälkchen  an,  makroskopisch  als  grauweiße  Streifchen  zu  sehen.  Sie  ragen  aus 
der  unter  f)  zu  erwähnenden  Zone  osteoiden  Gewebes    in  den  weichen  Knorpel  hinein. 

e)  Die  Markraumbildung  ist  durchaus  unregelmäßig.  Es  ist  nicht,  wie 
normal,  eine  gerade  rote  Linie  zu  sehen,  in  der  die  Markräume  vordringen.  Die  den 
Markräumen  anlagernden  Bälkchen  sind  weich,  osteoid,  nicht  knöchern  wie 
normal.  Die  osteoiden  Bälkchen  können  verschieden  dick  sein;  je  nachdem  erscheinen 
die  Markräume  weit  —  was  das  Gewöhnliche  ist  —  oder  enger.  Hier  und  da  bleiben 
zwischen  den  mit  dem  osteoiden  Gewebe  vordringenden  Markräumen  Inseln  unver- 
änderten Knorpels  stehen. 

f)  Zwischen  Knorpel  und  hartem  Knoch  en  liegt  oft  eine  Zone  v  on  Osteoid 
von  sehr  verschiedener  Breite,  die  zwischen  wenigen  Millimetern  (s.  Fig.  IV  S.  696)  und 
mehreren  Centimetern   (Fig.  386)    schwankt.     Diese  Zone   ist   oft  dicht,   strukturlos  und 
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Fig.  387—391. 

I  Rachitis.  Längsschnitt  durch  die  Ossifikationsgrenze  des  oberen  Dia- 
physenendes  des  Femur.  Von  einem  Ijähr.  Kinde,  n  Normaler,  ruhender, 
b  mäßig  wuchernder  hyaliner  Knorpel,  c  Lange  Kolonnen  wuchernder,  gerichteter 
Knorpelzellen  (Knorpelzellsäulen);  die  Zone  ist  in  der  Abbildung  verkürzt,  c?  Zone 
großzelligen  Knorpels  ohne  Säulenbildung,  e  Verkalkte  Knorpelgrundsubstanz. 
/Gefäßreiche  Markräume,  die  weit  in  den  wuchernden  Knorpel  vordringen,  g  Oste- 
oides Gewebe,  das  zum  Teil  direkt  aus  dem  Knorpel,  zum  größeren  Teil  aber  aus 
dem  Mark  gebildet  wird.  Hier  und  da  sind  Reste  alter  Knochenbälkchen,  an  anderen 
Stellen  Kalkablagerungen  (schwarz)  im  Centrum  osteoider  Gewebsbalken  zu  sehen. 
II  IVormale  Ossifikationsgrenze  des  oberen  Diaphysenendes  des  Femur.  (IVormale 
endochondralc  Ossifikation.)  '/2Jähr.  Kind,  a  Ruhender  hyaliner  Knorpel,  b  Zone 
der  beginnenden  Knorpelwucherung,  c  Knorpelzellsäulen,  d  Säulen  hypertrophischer 
Knorpelzellen,  e  Zone  der  präparatorischen  Verkalkung.  /  Zone  der  ersten  Mark- 
räume [s.  Fig.  VI  auf  S.  632].     Dann  folgt  die  Zone  der  Knochenbildung. 
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III  Rachitis.      Übergang'  von  der  knorpeligen  zur  knöchernen  Rippe.     Nat.  Größe. 

IV  Rachitis    mäßigen    Grades.     Unteres  Femurende.     Weiches    periostales   Osteophyt. 
Von  einem    l'/^jähr.  Kinde.     Nat.  Größe. 

V  Rachitis.      Osteophyt  auf  Stirn-  luid  Scheitelbeinen.    4  jähr.  Kind.    Noch -weit  offene 
Fontanelle. 

bis   zu   einem    gewissen  Grade   biegsam.     Sie   trägt  neben    a)  auch  zur  Auftreibung  der 
Epiphysenenden  und  zur  Bildung  der  sog.  , doppelten  Glieder'  bei  (Fig.  386). 

Es  ergibt  sich  also  als  wesentliche  Abweichung  von  der  normalen 
endochondralen  Ossifikation: 

1.  Ganz  mangelhafte  Kalkablagerung  und  infolge  davon  Fehlen 
einer  eigentlichen  präparatorischen  Verkalkungszone.  2.  Exzessive  Wuche- 
rung des  Knorpels  und  dadurch  bedingte  Verbreiterung  und  Weichheit 
der  Knorpelwucherungszone  und  Auftreibung  an  der  Grenze  der  Epiphysen 
gegen  die  Diaphyse.  3.  Unregelmäßiges  Vordringen  der  äußerst 
blutreichen  Markräume  in  den  Knorpel  hinein.  4.  Auftreten  osteoiden, 
weichen  Gewebes  in  verschiedener  Mächtigkeit,  welches  einerseits  eine 
verschieden  breite  Zone  zwischen  Knochen  und  Knorpel  bildet  und  ander- 
seits in  Gestalt  von  Streifen  weit  in  den  weichen  Knorpel  vordringt. 

Im  einzelnen  erkennt  man  bei  mikroskopischer  Untersuchung  der 
pathologischen  Vorgänge  an  der  Grenze  von  Diaphyse  und  Epiphyse  folgendes: 

Man  konstatiert  (Fig.  3871)  eine  bedeutende  Vergrößerung  der  Knorpelwucherungs- 
zone, vor  allem  auch  der  Knorpelsäulen.  Wenn  man  vom  ruhenden  Knorpel  ausgeht, 
so  sieht  man,  wie  die  Zellen  in  den  Kapseln  erst  in  geringerem  Grade  (Fig.  38716), 
dann,  mehr  auf  die  Diaphyse  zu,  stark  gewuchert  sind,  so  daß  bald  vollständige 
Kolonnen  entstehen  und  oft  bis  50  und  mehr  Zellen  in  einer  Kapsel  hintereinander 
liegen  (Fig.  3871c).  Dann  treten  die  Zellen  mehr  und  mehr  auseinander,  es  schwindet 
die  Abgrenzung  in  Säulen,  und  schließlich  treten  nach  der  Diaphyse  zu  isolierte,  große, 
einzellige  Knorpelkapseln  auf.  Die  Knorpelzellen  sind  sehr  reich  an  Glykogen 
(Nachweis  s.  S.  578). 

Verkalkungsinseln  sind  nur  hier  und  da  in  der  Knorpelgrundsubstanz  zu  sehen. 
Was  aber  besonders  auffällt,  sind  jene  oft  schon  makroskopisch  sichtbaren,  weit  in  den 
unverkalkten  Knorpel  vorgeschobenen  Gefäße  und  Räume  (/)  des  sehr  blutreichen, 
aber  in  den  subcbondralen  Schichten  an  eigentlichen  Markzellen  armen  Markes,  welchen 
hier  und  da  osteoides  Gewebe  angelagert  ist.  Vom  Perichondrium  aus  wird  der  Knorpel 
gleichfalls  abnorm  reichlich  vaskularisiert.  Der  großzellige  Knorpel  wandelt  sich  zum 
Teil  direkt  in  Knorpelknochen,  d.  i.  in  osteoides  Gewebe,  um. 

Es  folgt  dann  auf  den  Knorpel  eine  verschieden  breite  Schicht  (d),  in  der  das 
osteoide  Gewebe  in  ganz  unregelmäßiger,  von  der  Norm  durchaus  abweichender  Weise 
vorherrscht,  so  daß  es  nur  wenig  an  Knochenstruktur  erinnert  (Zone  des  osteoiden 
Gewebes). 

In  sehr  schweren  Fällen  von  Rachitis  (wie  in  Fig.  386)  bildet  myelogen  ent- 
standenes osteoides  Gewebe  eine,  an  einen  myelogenen  Gallus  erinnernde,  mächtige  Masse. 

Zwischen  dem  osteoiden  Gewebe  liegen  weite  Räume,  gefüllt  mit  Mark,  das  an 
Spindelzellen  reich  ist.  Das  Mark  produziert  osteoides  Gewebe  und  verdickt  die  un- 
regelmäßigen Balken  weiter  durch  Apposition.  Stets  findet  man  hier  und  da  (zuweilen 
schon  makroskopisch)  Inseln  unveränderten  Knorpels  in  der  Osteoidzone 
(Fig.  387  I). 
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Knorpelinseln  erhalten  sich  teilweise  noch,  wenn  der  rachitische  Proceß  abgelaufen 
ist,  und  können  eventuell  multiple  Knorpelgeschwülste  veranlassen.     Virchow.) 

Nach  innen  geht  die  osteoide  Zone  in  eine  Zone  über,  in  der  bereits  Kalksalze 
im  Centrum  der  osteoiden  Balken  abgelagert  sind. 

Mikroskopische  Vorgänge  bei  beginnender  Rachitis,  bei  Remissionen  und  bei 

der  Heilung. 

Pommer  hatte  als  erste  Veränderung  im  Bereich  der  endochondralen  Ossifi- 
kation bei  makroskopisch  nicht  erkennbarer  beginnender  Rachitis  circumscripte 
defekte  Stellen  in  der  präparatorischen  Verkalkungszone  erkannt.  Schmorl  be- 
stätigte den  Befund  dieser  herdförmigen  Kalkdefekte.  (Solche  Fälle  werden  durch 
den  Nachweis  osteoider  Säume  (s.  S.  693)  sicher  als  rachitisch  erkannt.)  Die  Verände- 
rung ist  an  den  Rippen  am  ersten  bemerkbar  i,s.  S.  693).  Findet  man  dagegen  eine  längere 
Persistenz  oder  gar  eine  Verbreiterung  der  Verkalkungszone,  so  ist  das  als 
Ausdruck  von  Remissionen  und  Heilungsvorgängen  anzusehen,  wobei  die  wieder- 
kehrende Knorpelverkalkung  dann  nicht  an  der  Epiphysengrenze,  sondern  als  Zone 
mitten  im  gewucherten  Knorpel  auftritt.  Kalkloses  Knochengewebe  ist  dann  nicht  mehr 
oder  höchstens  nur  noch  in  Spuren,  vorhanden,  denn  bei  der  Heilung  verkalkt  ja  das 
kalklos  gebliebene  Knochengewebe;  es  sei  denn,  daß  alsbald  nach  der  Abheilung  einer 
beginnenden  Rachitis  sofort  eine  neue  Exacerbation  der  Wachstumsstörung  ein- 
setzte, die  dann  wieder  durch  kalklose  Anlagerungen  gekennzeichnet  ist.  (Virchow 
faßte  gerade  solche  Bilder  als  ,beginnende'  Rachitis  auf.) 

Das  Wesen  der  der  Rachitis  zugrunde  liegenden  Ernährungsstörung  ist  trotz 
zahlreicher  Untersuchungen  noch  nicht  aufgeklärt.  Es  ist  aber  als  ziemlich  sicher  zu 
betrachten,  daß  eine  ungeeignete,  hauptsächlich  aus  Kohlehydraten  bestehende  Nahrung 
das  Zustandekommen  der  Rachitis  begünstigt.  Oft  gehen  dem  Auftreten  der  Rachitis 
Darmkatarrhe  voraus.  Anämie  geht  dem  Prozeß  voraus  und  begleitet  ihn.  Dabei  tritt 
Leukocytose  auf;  auch  sonstige  Blutveränderungen  wurden  beschrieben.  Oft  besteht 
chronischer  Milztumor,  nach  Beneke  auch  häufig  eine  Lebervergrößerung.  Nicht  selten 
findet  man  den  rechten  Ventrikel  ohne  nachweisbare  Ursache  hypertrophisch. 

Es  existieren  viele  Hypothesen  zur  Erklärung  der  einzelnen  bei  der  Rachitis  iu 
Betracht  kommenden  Faktoren.  Die  mangelhafte  Kalkablagerung  hat  man  zum 
Teil  auf  ungenügende  Zufuhr  (Zweifel)  oder  ungenügende  Resorption  von  Kalksalzen 
(z.  B.  infolge  von  Magen-  und  Darmkatarrh)  zurückgeführt,  zum  Teil  nahm  man  eine 
Entkalkung  des  Knochens  durch  reichliche  Bildung  von  Milchsäure  im  Blut  an,  was  aber 
widerlegt  ist.  Der  Entkalkungshypothese  steht  einmal  im  Wege,  daß  die  Halisteresis 
bei  der  Rachitis  (in  typischen  Fällen)  keine  große  Rolle  spielt  und  dann,  daß  die 
Mengen  der  Säure  nicht  genügend  groß  sind.  Man  hat  daher  u.  a.  daran  gedacht,  daß 
die  Milchsäure  die  Resorption  der  Kalksalze  hindere.  Riedel  (vgl.  auch  Vierordt) 
wies  aber  nach,  daß,  wofern  man  die  Kalkausscheidung  als  Maßstab  für  die  Kalk- 
resorption ansehen  darf,  diese  bei  rachitischen  ebenso  vor  sich  geht,  wie  bei  gesunden 
Kindern.  Auch  nach  Pfaundler  sind  Kalkzufuhr,  -resorption,  -Stoffwechsel  imd  die 
Alkalescenz  des  Blutes  nicht  wesentlich  verändert;  er  vermutet,  daß  die  ,Kalksalzfänger' 
(Knochen-  und  Knorpelzellen)  mangelhaft  funktionieren;  Kalksalze  werden  in  unzu- 
reichender Menge  in  denselben  eingelagert,  oder  unzureichend  fixiert,  weil  ihnen  aus 
unbekannten  Gründen  die  spezifische  Affinität  zu  Kalksalzen  mangelt  (vgl.  auch  Nathan). 

Kassowitz  hat  die  starke  Hyperämie  des  Knochenmarkes  als  Zeichen 
eines  entzündlichen  Vorgangs  angesprochen,  der  das  Wesen  der  Rachitis  ausmache. 
Diese  Hypothese  soll  sowohl  das  übermäßige  Knorpel-  und  Knochenwachstum  als  auch 
die  gesteigerte  Resorption  erklären.  Auch  hat  man  sich  mit  ihrer  Hilfe  vorgestellt,  daß 
bei    der    gesteigerten   Blutüberschwemmung    die   Kalksalze    keinen   Ansatzpunkt  fänden 
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oder,  einmal  deponiert,  leicht  wieder  weggeschwemmt  würden.  —  Manche  denken  an  eine 
Infektionskrankheit  (vgl.  Hagenbaeh,  Tierversuche  Morpurgo's),  andere  an  eine 
Intoxikation.  Stoeltzners  Hypothese  von  einer  Beziehung  zu  Funktionsstörungen 
der  Nebennieren  ist  nicht  genügend  fundiert,  v.  Hansemann  betont  den  Einfluß  der 
Domestizierung,  d.  h.  der  Kultur  (Wohnung,  Kleidung,  Nahrung)  für  das  Zustande- 
kommen der  Rachitis,   da  R.  bei  unkultivierten  Völkern  nicht  vorkomme. 

Heilt  die  Racliitis  (eventuell  mit  Remissionen,  meist  nach  ein- oder 
mehrjähriger  Dauer),  so  verkalkt  das  osteoide  Gewebe  allmählich  vom 
Centrum  der  osteoiden  Balken  aus.  Dieser  Knochen  wird  aber  mit  der  Zeit 
wieder  zum  Schwund  gebracht  und  durch  guten,  von  Osteoblasten  gebildeten 
Knochen  substituiert,  so  daß  das  Knochengewebe  schließlich  von  normal 
gebildetem  nicht  zu  unterscheiden  ist.  Leichte  Grade  heilen  spurlos  aus. 
Nach  abgelaufener  schwerer  Rachitis  werden  die  oft  stark  verkrümmten 
Knochen  nicht  selten  plump,  schwer,  elfenbeinhart.  Die  Markräume  können 
fast  gänzlich  schwinden  (rachitische  Eburneation).  An  den  platten 
Knochen  führt  Verknöcherung  der  osteophytischen  Auflagerungen  zu  Ver- 
dickungen. Bleibt  das  Knochenwachstum  nach  Ablauf  der  Rachitis  stehen, 
was  besonders  bei  schweren  Fällen  leicht  geschieht,  so  bleiben  die  Knochen 
dauernd  klein.  Es  resultiert  ein  unternormaler  und  unter  Umständen  ein 
zwerghafter  Körperwuchs. 

Folgezustände  des  rachitischen  Prozesses. 
Der  rachitische  Knochen  ist  arm  an  Kalk-  und  Erdsalzen,  reich  an 
Wasser.  Sein  spezifisches  Gewicht  ist  vermindert.  Ist  die  Veränderung 
hochgradig,  so  wird  er  in  toto  weich,  biegsam  wie  Kautschuk.  Im  Bereich 
des  hypertrophischen  Knorpels  ist  er  stets  flexibel,  im  Schaft  bei  unvoll- 
ständiger Kalkablagerung  und  infolge  der  Dünnheit  der  Corticalis  zu  Infrak- 
tionen  geneigt,  einknickbar,  was  meist  nur  auf  einer,  und  zwar  der  konkaven 
Seite  geschieht,  wie  beim  Einknicken  einer  Federpose  (Virchow). 

Veränderungen  an  ein/.elnen  Skeletteilen  infolge  von  Rachitis. 
1.  An  den  langen  Röhrenknochen  bestehen  bei  florider  Rachitis  beträchtliche 
Auftreibungen  an  den  Diaphysengrenzen.  So  entsteht  das  Doppelgelenk,  derZwie- 
Avuchs.  Die  Epipbysenenden  können  sich  infolge  der  Weichheit  des  Knorpels  und  des 
osteoiden  Gewebes  verschieben,  sie  können  sich  abbiegen.  Es  kann  Verzerrung  und 
Erschlaifung  der  Gelenkbänder  eintreten  (Genu  valgum,  Bäckerbein),  der  Schaft  kann 
sich  bogenförmig  verbiegen,  was  an  den  Oberschenkeln  meist  mit  der  Konvexität 
nach  innen  (Fig.  392),  an  den  Unterschenkeln  meist  mit  der  Konvexität  nach 
außen  (0-Bein,  Säbelbein)  oder  sehr  häufig  nach  vorn  geschieht.  Wirksam  beim 
Zustandekommen  der  Deformitäten  sind  die  Körperlast  und  der  Muskelzug.  Der  Schaft 
kann  einknicken  (Infraktion)  oder  brechen  (Fraktur);  sehr  starker  Verbiegung,  die 
am  häufigsten  an  den  Unterschenkeln  zu  sehen  ist,  liegt  wohl  stets  eine  Infraktion  zu- 
grunde. —  Die  Infraktionen  und  Frakturen,  welche  außer  den  langen  Knochen  der 
unteren  Extremitäten  oft  auch  die  Rippen  betreffen,  heilen  langsam  durch  Callus,  der 
zum  Teil  knorpelig  sein  kann.  Oft  füllt  sich  der  ganze  Knickungswinkel  damit  aus; 
statistische  Momente  bedingen  die  auffallende  Dicke  der  Rindenschicht  an  der  gekrümmten 
Seite;    auch   die    Markhöhle   wird   zuweilen    ausgefüllt,     später    aber   wieder    ausgehöhlt. 
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Bei  ausgeheilter  Rachitis  werden  die  Knochen  (vor  allem  die  Tibiae  und  noch  mehr 
die  Fibulae)  in  der  Diaphyse  häufig  auffallend  platt  (Fig.  392),  säbelscheidenartig 
(Tibia  en  lame  de  sabre),  scharfkantig  und  sehr  hart  (osteosklerotisch);  die  doppelten 
Gelenke  schwinden;  geringere  Grade  von  Yerbiegungen  strecken  sich  von  selbst  wieder, 
was  durch  funktionellen  Umbau  des  Knochens  geschieht.  Das  Längenwachstum  der 
unteren  Extremitäten  bleibt  oft  zurück,  während  der  Rumpf  normale  Größe  erreicht 
^  (rachitischer    Zwergwuchs).    —    Unter- 

sucht man  die  Intermediärknorpel  nach  abge- 
laufener Rachitis,  so  kann  man  noch  lange, 
z.  B.  wie  ein  Breslauer  Präparat  zeigt,  bis 
ins  19.  Jahr,  einen  unregelmäßigen,  zackigen 
Verlauf  dieser   ossifikatorischen  Linie  finden. 

2.  Am  Brustliorbe  verdicken  sich  die 
Übergangsstellen  der  knöchernen  zu  den 
knorpeligen  Rippen  knotig  (rachitischer 
Rosenkranz).  Eine  nur  wallartige  Auftrei- 
bung fällt  noch  in  das  Gebiet  des  Physio- 
logischen. Durch  Abbiegung  und  Verschiebung 
im  Knorpel  kann  es  oft  geschehen,  daß  die  Ver- 
dickung nur  ins  Thoraxinnere  ragt  (innerer 
Rosenkranz).  Durch  Einsinken  der  Rippen 
nach  innen  entsteht  eine  Verschmälerung  der 
Brust,  das  keil-  oder  schiffskielartig  hervor- 
ragende Pectus  carinatum  oder  gallina- 
ceum,  die  Hühnerbrust  (Wirkung  des  Luft- 
drucks und  des  inspiratorischen  Zwerchfellzuges 
auf  die  Rippen).  Sinkt  das  Brustbein  hohl- 
rinnenartig  ein,  so  entsteht  die  Trichter- 
brust (seltener).  Manchmal  entsteht  vorn 
eine  muldenartige,  zuweilen  bilaterale  Ein- 
senkung  am  Thorax  durch  multiple  Infrak- 
tionen  von  Rippen. 

3.  An  der  Wirlielsäule  entstehen  durch 
die  Körperlast  und  den  Muskelzug  die  rachi- 
tischen Skoliosen,  Kyphosen  und  Lor- 
dosen (Krümmung  nach  der  Seite,  nach  hinten 
und  nach  vorn),  an  welche  sich  hochgradige 
Asymmetrien  des  Thorax  anschließen 
können  (s.  Fig.  426).  —  Wohl  die  meisten 
Skoliosen  gehören  der  Rachitis  an.  (Eine  ge- 
ringe Ausbiegung  des  Brustteils  der  Wirbel- 
säule nach  rechts  bezeichnet  man  als  physio- 
logischeSkoliose.)  Die  rachitische  Kyphose 
und  Skoliose  sind  meist  deutliche  Über- 
treibungen, Karikaturen  der  physio- 
logischen Krümmungen  (vgl.  S.  759).  —  Von  dem  durch  Caries  bedingten  Pott- 
schen  Buckel  unterscheidet  sich  die  rachitische  Kyphose  auch  dadurch,  daß 
meistens  zugleich  mit  Kürze  der  Beine  einhergeht. 

4.  Praktisch  sehr  wichtig  ^sind  Formfehler  am  Becken.  Sind  die  Synchondrosis 
sacroiliacae  und  die  Symphyse  zu  beweglich,  so  wird  die  Rumpflast  das  Promontorium 
nach   abwärts   drängen.     Die  Conjugata  (Verbindungslinie   zwischen  Promontorium   des 


Fig.  392. 
Allgemeine    und    schräge   Verengerung 
des  Beckens  durch  schwere,  abgelaufene 

Rachitis,  mit  starker  links -konvexer 
Skoliose  und  Lordose  der  Brust-  und 
Lendenwirbelsäule.  Starke  laterale  und 
axiale  Krümmung  des  Ober-  und  Unter- 
schenkels. 74j.  Frau.  Mäßige  Arthritis 
deformans.     Samml.  Breslau. 
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Kreuzbeins  und  Symphyse)  verkürzt  sich.  Am  normalen  ausgewachsenen  weib- 
lichen Becken  11  cm  messend,  kann  sie  hier  bis  auf  4  cm  herabgehen.  Der  Becken- 
eingang wird  nierenförmig.  Das  ist  das  platte,  rachitische  Becken  (Fig.  392).  Der 
Arcus  pubis  ist  sehr  weit,  die  Tubera  ischii  sind  auseinander  gerückt,  die  Pfannen  sehen 
mehr  nach  vorn.  Die  Darmbeiuschaufeln  sind  klein  und  flach.  Sind  auch  die  anderen 
Synchondrosen,  nämlich  die  dreistrahlige  Knorpelfuge  zwischen  Os  pubis,  ischii  und  ilei 
abnorm  beweglich,  und  dazu  die  anderen  Teile  des  Beckens,  wie  es  in  schweren  Fällen 
vorkommt,  weich  und  biegsam,  so  bewirkt  der  Druck  der  Rumpflast  und  der  Gegendruck 
der  Femurköpfe  eine  Querverengung;  dabei  ist  das  Becken  allgemein  verengt  oder 
asymmetrisch,  die  Beckenapertur  dreieckig  oder  kleeblattförmig  gestaltet,  oder 
das  Becken  kann  sogar  wie  das  osteomalacische  Becken  (S.  643)  eine  schnabelförmige 
Hervortreibung  des  Schambeins  zeigen  (pseudoosteomalacisches  Becken).  —  Je 
nach  der  Schwere  des  Falles  bleibt  das  Becken  klein  und  zart,  oder  es  wird  sehr 
plump  und  schwer.  Häufig  zeigen  die  Becken  scharfkantige  Vorsprünge  und  Ex- 
ostosen, besonders  da,  wo  Muskeln  ansetzen,  sowie  in  der  Gegend  der  Gelenke. 

5.  Der  Schädel  ist,  wenn  auch  nicht  stets,  so  doch  oft  in  ausgesprochener  Weise 
beteiligt.  Die  Fontanellen  bleiben  weit  offen  (Offenbleiben  des  Kopfes),  und  die 
Nähte  sind  breit.  Es  beruht  dies  auf  Unregelmäßigkeit  im  Knochenwachstum  und  ist 
am  stärksten  ausgeprägt,  wenn  gleichzeitig  Hydrocephalus  besteht  (Hydrocephalus 
rachiticus).  Die  große  Fontanelle,  normalerweise  in  20  Monaten  geschlossen,  kann 
3—4  Jahre  offen  bleiben  (Fig.  V  S.  696).  —  Malacische  Form  s.  S.  695. 

Am  häufigsten  tritt  die  Rachitis  der  Schädelknochen  in  Gestalt  von  periostalen 
Osteophyten  an  der  Außenseite  des  Schädels  auf.  (Die  Innenfläche  des  Schädels 
ist  glasartig  hart,  mit  tiefen  Impressionen  und  hohen  Juga  cerebralia.)  Zierlichste,  moos- 
oder  bimssteinartige,  zuweilen  in  parallelen  Schichtungslinien  angeordnete,  sehr  blut- 
reiche, osteoide  Auflagerungen,  die  lange  im  kalklosen  Stadium  verharren,  später  aber, 
wenn  der  Prozeß  ausheilt,  zu  Knochen  werden,  können  außen  viele  Millimeter  dicke 
Lagen  bilden.  Diese  periostalen  Wucherungen  gehen  nicht  von  den  Nähten  oder  den 
Ossifikationspunkten  aus,  sondern  liegen  gewöhnlich  in  den  Randteilen  der  Knochen  so, 
daß  Nähte  und  Tubera  frei  bleiben  (Fig. V  S.  696);  ihre  symmetrische  Anordnung  ist 
charakteristisch  (vgl.  v.  Hansemann). 

Werden  fertige,  harte  Schädelknochen  im  Verlauf  der  Rachitis  einerseits  durch 
den  Druck  des  wachsenden  und  dazu  venös  hyperämischen  Gehirns  von  innen  mehr 
und  mehr  verdünnt,  resorbiert,  während  sich  anderseits  außen  nur  weiches  osteoides  Ge- 
webe, statt  wie  normal  fester  Knochen,  ansetzt,  so  entstehen  einmal  hier  und  da  dünne 
Stellen,  die  noch  alten,  nach  und  nach  völlig  kompakt  gewordenen  Knochen  enthalten 
und  unter  Hinterlassung  feiner  Knickungs-  und  Infraktionslinien  wie  Pergament 
eindrückbar  sind;  das  andere  Mal,  wenn  die  Resorption  des  alten  Knochens  noch 
weiter  vorgeschritten,  eine  totale  geworden  ist,  bilden  sich  ganz  weiche,  von  osteo- 
idem Gewebe  bedeckte  Stellen  in  der  Schädeldecke.  Es  können  auch  förmliche 
häutige  Lücken  entstehen,  indem  selbst  ansehnliche  Schichten  des  weichen  osteoiden 
Gewebes  durch  den  Druck  leicht  zum  Schwund  gebracht  werden.  Zuweilen  wird  die 
Schädeldecke  siebförmig  verdünnt,  entsprechend  den  Prominenzen  der  Hirnwindungen. 
Häutige  Lücken,  die  mikroskopisch  meist  immer  noch  Spuren  von  osteoidem  Gewebe 
zeigen,  bilden  sich  gelegentlich  an  beliebigen  Stellen  des  Schädeldachs,  be- 
sonders oft  jedoch  am  Hinterschädel  (der  sog.  weiche  Hinterkopf),  wobei  sowohl 
dem  Druck  des  wachsenden  Gehirns,  als  auch  dem  Gegendruck,  den  die  Unterlage  bietet, 
auf  der  der  Kopf  aufliegt,  eine  Rolle  zuzuschreiben  ist.  Man  nennt  den  Vorgang 
Craniotabes  rachiiica  (rachitischen  Schädelschwund).  —  Je  größer  der  Hydrocephalus, 
um  so  mächtiger  sind  gewöhnlich  die  osteophytären  Wucherungen,  so  daß  nach  Ablauf 
-der  Rachitis,  wenn  das  Osteophyt  sich  in  sklerotischen  Knochen  umgewandelt  hat,  große 
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Dickköpfe  resultieren.  —  Nach  Abheilung  des  rachitischen  Prozesses  bleibt  am  Schädel 
nicht  selten  eine  dauernde  Gestaltsveränderung  zurück.  Oft  ist  der  Schädel  groß  im 
Verhältnis  zum  Gesicht.  Die  Form  des  Schädels  kann  viereckig  werden  (Tete  carree). 
(Die  sklerosierten  vier  Ossifikationspunkte  an  Stirn-  und  Scheitelbeinen  behalten  ihre 
Krümmung  bei  und  werden  beim  weiteren  Flächenwachstum  des  Schädels,  das  an  den 
Nähten  vor  sich  geht,  gewissermaßen  als  4  feste  Ecken  vorgeschoben,  während  die 
zwischen  den  4  Punkten  liegenden  Teile  flach  erscheinen).  Auch  die  Schädelbasis, 
besonders  beim  Wasserkopf,  ist  im  Wachstum  behindert,  verkürzt.  Darum  erscheint 
der  Nasengrund  sehr  vertieft. —  Das  Gesichtsskelett  ist  gleichfalls  zuweilen  mit  er- 
griffen. Der  Oberkiefer  kann  am  Ansatz  des  Jochbogens  winklig  geknickt  sein.  Die 
Alveolarränder  sind  weich,  die  ersten  Zähne  brechen  verspätet  durch  und  fallen  bald 
aus,  die  bleibenden  sind  oft  schief  gestellt  (unregelmäßige  Dentition).  Nicht  selten 
erhält  sich  dauernd  eine  quere  Furchung  der  Zähne,  die  oft  stark  abgenutzte  Kau- 
flächen zeigen. 

Die  sog.  Rachitis  tarda  muß  als  eine  teils  zur  Rachitis  (Mikulicz,  Schmorl, 
letzterer  fand  neuerdings  sowohl  osteoide  Säume  an  den  Knochenbalken  als  auch 
typische  Veränderungen  der  Knorpelknochengrenze),  teils  zur  Osteomalacie  und 
Ostitis  fibrosa  (vgl.  v.  Brunn)  gehörige  Veränderung  aufgefaßt  werden,  die  erst- 
malig oder  als  Rachitisrecidiv  nach  dem  5.  Jahr,  zuweilen  sogar  erst  zur  Pubertäts- 
zeit, bei  welcher  das  im  Verlauf  des  physiologischen  Umbaus  der  Knochen  neugebildete 
Knochengewebe  längere  Zeit  kalklos  bleibt,  besonders  bei  blutarmen  Individuen  auftritt 
und  nicht  selten  zu  Deformitäten  (Skoliose,  Genuvalgum,  Coxavaras.  S.  763)  führt. 

MöUer-Barlowsche  Krankheit. 

Diese  neuerdings  viel  beachtete  Krankheit  betrifft  ausnahmslos  ungeeignet, 
d.  h.  künstlich  ernährte  Kinder  und  geht  mit  auffallender  Blässe,  blutiger  Suffusion  des 
Zahnfleisches,  heftigen  Schmerzen  und  mit  Anschwellungen  der  Rippen,  welche  ihren 
festen  Zusammenhang  mit  dem  Sternum  verlieren  können  (Eug.  Fränkel),  der  unteren 
Extremitäten,  selten  solcher  am  Schädel  (am  ersten  am  Orbitaldach,  vgl.  Eug.  Fränkel) 
einher.  Die  Knochen  werden  im  Wachstum  behindert,  werden  porotisch  und  neigen  zu 
Frakturen,  Infraktionen,  Verschiebungen,  besonders  an  den  Enden  der  Diaphysen.  Vor 
allem  auffallend  ist  die  Neigung  zu  Blutungen,  bes.  im  Mark  und  im  Periost  (das  ge- 
schwulstartig abgehoben  werden  kann),  doch  auch  an  nicht  knöchernen  Organen,  wie 
an  der  Haut,  an  Schleimhäuten,  den  Nieren  (Heubner,  Lit.);  selten  sind  Hämatome  der 
Wangen  (Weiss,  Lit.).  Am  Skelett  wurden  die  allerverschiedensten  Bilder  beschrieben, 
und  man  erblickte  darin  teils  mehr  oder  weniger  weit  gehende  Analogien  mit  Rachitis, 
teils  aber  auch  mit  Syphilis  und  Osteogenesis  imperfecta  u.  a.,  oder  man  plädierte  zwar 
für  Unabhängigkeit  von  Rachitis  (Nauwerck,  Schmorl  u.  a.),  erkannte  aber  doch 
deren  eventuelles  gleichzeitiges  Vorkommen  an.  So  erklärt  es  sich,  daß  die  anato- 
mischen Befunde,  die  bei  dieser  klinisch  gut  umschriebenen  Kinderkrankheit 
in  manchen  Details  offenbar  wechselnd  sind,  eine  so  verschiedene  Deutung  erfuhren. 
Eine  krankhafte  Beschaffenheit  des  Knochenmarkes,  vor  allem  an  den  Knorpel- 
knochengrenzen, welches  in  eine  ganz  zellarme  Masse,  ein  maschiges,  feinfaseriges, 
gefäßarmes  Gewebe  (Nägeli,  Schödel-Nauwerck,  Schmorl  u.  a.)  verwandelt  wird, 
ist  allen  Fällen  gemeinsam  und  macht  offenbar  (vgl.  auch  Orth,  Eug.  Fränkel) 
das  Wesentliche  der  Veränderungen  bei  reinen  Fällen  und  auch  bei  der  künstlichen, 
durch  qualitativ  ungeeignete  Nahrung  bei  Meerschweinchen  erzeugten  M.  B.  K.  (vgl. 
Bartenstein)  aus.  Auch  nach  Ziegler,  der  den  Prozeß  als  ,Osteotabes  infantum' 
bezeichnet,  beginnt  die  Veränderung  mit  der  Umwandlung  des  lymphoiden  (splenoiden) 
Markes  in  jenes  sog.  Gerü  stmark  (Schödel-Nauwerck).  Mit  der  dadurch  bedingten 
mangelhaften  Knochenbildung  durch  Osteoblasten  und   mit   einer  wegen  ungenügender 
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Yaskularisation  (Schmorl)  gestörten  endochondralen  Ossifikation  geht  zugleich  eine 
lebhafte,  wenn  auch  das  physiologische  Maß  nicht  überschreitende,  Resorption  einher. 
So  erklären  sich  die  Baufälligkeit  der  Röhrenknochen,  der  Zusammenbruch  besonders 
an  der  Epidiaphysengrenze  und  die  Craniotabes.  —  Die  Natur  der  M.  B.  Krankheit 
ist  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Mit  Rachitis  (als  hämorrhagische  Form  derselben), 
ebenso  mit  einer  Infektion  hat  die  Krankheit  offenbar  nichts  zu  tun,  allein  schon,  weil 
die  osteoiden  Säume  der  Rachitis  in  reinen  Fällen  von  M.  B.  K.  fehlen  (vgl.  Hoff- 
mann,  Lit.).  Kombination  mit  Rachitis  kommt  aber  häufiger  vor  (Schmorl,  Eug. 
Fränkel  u.  a.).  Dagegen  weisen  neuere  Untersuchungen  mit  Nachdruck  auf  einen 
Zusammenhang  mit  Skorbut  hin.  Looser  (Lit.)  bezeichnet  die  M.  B.  K.  direkt  als 
Säuglingsskorbut  (vgl.  auch  Neumann),  und  Eug.  Fränkel  schließt  sich  auf 
Grund  ausgedehnter  eigener  Untersuchungen  dieser  Auffassung  vollkommen  an.  Looser 
gelangt  zu  der  Ansicht,  daß  das  Wesen  der  Krankheit  einzig  in  einer  hämorrhagischen 
Diathese  infolge  einer  chronischen  Ernährungsstörung  besteht;  besonders  faßt  er  auch 
das  fibröse  Mark  der  M.  B.  K.  als  eine  typische  Folge  der  Markblutungen  auf,  wie  auch 
die  im  Bereich  der  Markveränderungen  vorkommende  Atrophie  der  Spongiosa  und  der 
dazu  gehörigen  Corticalis  eine  Folge  der  subperiostalen  und  namentlich  der  Markblutungen 
sei.  Doch  kann  sich  Eug.  Fränkel  der  Annahme  Loosers  (Barlows)  von  der  sekun- 
dären Natur  der  fibrösen  Markbeschaffenheit  nicht  anschließen,  sieht  vielmehr  die 
Blutungen  als  ein  von  der  charakteristischen  Veränderung  der  Knochen  unabhängiges 
Symptom  der  hämorrhagischen  Diathese  an. 

DefeMbildnngen,  Hypoplasie  und  Hypertrophie  des  Skeletts. 
Uefektbildungen  der  Knochen  hängen  damit  zusammen,  daß  ein  Teil  entweder 
überhaupt  nicht  angelegt  ist  (Aplasie),  oder  bereits  während  der  intrauterinen  Zeit  in 
seiner  Weiterentwicklung  gehemmt  oder  zum  Schwund  gebracht  wurde.  So  können 
ganze  Knochen  oder  Teile  derselben  am  Schädeldach  fehlen,  so  daß  zahlreiche  Lücken 
entstehen,  ferner  Teile  der  Wirbelbögen,  ganze  Extremitätenknochen  oder  Teile  der- 
selben defekt  sein.     Letzteres  kommt  z.  B.  an  den  Enden  von  Radius,  Ulna,  Tibia  vor. 

Abnorm  geringes  Längenwachstum  des  Skeletts. 

Hemmungen    des    Wachstums    der    Knochen    (Hypoplasie    des    Skeletts) 

kommen  a)  bereits  intrauteria  vor  oder  b)  machen  sich  erst  nach  der  Geburt  im  Verlauf 
des  weiteren  Wachstums  bemerkbar. 

Bei  der  angeborenen  resp.  schon  intrauterin  sich  entwickelnden  Hypoplasie  des 
Skeletts  fällt  hauptsächlich  die  Kürze  der  Extremitäten  (Mikromelie)  auf,  während  die 
Weichteile  normal  entwickelt  und  daher  für  die  kurzen  Extremitäten  zu  weit  und  zu 
lang  sind.  Die  Haut  legt  sich  wie  ein  zu  weites  Gewand  in  Falten;  sie  ist  entweder 
ödematös  oder  nur  sehr  fettreich.  Das  Gros  der  sich  so  präsentierenden  Fälle  wird 
fälschlich  als  fötale  Rachitis,  oder  als  sog.  fötale  Rachitis,  von  anderen  als 
Mikromelia  chondromalacica  bezeichnet.  Es  empfiehlt  sich  die  vom  Verf.  ge- 
brauchte Bezeichnung  Chondrodystrophia  foetalis"^)  (Fig.  393)  für  diese  Veränderung, 
welche  auf  einer  mangelhaften  Knorpel  Wucherung  und  frühzeitigem  Auf- 
hören der  endochondralen  Ossifikation  beruht.  Die  Diaphysen  bleiben  kurz, 
werden  aber  oft  infolge    relativ  starker  periostaler  Knochenbildung   mehr   oder  weniger 


*)  Die  ältere  Bezeichnung  Achondroplasie  (Parrot,  1878)  wird  auch  heute  in 
Frankreich  fast  ausschließlich  angewandt.  Für  diejenigen,  welche  sich  noch  etwa  an  der 
Bezeichnung  Chondrodystrophie  stoßen,  möge  hier  gesagt  werden,  daß  Parrot  und 
ebenso  Pierre  Marie  (La  presse  medical  1900)  sich  so  ausdrücken:  „que  l'achondro- 
plasie  est  caracterisee  par  une  dystrophie  du  cartilage  primordial". 
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sklerotisch.  Kundrat  spricht  daher  von  Osteosklerosis  congenita;  doch  ist 
die  Sklerose  nicht  regelmäßig  vorhanden.  Verf.  unterscheidet  drei  Formen  der 
Chondrodystrophia,  je  nachdem  der  zur  Bildung  von  Längsreihen  ungeeignete 
Knorpel  sonst  keine  nachweisbare  Veränderung  bietet  (Ch.  hypoplastica),  oder 
erweicht  ist  (Ch.  malacica),  oder  zwar  normale  Härte  zeigt,  aber  in  übertriebener, 
undisziplinierter  Weise  wuchert,  so  daß  sich  dicke,  breite,  pilzartige  Epiphysen  an  den 

kurzen  Diaphysen  bilden  (Ch.  hyperplastica).  Bei 
der  hypoplastischen  Form,  welche  die  häufigste  ist, 
schiebt  sich  oft  an  der  Grenze  der  Epiphyse  und  Dia- 
physe  ein  vom  Periost  stammender,  gefäßführender 
Bin  dege  websstrei  f  en  ein.  Derselbe  hemmt  das 
Längenwachstum  da,  wo  er  sitzt,  zuweilen  vollständig; 
sitzt  er  an  der  Grenze  einer  Epiphyse  nur  an  einer 
Seite,  z.  B.  außen ,  so  wächst  der  Knochen  auf  der 
anderen  Seite,  also  innen,  weiter  und  wird  im  ganzen 
krumm.  Fig.  394  gibt  ein  Bild  von  den  Verhältnissen 
an  der  Epidiaphysengrenze;  man  erkennt  die  Schmalheit 
der  Zone  des  wuchernden  Knorpels,  in  welchem  Zell- 
reihenbildung nur  schwach  angedeutet  ist,  ferner  die 
Schmalheit  der  von  Markräumen  durchbrochenen  Ver- 
kalkungszone. Die  Knochenbalken  sind  in  sehr  unregel- 
mäßiger Weise  orientiert,  und  ihr  Wachstum  ist  mehr 
in  die  Dicke  und  Breite  als  in  die  Länge  entwickelt; 
die  Einschlüsse  verkalkten  Knorpels  in  den  Knochen- 
balken sind  gering.  —  An  der  Schädelbasis  kann  eine 
Verkürzung  bestehen,  die  entweder  durch  den  Still- 
stand des  Knorpelwachstums  an  den  Knorpel- 
fugen (spheno-basilare  und  intersphenoidale  Fuge)  allein 
oder  durch  gleichzeitige  prämature  Synostose  der 
Fugen  veranlaßt  sein  kann.  (Die  intersphenoidale  Fuge 
beginnt  zur  Zeit  der  Geburt,  die  spheno-basilare  Fuge 
im  12. — 13.  Jahre  zu  verknöchern.)  Dadurch  wird  eine 
Änderung  des  Gesichtsprofils  hervorgebracht,  die 
bei  den  Fällen  mit  Synostose  (meist  Fälle  der  hypo- 
plastischen Form)  zu  einer  tiefen  Einziehung  der 
Nasenwurzel  führt,  wodurch  das  Gesicht  einen  sog. 
,kre  tinenhaften'  Ausdruck  bekommt,  während  bei 
den  malacischen  Fällen,  bei  denen  die  Synostose  in 
der  Regel  fehlt,  die  Nasengegend  als  Ganzes  nicht 
hervortritt.  [Die  Synostose  des  Os  tribasilare  ist  nicht 
unbedingt  notwendig,  damit  ein  ,kretinenhafter'  Aus- 
druck des  Profils  entstehe;  derselbe  kommt  auch  dann 
zustande,  wenn  die  vor  dem  Tribasilare  gelegenen 
Nasen-Oberkieferteile  verkürzt  sind.  Sind  diese 
Teile  dagegen  besonders  stark  entwickelt,  so  kann,  wie  Verf.  zeigte,  sogar  trotz  präma- 
turer Synostose  am  Tribasilare  die  Einziehung  der  Nasenwurzel  ausbleiben.] 

Man  hat  die  Fälle  von  Chondrodystrophie  irrtümlich  auch  zum  Kretinismus 
gerechnet  und  anderseits  mit  dem  Myxödem  resp.  der  Kachexia  strumipriva 
identifiziert.  Beweise  dafür  sind  aber  in  keiner  Weise  erbracht.  Bei  jugendlichen 
Kaninchen  hat  man  allerdings  nach  Schilddrüsenexstirpation  (s.  S.  326)  einen  Stillstand 
des  Knochenwachstums  und  mikroskopische  Veränderungen  konstatiert,   die  nach  Hof- 


Fig.  393. 
Choiidrodystrophia    foetalis 

(malacische  Form) und  dadurch 
bedingte  Mikromelie.  Kopf 
dick,  Nase  im  Ganzen  abgeplat- 
tet, keine  besondere  Einziehung 
der  Nasenwurzel.  (Keine  Syn- 
ostose des  Os  tribasilare;  die 
sphenobasilare  Synchondrose 
war  breit  und  weich.)  Rechts 
Leistenhernie.  [Diesen  Fall 
mit  drei  anderen  ließ  Verf. 
beschreiben  von  B.  Schwen- 
dener,  Unters,  üb.  d.  Chon- 
drodystr.  foetalis.  In.-Diss. 
Basel  1899.] 


Mikromelie;  Chondrodystrophie  und  Osteogenesis  imperfecta. 
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meister  denen  der  Chondrodystrophie  gleichen  sollen.  Im  Basler  pathol.  Institut  konnten 
aber  Verf.  und  seine  Schüler  einmal  nachweisen,  daß  in  Fällen  von  Chondrodystrophie 
an  der  Schilddrüse  keine  Veränderungen  gefunden  wurden,  welche  den  Rückschluß  auf 
Ausfall  der  Funktion  des  Organs  gestatteten  (Schwendener) ,  und  ferner  wurden  bei 
einem  Fall  von  Thyreoaplasie  bei  einem  ömonatl.  Kinde  Veränderungen  am  Skelett 
konstatiert,  welche  gar  keine  Ähnlichkeit  mit  Chondrodystrophie  haben  (s.  Dieterle). 
Ferner  handelte  es  sich  aber  auch  in  den  relativ  seltenen  Fällen,  in  denen  Menschen 
mit  Chondrodystrophie  länger  am  Leben  blieben  und  30  Jahre  und  mehr  alt  wurden 
(meist  sterben  sie  in  den  ersten  Wochen),   um  plumpe,   kurzgliedrige,  disproportionierte 


•^    €^^^ 


Fig.  394. 
Chondrodystrophia    foetalis    hypoplastica.      Obere    Epi-Diaphysengrenze    des   Femur. 
a  Knorpel,     b  Wucherungszone   und   Verkalkungszone,     c  Mark,     d  Knochenbalken  mit 
zackigen  Einschlüssen  verkalktenKnorpels.  Schwache Vergr.  NachDieterle,V.A.  184, 1906. 


Zwerge  (deren  Höhe  130  cm  nicht  erreicht)  mit  mehr  oder  weniger  gekrümmten  Knochen 
(Abbildungen  bei  Breus  und  Kolisko,  P.  Marie,  Weygandt),  guter  Muskelkraft, 
mit  etwas  ,kretinistischem'  Gesichtsausdruck  (der  aber  oft  auch  fehlt),  relativ  großem 
Kopf,  aber  ohne  Veränderung  der  geistigen  Fähigkeiten,  zum  Teil  sogar  von 
besonderer  Intelligenz.  Breus  und  Kolisko  haben  uns  auch  mit  dem  besonderen 
Typus  von  Zwergbecken  bei  diesen  Individuen  bekannt  gemacht.  Verfasser  fand  in 
der  Samml.  der  path.  Anstalt  Basel  ein  Becken  einer,  im  Anschluß  an  die  Sectio 
caesarea  gestorbenen  Frau,  welches  er  als  chondrodystrophisch  erkannte,  und  welches 
durch  Dr.  Ruppanner  zur  Veröffentlichung  gelangen  wird.  Mit  Thyreopriven  haben 
diese  Individuen  gar  nichts  gemein,  ebenso  wenig  mit  Kretinen. 

Blikromelie,  auch  wegen  der  Robbenähnlichkeit  Phokom  elie  genannt,  wird  aber 
nicht  allein  durch  Chondrodystrophie  veranlaßt,  sondern  auch  durch  andere  patho- 
K au f  m  a  nn,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  4o 


706 


Erkrankungen  des  Knochensystems. 


logische  Prozesse.  Sie  ist  daher  nur  ein  einzelnes  Symptom,  kein  selbständiger  Krank- 
heitsbegriif,  wird  aber  vielfach  fälschlich  in  letzterem  Sinn  gebraucht.  Kurzgliedrigkeit 
kann  abgesehen  von  Fällen,  wo  sie  die  Folge  einer  Aplasie  einzelner  Knochen  ist,  wie 
in  einem  Fall,  den  Verf.  in  der  Arbeit  von  Schwendener  mitteilen  ließ,  auch  durch 
den  als  Osteogenesis  imperfecta  (Vrolik,  Stilling,  Buday,  Ilarbitz,  Lit,,  u.  a.) 
bezeichneten  Prozeß  hervorgerufen  werden  (s.  Fig.  397  u.  398).  Charakterisiert  wird 
derselbe  durch  eine  mangelhafte  Anbildung  von  Knochensubstanz,  sowohl 
von  Seiten  der  Markosteoblasten,  wie  von  selten  des  Periostes.    Die  endochondrale  Ossi- 


^  . 


w 


Fig.  395. 
Osteogenesis  imiierfecta.  Grenze  der  Dia-  und  Epiphyse.  a  Kolonnen  von  Knorpel- 
zellen. 6  Zone  der  hyperplastischen  Zellen,  c  präparatorische  Verkalkungszone,  d 
reichlich  und  regelmäßig  vordringende  Markräume,  e  Reste  verkalkter  Knorpelgrund- 
substanz mit  spärlicher  Anbildung  von  Knochen;  ein  zusammenhängendes  Balkensystem 
entstand  nicht.  /  Mark,  sehr  zellreich,  zum  Teil  faserig,  reich  an  Riesenzellen.  40  cm 
langes  neugeborenes  Mädchen;  lebte  eine  Stunde.  Beob.  des  Verfassers  a.  d.  path.  Anst. 
Basel.     Schwache  Vergr.     Nach  Dieterle,  V.  A.  184,  1906. 

fikation  bietet  aber  (im  Gegensatz  zu  Chondrodystrophie)  ganz  oder  annähernd  den 
normalen  Typus  (vgl.  Harbitz,  Buday,  Looser).  Wir  fanden  dasselbe  an  unseren 
Präparaten.  Die  Richtungszone  zeigt  dichte  Kolonnen  regelmäßiger  Knorpelzellen 
(Fig.  395  a);  auch  die  Zone  der  hyperplastischen  Zellen  ist  gut  ausgebildet  (Fig.  395  b) 
und  die  präparatorische  Verkalkung  sehr  ausgiebig  (Fig.  395  c).  Das  Vordringen  der 
Markräume  erfolgt  sehr  regelmäßig,  und  die  primitiven  Markräume  liegen  nahe  beiein- 
ander. Dabei  ist  (im  Gegensatz  zur  Chondrodystrophie)  die  Anbildung  von  Knochen- 
substanz an  die  zuweilen  länger  stehenbleibenden  und  dann  bis  weit  in  die  Diaphyse 
reichenden  Reste  verkalkter  Knorpelgrundsubstanz  ganz  gering,  so  daß  es  dabei  nicht  zur 
Bildung    eines  zusammenhängenden   Gerüstes  von  Bälkchen  kommt   (s.  Fig.  395);    dazu 


Osteogenesis  imperfecta. 
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wercien  die  Reste  der  verkalkten  Knorpelgrundsubstanz  und  auch  die  neugebildeten 
myelogenen  Knochenbalken  teilweise  auch  noch  wieder  durch  Resorption  eliminiert. 
Also  Mangel  an  Apposition  bei  lebhafter  (gesteigerter?)  Resorption.  Die  periostale 
Knochenbildung  ist  gleichfalls  mangelhaft;  eine  Corticalis  kann  fast  ganz  fehlen.  Diese 
Veränderungen  bedingen  in  ihrer  Gesamtheit  eine  durchaus  mangelhafte  Knochenstruktur, 
wovon  besonders  Querschnittsbilder  (s.  Fig.  396)  eine  gute  Vorstellung  geben.  Die 
Knochen  erlangen  (im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  Chondrodystrophie,  wo  sie  meist 
eher  härter  werden)  einen  enorm  hohen  Grad  von  Brüchigkeit,  daher  die  Bezeichnungen 
Osteopsathyrosis,  Fragilitas  ossium  congenita  (Klebs),  Osteoporosis  con- 
genita (Kundrat).    Schon  intrauterin  und  bei  der  Geburt  können  zahllose  Infraktionen 


Fig.  396. 

Osteogenesis    imperfecta.      Querschnitt    durch    die    Mitte     der   Femurepiphyse.      Viel 

periostaler  Knorpelcallus.     Lupenvergr.     Derselbe  Fall  wie  Fig.  39.5. 

und  Frakturen  entstehen,  wobei  vor  allem  diejenigen  der  Rippen  durch. ihre  Zahl  auffallen 
(Fig.  397).  Viele  Rippen  sind  mehrfach  gebrochen.  Die  Diaphysen  sind  brüchig,  plump, 
bis  unförmig.  Reichliche  Callusbildung,  wodurch  knotige  Verdickungen  an  den 
Bruchstellen  entstehen,  ist  für  Ost.  imp.  sehr  charakteristisch;  Brüche  können  öfter  bereits 
schon  bei  der  Geburt  verheilt  sein.  Aber  auch  in  mikroskopischen  Dimensionen  kommt 
knorpeliger  Callus  sehr  häufig  in  Form  von  kleineren  und  größeren  Inseln  im 
Periost  vor  (s.  Fig.  396).  Die  Knochen  des  Schädeldaches  können  so  gering  entwickelt 
sein,  daß  sie,  wie  in  dem  Fall  Fig.  398,  nur  als  zahllose,  dünne  Plättchen  in  dem  häutigen 
Schädelsack  erscheinen.  (Bei  Chondrodystrophie  sind  dagegen  die  Kopfknochen  eher  dicker, 
zuweilen  sogar  synostotisch.)  Der  Kopf  zeigt  in  der  Regel  nicht  die  auffallende  Dicke, 
wie  sie  so  oft  der  Chondrodystrophie  eigen  ist  (s.  Fig.  393).    Synostose  am  Tribasilare  (bei 

45* 
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Ghondrodystrophie  öfter  vorhanden)  wurde  niemals  beobachtet.  Alles  in  allem  erscheint 
die  Osteogenesis  imperfecta,  wie  u.  a.  auch  schon  Harbitz  betonte,  geradezu  als 
der  reinste  Gegensatz  zur  Ghondrodystrophie  und  ist  so  gut  gegen  letztere 
abzugrenzen  (vgl.  auch  M.  B.  Schmidt,  Looser,  Dieterle),   daß  über  die  merkwürdige 


Fig.  398, 


Fig.  397. 


Fig.  397.  Skelett  eines  Falles  von  Osteogenesis  imperfecta  mit  zahllosen  Frakturen 
mit  Callusbildung  an  den  Extremitäten  und  besonders  an  den  Rippen  und  Claviculae 
Schädel  nur  fleckweise  ossifiziert.  Nach  einer  von  Dr.  Münchmeyer  in  Dresden 
erhaltenen  Photographie. 

Fig.  398.  Mikromelie  bei  Osteogenesis  imperfecta;  zahllose  Knochenbrüche.  Neu- 
geborenes Mädchen.     Starb  bald  nach  der  Geburt.     Beob.  des  Verfassers. 


Idee,  Osteogenesis  imperfecta  und  Ghondrodystrophie  wieder  unter  dem  falschen  oder 
nichtssagenden  alten  Namen  fötale  oder  sog.  fötale  Rachitis  zusammenzufassen  (Michel), 
wohl  kein  Wort  mehr  zu  verlieren  ist. 

Meist  waren  die  mit  Ost.  imp.  geborenen  Kinder  tot  oder  starben  bald  nach  der 
Geburt.  Ausnahmsweise  (z.B.  im  Falle  von  Hohlfeld)  wurden  sie  älter.  Osteogenesis 
imperfecta  tarda  (s.  S.  634  bei  Osteopsathyrosis). 


Zwergwuchs.     Kretinismus.  709 

Zwergwnclis  (Nanosomie). 

Man  kanu  proportionierte  und  unproportionierte,  echte  und  unechte 
Zwerge  unterscheiden.  Bei  den  , echten  Zwergen'  passen  -der  gesamte  Körperbau 
und  vor  allem  auch  die  umgebenden  Weichteile  zu  den  zierlichen,  ebenmäßigen  Knochen; 
die  ganze  Körperentwicklung  ist  von  vornherein,  ab  ovo,  zurückgeblieben,  oder  ist  vor- 
zeitig, in  früher  Kindheit,  zum  Stillstand  gekommen,  und  v.  Hansemann  unterscheidet 
in  diesem  Sinne  Nanosomia  primordialis  und  infantiiis.  Die  Knorpelwucherungs- 
zone leistet  quantitativ  weniger,  die  Epiphysenkerne  entwickeln  sich  aber  in  normaler 
Weise,  und  auch  die  Verschmelzung  der  Epi-Diaphy sen  vollzieht  sich  zur 
normalen  Zeit.  Dieser  Typus  kommt  zuweilen  familiär  vor.  Die  Liliputanertruppen 
der  Jahrmärkte  setzen  sich  hauptsächlich  daraus  zusammen.  So  sah  Verf.  in  Basel 
eine  solche  Zwergentruppe;  eine  kräftige,  recht  intelligente,  disproportionierte  chondro- 
dystrophische Zwergin  führte  die  proportionierten  zierlichen  echten  Zwerge  in  ihren 
Produktionen  vor. 

Außer  diesen  echten  Zwergen  gibt  es  eine  Gruppe  von  proportionierten  Zwergen, 
welche  zum  Typus  des  Paltanfschen  Zwergwuchses  gehören.  Paltauf  beschrieb 
auf  das  genaueste  das  Skelett  eines  111  cm  hohen,  49  jähr.,  ganz  kräftigen  Mannes, 
dessen  grazile  Knochen  mit  denen  eines  7jähr.  Kindes  übereinstimmten  und  noch  sämt- 
liche Knorpelfugen  zeigten.  Bei  diesen  Zwergen,  welche  sonst  ganz  gesunde,  auch 
geistig  normale  Individuen  mit  einem  gewissen  Grad  von  ,kretinösem'  Gesichtsausdruck 
sein  können,  die  nur  auf  irgend  einer  Stufe  der  Skelettentwicklung  vorzeitig  stehen 
blieben,  bleibt  an  den  Knochen  das  dem  Längenwachstum  dienende  Knorpelmaterial 
zum  Teil  unverbraucht  liegen;  es  erhalten  sich  gewisse  Knochennähte  und 
Knorpelfugen,  und  gewisse  Knochenkerne  sind  noch  vorhanden,  während  andere 
fehlen.  Es  nimmt  daher  nicht  wunder,  wenn  bei  einem  solchen  Zwerg  zu  irgendeiner 
späteren  Zeit,  in  der  sonst  von  einem  Längenwachstum  des  Körpers  keine  Rede  mehr 
ist,  plötzlich  eine  neue  Wachstumsperiode  anhebt  (Lit.  bei  Joachimsthal).  —  In  bezug 
auf  das  Verhalten  des  Skeletts  besteht  eine  Übereinstimmung  des  Pal  tauf  sehen  Zwerg- 
wuchses bei  dem  athyreotischen  oder  niyxödeuiatösen  Zwergwuchs:  hier  bleiben, 
wie  z.  B.  im  Falle  des  myxödematösen  Idioten  von  Bourneville  noch  im  36.  Jahre, 
die  Knorpelfugen  zeitlebens  erhalten.  Während  aber  hier  die  Erkrankung  oder  der 
Mangel  der  Schilddrüse  das  Wesen  des  Krankheitsbildes  bedingt  und  den  apathisch- 
schwachsinnigen Individuen  eine  ganz  gleichartige,  typische,  ,kretinistische'  Physiognomie 
verleiht,  ist  die  Schilddrüse  beim  Paltaufschen  Zwergwuchs  unbeteiligt,  und  die  Indi- 
viduen sind  sonst  gesund:  der  Paltaufsche  Zwerg  hatte  sogar  2  Feldzüge  mitgemacht.  — 
Beim  endemischen  Kretinismus  entstehen  geringere  Grade  von  proportioniertem 
Zwergwuchs,  mit  Verzögerung  der  Knochenkernbildung  und  Persistenz  von  Knorpelfugen, 
jedoch  meist  nicht  über  das  24.  Jahr  hinaus  (s.  S.  710  u.  vgl.  Wagner  v.  Jauregg, 
Dieterle,  Lit.).  —  Bei  der  Chondrodystrophie  (s.  S.  703)  begegnen  wir  einem 
unproportionierten,  mikromelen  Zwergwuchs;  Rumpf  relativ  lang;  Gliedmaßen  auf- 
fallend kurz,  gedrungen.  Die  Epiphysenfugen  verschwinden  vollständig  nach  dem  20.  Jahr; 
Schilddrüse  normal.  Kräftiger,  muskulöser  Körperbau.  Intelligenz  sehr  gut.  Diesem 
Typus  entsprechen  auch  die  Zwergvölker  Afrikas  (die  Wambutti,  Akka)  und  die  Pygmäen 
der  alten  Sage,  auch  manche  der  spanischen  Hofzwerge,  welche  Velasquez  verewigt  hat. 
Es  kann  ein  kretinoider  Gesichtsausdruck  angedeutet  sein,  doch  kann  er  auch  fehlen.  — 
Mikromeler  Zwergwuchs  kann  ferner  durch  Osteogenesis  imperfecta  ent- 
stehen. —  Auch  Anomalien  des  Centralnervensystems  (Mikrocephalie,  Anencephalie, 
Hydrocephalie,  Porencephalie)  können  einen  zwerghaften  Zustand  bedingen,  der  mit 
Idiotie   verbunden   sein  kann. 

unproportionierte  Zwerge  entstehen  ferner  infolge  von  Rachitis,  was  das 
Häufigste  ist. 
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Kretinismus. 
Kretinismus  (vgl.  S.  324)  ist  eine  in  gewissen  Gegenden,  namentlich  Hochtälern 
(in  der  Schweiz,  Kärnthen,  Steiermark,  Oberitalien  usw.),  endemiscii  vorkommende,  zum 
Teil  erbliche  aber  nicht  angeborene  Erkrankung,  w^elche  sich  in  Wachstumsstörungen  des 
Skeletts,  geringer  Entwicklung  der  Geschlechtsorgane  und  in  schweren  Störungen 
des  Intellekte's  äußert.  Als  sporadischen  Kretinismus,  beruhend  auf  Schilddrüsen- 
ausfall, kann  man  die  Fälle  a)  von  kongenitalem  Myxödem,  beruhend  auf  Thyreo- 
aplasie,  und  b)  von  infantilem  Myxödem,  die  durch  eine  im  Kindesalter  erworbene 
Schädigung  der  Schilddriise  zustande  kommen,  verstehen.  Man  hat  hier  auch  von  Voll- 
kretinen  gesprochen;  sie  bilden  einen  durchaus  charakteristischen  Typus  (s.  S.  709).  — 
Cretinismus  endemicus  ist  dagegen  kein  einheitlicher  Begriff,  denn  es  vereinigen  sich 
hier  verschiedene  Formen  von  Schwachsinn  häufig  mit  Kropf  und  sehr  oft  auch 
mit  Taubstummheit  zu  einem,  in  seinen  Erscheinungen  recht  mannigfaltig  abgestuften 
Bilde.  Auch  die  Physiognomie  ist  hier  nicht  einheitlich,  und  die  für  den  sporadischen 
Kr.  typische  Kretinenphysiognomie  findet  sich  nicht  in  allen  endemischen  Fällen. 
Diese  besteht  in  einem  plumpen,  breiten  Gesicht,  mit  tief  eingezogener  Nasenwurzel, 
niedriger  Stirn,  einem  breiten,  von  dicken  Lippen  umrahmten  Mund,  aus  dem  sich  die 
Zunge  hervordrängen  kann.  Körperhaltung  gebeugt,  die  Arme  baumeln  schlaif  herab,  Gang 
watschelnd,  unsicher,  langsam  (geringe  Beweglichkeit  im  Hüftgelenk),  oie  stammen 
zum  Teil  von  kröpfigen  Eltern  und  sind  zum  Teil  mit  einem  Kropf  behaftet;  doch  ist 
es  sicher,  daß  es  Kretins  gibt  mit  noch  funktionsfähiger  Schilddrüsensubstanz  (vgl. 
Scholz,  Lit.);  damit  fiele  die  Koch  er  sehe  Theorie,  wonach  „der  Kropf  so  lange  mit 
dem  Kretinismus  absolut  nichts  zu  schaffen  hat,  als  noch  gesunde  Schilddrüsensubstanz 
erhalten  ist".  Eine  Identifizierung  des  sporadischen,  thyreogenen  mit  dem  endemischen 
Kretinismus  in  dem  Sinne,  daß  beide  auf  Ausfall  der  Schilddrüsenfunktion  zu  beziehen 
wären,  ist  nach  den  vorliegenden  Tatsachen  nicht  statthaft  (vgl.  Ewald,  Dieterle, 
Scholz).  Eher  scheint  die  Definition  von  Scholz  zutrefi"end,  wonach  der  endemische 
Kretinismus  eine  mit  cerebralen  Schädigungen  bisher  unbekannter  Ursache  gepaarte, 
Strumöse  Entartung  der  Bewohner  gewisser  Territorien  ist.  In  einer  Arbeit  aus  dem 
path.  Institut  in  Basel  kamen  wir  (s.  bei  Dieterle,  Lit.)  zu  einer  ähnlichen  Ansicht. 
Die  näheren  Ursachen  des  endemischen  Kretinismus  sind  unbekannt. 

An  dem  Schädel  glaubte  Virchow  eine  prämature  Synostose  der  spheno-basilaren 
Synchondrose  als  Folge  eines  beschleunigten  Verknöcherungsprozesses  nachgewiesen  zu 
haben,  und  andere  haben  dann  aus  dieser  Mitteilung  sogar  eine  allgemeine  Regel  für 
das  Verhalten  des  Schädels  und  anderer  Knochen  der  Kretinen  abstrahiert,  ein  Irrtum, 
wozu  wesentlich  die  unbegründete  Auffassung  der  Chondrodystrophie  als  fötalen  Kreti- 
nismus (die  z.  B.  auch  Ewald  noch  vertrat)  beitrug  (vgl.  S.  704).  Untersuchungen 
von  Langhans,  Rob.  v.  Wyss,  Scholz  u.  a.  haben  aber  das  gerade  Gegenteil  sicher- 
gestellt: nicht  nur,  daß  bis  jetzt  bei  keinem  notorischen  Kretin  die  vorzeitige 
Synostose  irgend  einer  Knorpelfuge  nachgewiesen  ist,  erhalten  sich  im 
Gegenteil  die  Epiphysenscheiben  sogar  lange  über  den  normalen  Termin  hinaus  und 
geben  durch  ihre  mangelhafte  Proliferation  den  Grund  für  die  Verkürzung  des  Skeletts 
ab.  Langhans  wies  noch  im  45.  Jahre  Reste  der  Fugen  nach.  Röntgenuntersuchungen 
(Hofmeister,  v.  Wyss,  Scholz)  am  Lebenden  zeigten,  daß  der  Unterschied  in  der 
Ossifikation  (Hemmung  in  der  Verknöcherung  des  knorpeligen  Skeletts)  gegenüber  der 
Norm  gewöhnlich  nur  wenige  Jahre  beträgt  und  nach  dem  25.  Jahre  nur  ausnahmsweise 
noch  makroskopisch  nachweisbar  ist.  Das  ist  auch  ein  Unterschied  gegenüber  dem  myx- 
ödematösen  Zwergwuchs,  bei  dem  die  Fugen  zeitlebens  bestehen  bleiben.  Die  Knochen 
der  Kretinen  sind  nach  Langhans  im  großen  und  ganzen  wohlproportioniert, 
und  sind  zum  kleineren  Teil   (vgl.  Scholz)  eher  grazil  als  plump  zu  nennen.     Das 
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in  der  Basler  Sammlung  befindliche  Skelett  des  von  His  seu.  beschriebenen  Falles  zeigt 
ebenfalls  gerade,  grazile  Knochen;  auch  hier  war  bei  dem  58 jähr.  Individuum  die  Fuge 
zwischen  Basilare  und  Keilbeinkörper  noch  knorpelig  (Lit.  s.  bei  Weygandt  und 
ausführliche  gesamte  Lit.  bei  Scholz). 

Riesenwuchs    (Makrosoniie). 

jVIan  unterscheidet  allgemeinen  und  partiellen  Riesenwuchs.  Zu  ersterem 
rechnet  man  Individuen  von  einer  Länge  von  ca.  2  m  an  aufwärts.  Über  das  Zustande- 
kommen des  allgemeinen  Riesenwuchses  (Makrosomie),  den  man  als  Hyper- 
trophie auf  kongenitaler  Anlage  bezeichnet,  weiß  man  nichts.  Erblichkeit  kommt 
nicht  in  Frage,  dagegen  werden  Traumen  als  Hilfsmoraente,  welche  gewissermaßen 
den  äußeren  Anstoß  zur  Entfaltung  der  in  der  Anlage  begründeten,  gesteigerten  Wachs- 
tumstendenz geben,  ätiologisch  in  Betracht  gezogen.  Die  Minderzahl  der  Riesen  gehört 
den  , normalen'  Riesen  an,  die  keine  auffälligen  Vegetationsstörungen  bieten.  Die 
Mehrzahl  sind  , pathologische'  Riesen,  und  diesen  wiederum  gehören  zum  Teil  die 
akromegalen  Riesen  an,  während  ein  anderer  Teil  als  Gigantismus  infantilis, 
sog.  Hochwuchs typus  (175  —  200  cm  und  mehr),  bezeichnet  wird.  Für  die  Riesen 
letzterer  Art  ist  der  infantile  Zustand  des  Genitals  und  das  Fehlen  der  sec.  Geschlechts- 
charaktere charakteristisch;  ferner  ist  das  häufige  Bestehen  psychischer  Defekte  und  das 
Oftenbleiben  der  Knorpelfugen  (vgl.  auch  Nanismus  infantilis)  hierbei  hervorzuheben. 
Letzteres  und  die  auffallende  Verlängerung  der  Beine  sowie  die  Genitalatrophie  resp. 
Hypoplasie  hat  der  Gigantismus  mit  dem  Hochwuchstypus  der  Eunuchen  (bei  denen 
die  Kastration  früh  vorgenommen  wurde)  gemein.  (Auch  bei  später  Kastrierten  bleiben 
die  Suturen  länger  erhalten,  Seil  heim.)  —  Ausnahmsweise  kommen  aber  auch  Fälle 
Ton  Gigantismus  mit  beschleunigter  Ossifikation  bei  frühzeitiger  Genitalentwicklung  vor 
(vgl.  bei  Redlich).  Riesen  besitzen  durchweg  einen  kleinen  Kopf.  Es  fehlt  am 
Riesenskelett  auch  sonst  die  Proportionalität,  wie  wir  sie  an  einem  normalgebauten 
Skelett  gewöhnlicher  Größe  und  in  dessen  Phasen  bis  zum  vollendeten  Wachstum  sehen 
(Langer).  Stets  sind  die  Hüften  übermäßig  breit.  Die  Knochen  im  einzelnen  können 
unproportioniert,  plump,  mit  Exostosen  versehen  oder  verbogen  sein;  zuweilen  bieten 
die  Knochen  Zeichen  chronischer  Atrophie,  haben  eine  weitmaschige  Spongiosa,  sind 
abnorm  brüchig,  malacisch,  wodurch  der  Riesenkörper  später  unter  Buckelbildung  zu- 
sammenfallen, kleiner  werden  kann.  Wie  also  das  gigantisch  gebaute  Skelett  meist  von 
schwächlichem  innerem  Bau  ist,  so  ist  auch  der  Riese  gewöhnlich  schwächlich,  die 
Muskulatur  mangelhaft  und  im  Verhältnis  zur  Körpergröße  schwach.  —  Als  partiellen 
Riesenwachs  bezeichnet  man  die  idiopathische,  wahrscheinlich  auf  kongenitaler  Anlage 
beruhende  Hypertrophie  eines  Körperteils.  Auch  Traumen  (Hufschlag  ins  Gesicht, 
Fall  von  Buhl)  und  dauernden  oder  häufig  wiederkehrenden  Entzündungen  teilt 
man  hier  eine  ätiologische  Rolle  zu.  So  weit  die  Knochen  in  Frage  kommen,  begegnet 
man  der  Veränderung  an  einzelnen  Zehen  und  Fingern  (Lit.  bei  Wittelshöfer, 
M.B.Schmidt,  Hofmann,  Wieland),  mitunter  auch  am  Schädeldach  oder  an  einer 
Gesichtshälfte.  Meist  trägt  auch  das  Fettgewebe  zur  Hypertrophie  bei.  —  Die  früher 
besprochenen  hypertrophischen  Zustände,  Leontiasis  ossea,  Ostitis  deformans 
(S.  666),  die  Osteoarthropathie  (S.  668)  und  schließlich  auch  die  Akromegalie 
s.  Pachyakrie  (S.  667)  sind  von  dem  angeborenen  einfachen  Riesenwuchs  zu  trennen. 

Akromegalie  (Fig.  357,  S.  668)  kann  zum  Riesenwuchs,  d.  h.  zum  ,normalen' 
Riesenwuchs  und  zum  Gigantismus  hinzukommen,  was  nach  Sternberg  bei  40%  aller 
Riesen  vorkommt.  Danach  kann  man  auch  einfache  (Langers  ,normale')  und  akrome- 
galische  Riesen  (Langers  ,pathologische'  Klasse)  unterscheiden.  Daß  Akromegalie 
und  Riesenwuchs  in  der  Art  eng  zusammenhingen,  wie  manche  wollen,  daß  man  be- 
rechtigt wäre,  den  Riesenwuchs  als  , Akromegalie  der  Wachstumsperiode',  die  Akromegalie 
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als  .Spätriesenwuchs'  zu  bezeichnen,  kann  man  nicht  anerkennen,  worauf  auch  Stern- 
berg besonders  hingewiesen  hat.  Immerhin  ist  die  Disposition  des  Riesenwuchses 
zur  akro megalischen  Erkrankung  unzweifelhaft. 

[Nichts  mit  dem  eigentlichen  Riesenwuchs  zu  tun  haben  die  als  sog.  Riesen- 
kinder zur  Welt  kommenden  Spätgeburten,  wo  die  Graviditätsdauer  (vgl.  S.  692)  zu 
lange  (selbst  300—340  Tage)  währte;   v.  Win  ekel,  Fuchs,  Lit.] 

Vermehrtes  Längenwachstum  C^longation)  an  Extremitätenknochen  (besonders 
an  Femur  und  Tibia),  meist  auch  mit  Verdickung  (Hyperostose)  verbunden,  kann  zu- 
stande kommen:  a)  im  Anschluß  an  Reizungen  des  Epiphysenknorpels  bei  jugend- 
lichen Individuen.  Experimentell  hat  man  durch  Einschlagen  von  Elfenbeinstiften  in 
die  Epiphysen  jugendlicher  Tiere,  wenn  auch  nicht  konstant,  eine  Verlängerung  des 
Knochens  erzielt.  —  b)  Auch  verschiedenartige  Erkrankungen  und  Verletzungen  der 
Diaphyse  und  der  diese  bedecken  den  Wei.chteile  können  eine  bis  mehrere  Centi- 
meter  betragende  Elongation  bewirken.  Es  sind  zu  nennen:  Osteomyelitis  (einfache 
chronische,  ferner  fibrosa,  sowie  gummosa),  Nekrose,  Knochenbrüche,  Ulcera  cruris, 
intramuskuläre  Eiterung,  Gefäßektasie  (Varix  aaeurysmaticus).  Es  kann  sogar  eine 
Elongation  eines  nicht  selbst  erkrankten,  benachbarten  Knochens  erfolgen.  —  c)  Auch 
Veränderungen  der  Gelenke  können  Elongation  der  sie  begrenzenden  Knochen  bewirken, 
und  zwar  wird  das  zuweilen  bei  Tumor  albus,  bei  Vorhandensein  von  Gelenkmäusen  und 
z.  B.  auch  nach  Kniegelenkskontraktur  beobachtet.    (Lit.  bei  M.  B.  Schmidt,  E.  V,  1900.) 

Prämature  Synostosen. 

Findet  eine  frühzeitige  Verknöcherung  an  den  Nähten  (Syndesmosen)  oder  an  den 
Synchondrosen  statt,  so  hat  das  Wachstum  an  der  betreffenden  Stelle  sein  Ende  erreicht. 
Tritt  die  vorzeitige  Verknöcherung  an  einer  Schädelnaht  ein,  so  bleibt  das  Schädel- 
wachstum zurück,  senkrecht  zu  der  Naht,  welche  synostotisch  geworden 
(z.  B.  bei  der  Synostose  der  Sagittalis  wird  der  Schädel  nicht  genügend  breit).  In 
anderen  Richtungen  dehnt  sich  aber  der  Schädel  kompensatorisch  aus,  so  daß,  wenn  nur 
einzelne  Nähte  prämatur  verknöcherten,  seine  Capacität  nicht  beeinträchtigt  wird.  Von 
der  prämaturen  Synostose  derintersphenoidalen  und  spheno-basilarenSynchondrose,  welche 
eine  Verkürzung  der  Schädelbasis  zur  Folge  haben  kann,  war  bereits  S.  704  die  Rede. 
Bei  der  Mikrocephalie  (abnorme  Kleinheit  des  Schädels)  findet  man  in  manchen 
Fällen  die  Nähte  unverändert,  in  anderen  teilweise,  mitunter  sogar  sämtlich,  prämatur 
verstrichen;  daneben  ist  das  Gehirn,  unabhängig  von  der  Schädelveränderung,  meistens 
mangelhaft  entwickelt.  Auch  das  Sistieren  des  Wachstums  des  Gehirns  kann  Mikro- 
cephalie bewirken.  Makrocephalie  kann  u.a.  bedingt  sein  durch  zu  langes  Bestehen 
der  Nähte. 

Am  Becken  kommt  durch  prämature  Synostose  der  Synchondrosis  sacroiliaca 
einer  Seite  (aber  auch  durch  Defekt  oder  mangelhafte  Ausbildung,  Hypoplasie,  eines 
Kreuzbeinflügels)  das  schiefe  Becken  zu  stände  (das  schräg  verengte  Becken  Nägeli's), 
indem  die  betreffende  Seite  im  Wachstum  zurückbleibt  und  das  Schambein  nach  der 
entgegengesetzten  Seite  verschoben  wird.  Ist  die  Synostose  oder  Hypoplasie  doppel- 
seitig, so  entsteht  das  querverengte  Becken  (auf  den  Beckeneingang  bezogen),  dessen 
gerader  Durchmesser  nicht  verändert  ist  (Lit.  bei  Breus  und  Kolisko:  vgl.  auch  Bayer). 

Die  pathologischen  Deformitäten  des  Schädels. 

Aus  den  durch  prämature  Obliteration  der  Nahtverbindungen  ent- 
stehenden Wachstumshemmungen  und  den  damit  Hand  in  Hand  gehenden 
kompensatorischen    Vorgängen    lassen    sich,    nach    Virchow,    die   meisten 
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Deformitäten    des  Schädels    erklären.      Yirchow  gelangt    zur  Aufstellung 
folgender  Typen  pathologischer  Schädelformen: 

I.    Eiiiraclie  Makrocepliali: 

a)  Hy drocephali,  Wasserköpfe. 

b)  Kephalones,  Großköpfe. 

II.    Einfache  Mikrocephali,  Nanocephali,    Zwergköpfe.     (Es  können  alle  Nähte  prä- 
matur synostotisch  sein.) 

III.  Dolichocephali,  Langköpfe. 

1.  Obere,  mittlere  Synostose: 

a)  Einfache  Dolichocephali,  Langköpfe  (Synostose  der  Pfeilnaht). 

b)  Sphenocephali,  Keilköpfe  (Synostose  der  Pfeilnaht,  Gegend  der 
großen  Fontanelle  kompensatorisch  entwickelt.) 

2.  Untere,  seitliche  Synostose: 

a)  Leptocephali,  Schmalköpfe  (Synostose  der  Stirn-  und  Keilbeine). 

b)  Klinocephali,  Sattelköpfe  (Synostose  der  Scheitel-,  Keil-,  Schläfen- 
beine). 

3.  Fötale  Synostose  der  Stirnbeinhälften: 

Trigonocephali,    Stirn    kielartig  verschmälert,    Kopf,    von    oben    ge- 
sehen, dreieckig. 

IV.  Brachycephali,  Kurzköpfe: 

1.  Hintere  Synostose: 

a)  Pachycephali,  Dickköpfe  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit  der  Hinter- 
hauptsschuppe); Kopf  hinten  breit. 

b)  Oxycephali,  Spitz-,  Zuckerhutköpfe  (Synostose  der  Scheitelbeine  mit 
den  Hinterhaupts-  und  Schläfenbeinen  und  kompensatorische  Entwick- 
lung der  vorderen  Fontanellengegend);  Kopf  vorn  breit. 

2.  Obere,  vordere  und  seitliche  Synostose: 

a)  Platycephali,  Flachköpfe  (ausgedehnte  Synostose  von  Stirn-  und 
Scheitelbeinen). 

b)  Trochocephali,  Rundköpfe  (partielle  Synostose  von  Stirn-  und 
Scheitelbeinen  in  der  Mitte  der  Hälfte  der  Kranznaht). 

c)  Plagiocephali,  Schiefköpfe  (Synostose  an  Stirn-  und  Scheitelbein  auf 
einer  Seite). 

3.  Untere,  mittlere  Synostose; 

Einfache  Brachycephali  (Synostose  von  Grund-  und  Keilbein). 
Zu  den  Oxycephali  gehört  auch  die  als  Turmschädel  bezeichnete  Varietät;  der 
GipfelXdes  abnorm  hohen  Schädels  beginnt  dicht  hinter  der  Gegend  der  großen  Fon- 
tanelle und  wird  durch  eine  Crista  gebildet,  die  der  verknöcherten  Pfeilnaht  entspricht. 
"^  on  dieser  Crista  fallen  die  Parietalia  steil  ab.  Stirn  hoch  und  steil,  Orbitae  hoch  und 
flach.  Die  Bulbi  können  infolge  von  Frontalstellung  der  großen  Keilbeinflügel,  wodurch 
die  Orbitae  verkürzt  werden,  vorgetrieben  werden.  Gaumen  schmal  und  hoch.  Wichtig 
ist  diese  Schädelform  wegen  der  Gefahr  der  Opticusatrophie  (Lit.  bei  Oberwarth). 

Till.    Geschwülste  der  Knochen. 

Alle  primär  vom  Knochen  ausgehenden,  gutartigen  und  bösartigen 
Geschwülste  gehören  in  die  Gruppe  der  Bindesubstanzgeschwülste;  sie  gehen 
vom  Periost,  vom  Knochenmark  oder  vom  Knorpel  aus.  Bilden  sich  ver- 
schiedenartige Gewebe,  so  liegt  eine  Mischgeschwulst  vor. 
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Dem  Sitz  nach  teilt  man  die  am  Knochen  entstehenden  Geschwülste 
ein  in  periphere,  die  meist  vom  Periost,  seltener  auch  von  den  peripheren 
Riudenschichten,  ausgehen,  und  in  centrale  oder  endostale,  die  in  der 
Spongiosa  oder  in  der  Markhöhle  ihren  Ausgangspunkt  haben.  Die  peri- 
ostalen Tumoren  gehen,  wenn  sie  gutartigen  Charakters  sind,  meist  von 
der  inneren  Periostschicht  aus  und  werden  von  der  äußeren  überzogen;  bös- 
artige periostale  Geschwülste  dagegen  können  das  Periost  alsbald  durch- 
wuchern; mitunter  gehen  sie  von  den  äußeren  Lagen  aus.  —  Die  cen- 
tralen, meist  myelogenen  Geschwülste  bilden  circumscripte  oder  mehr 
diffuse  Gewächse,  welche  bei  ihrem  Wachstum  die  umliegende  Knochen- 
substanz durch  Resorption  verdrängen,  was 
teils  unter  Bildung  unregelmäßiger  Hohl- 
räume geschieht,  in  welchen  das  Geschwulst- 
gewebe liegt,  teils  nach  Art  des  lakunären 
Schwundes  unter  Auftreten  Howshipscher  Re- 
sorptionslakunen  mit  Osteoklasten  (Riesen- 
zellen) stattfindet.  Andererseits  regen  diese 
Geschwülste  bei  ihrem  Wachstum  aber  auch 
eine  Produktion  von  Knochen  an.  Das  kann 
einmal  im  Innern  des  Knochens  geschehen; 
es  kann  dadurch  ein  endostaler  Geschwulst- 
herd von  sklerotischem  Gewebe  umgeben 
werden.  Dringt  die  Geschwulst  gegen  das 
Periost  vor,  so  bilden  sich  außen  neue 
Schichten  von  Knochen  an.  Da  diese  neu- 
gebildeten Lagen  aber  bei  dem  weiteren 
Wachstum  der  Geschwulst  immer  wieder  der 
Resorption  anheimfallen  können,  so  wird  der 
Knochen  gewissermaßen  aufgeblasen,  ganz 
nach  Art,  wie  wir  das  bei  der  tuberkulösen 
Spina  ventosa  sahen  (S.  676).  Der  Tumor 
wird  dadurch  mit  einer  knöchernen  Schale 
umgeben,  welche  mehr  oder  weniger  vollständig  geschlossen  ist  (Fig.  399 
u.  400).  Die  Schale  wird  um  so  vollkommener,  je  langsamer  die  centrale 
Geschwulst  wächst  und  je  vollständiger  das  Periost  erhalten  bleibt.  Bei  sehr 
schnell  wachsenden  Tumoren  wird  die  Schale  entweder  von  vornherein  nicht 
völlig  geschlossen,  weil  die  Geschwulstmassen  das  Periost  alsbald  durch- 
wuchern, oder  sie  wird  später  von  den  vordringenden  Geschwulstmassen 
durch  Resorption  zerstört  und  nicht  wieder  ersetzt.  Die  Geschwulstmassen 
maligner  Tumoren  dringen  dann  mitunter  in  die  benachbarten  Weichteile 
vor.  Besonders  bei  myelogenen  Sarcomen  kann  die  Schalenbildung  selbst 
an  den  dünnsten  Knochen,  z.  B.  an  der  Fibula,  Faust-  bis  Mannskopfgröße 
erreichen  (Schalensarcome).  Schalenbildung  kommt  aber  auch  zuweilen 
bei  periostalen  Sarcomen  vor. 


über  faustgrosses,  myelogenes 
Riesenzellensarconi  mit  Kno- 
chenschale, Schaleiisarconi,   des 

unteren  Endes  des  rechten  Radius. 
Links  im  Bild  die  ülna,  weiche 
in  einer  Rinne  der  Knochenschale 
liegt.  Angeblich  seit  8  Jahren 
bestehend.  Von  einer  35jähr. 
Näherin.     Samml.  zu  Breslau. 
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Große  Schalentumoren  besitzen  in  der  Regel  auch  ein  inneres  knöchernes 
Stützwerk;  die  Balken  dieses  Skeletts,  welche  an  der  Innenfläche  der  Schale  inse- 
rieren, werden  vom  Geschwulstgewebe  selbst  produziert,  nicht  vom  Periost.  Oft  kommt 
es  dabei  nicht  überall  zur  Bildung  fertigen  Knochens,  sondern  vielfach  findet  man  nur 
ungleichmäßig  verkalktes  Osteoid.  An  macerierten  Präparaten  sind  daher  die  Skelette 
der  Schalentumoren  oft  sehr  fragil. 

Eine  besondere  Eigentümlichkeit  der  meisten  im  Knochen  primär  ent- 
stehenden, zum  Teil  aber  auch  der  die  Knochen  sekundär  befallenden 
Tumoren  (Carcinome)  ist  die  Neigung  des  Geschwulstgewebes,   selbst 


Fig.  400.  Fig.  401. 

Fig.  400.  Skelett  eines  grosszelligen  myelogenen  Sarconis  des  Femur,  hintere  Hälfte. 
Schalenbildung  im  oberen  Teil  der  Höhle,  die  vom  Geschwulstgewebe  ausgefüllt 
war.  Die  Schale  ist  innen  dicht  sklerosiert.  40 jähr,  kräftiger  Mann.  Amputiert 
von.  Dr.  Galle  in  Zillertal  (Schlesien).     Samml.  Breslau. 

Fig.  401.  Osteoid-Sarcom  der  linken  l'lna.  Das  Skelett  resp.  der  knöcherne  Wurzel- 
stock nach  Zerstörung  des  äußeren,  mächtigen,  weichen  Geschwulstanteils  durch 
Maceration.     Usur  und  Osteophyten  an  der  Außenseite  des  Radius.    Samml.  Breslau. 
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Fig.  402. 
Skelett  resp.  knöcherner,  fein- 
poriger Wurzelstock  eines 
großen,  kugeligen,  periostalen 
Osteochondrosarcoms  der 
linken  Tibia  nach  Zerstörung 
des  größeren,  weichen  Ge- 
schwulstanteils durch  Mace- 
ration.  (Teilweise  greift  die 
Geschwulst  in  die  Markhöhle 
hinein.)  Von  einem  lOjähr. 
Mädchen.    Samml.  zu  Breslau. 


Knochen  zu  produzieren  oder  doch  wenigstens 
Knochenbildung  anzuregen.  Bei  manchen  Tu- 
moren, z.  B.  bei  einem  Teil  derjenigen,  die  zuerst 
als  Knorpelgeschwülste  (Enchondrome)  beginnen, 
kann  diese  ossifizierende  Tendenz  zu  einer 
völlig  knöchernen  Umwandlung  führen.  Auch 
Sarcome,  besonders  periostale,  können  in  großer 
Ausdehnung  ossifizieren,  so  daß  man  von  Osteo- 
sarcom  spricht.  Zuweilen  ist  die  Knochenproduk- 
tion unvollkommen,  osteoid.  Manchmal  werden 
große  Teile  einer  weichen  Geschwulst  von  neu- 
gebildetem Knochengewebe  durchsetzt.  In  anderen 
Fällen  werden  nur  Teile  der  Geschwulst  knöchern 
oder  osteoid  umgewandelt,  was  besonders  für  Sar- 
come gilt;  so  kann  z.  B.  nur  ein  knöcherner 
Wurzelstock  gebildet  werden  (Fig.  402),  oder 
es  strahlen  zierliche  Stacheln,  Blätter  oder 
Nadeln,  oft  zu  Büscheln  gruppiert  und  manch- 
mal wie  feinste  Röhrchen  ausgehöhlt,  vom  Kno- 
chen in  die  weichen  Geschwulstmassen  (Fig.  401). 
Die  Ossifikation  erfolgt  sowohl  durch  Osteo- 
blasten als  auch  auf  metaplastischem  Wege  aus 
einem  fibrösen  oder  knorpeligen,  oder  auch  aus  einem 
zellreichen    sarcomatösen    Gewebe;    die    ursprünglichen 


Zellen  können  in  Höhlen  eingeschlossen  und  zu  Knochen- 
körperchen  werden,  während  die  Grundsubstanz  osteoid  und  dann  durch  Kalkaafnahme 
knöchern     wird.       Dieser     metaplastisch     gebildete     Knochen    ist     unschön,    reich    an 


Knochenresorption       und 
Hnochenneubildung       in 

einem  Osteo-Fibrosar- 

coma  gigantocellulare 
der  ü  1  n  a. 

a  Riesenzelle. 

b  Riesenzelle  ineinerHow- 
shipschen  Lakune  (Osteo- 
klast). 

c  Sarcomgewebe,  fibrös, 
spindel-und  riesenzellig; 
mitten  im  Präparat  brau- 
nes Blutpigment. 

d  Blutgefäß. 

e    Altes   Knochenbälkchen. 

/  Neugebildeter    Knochen. 

g   Durch    Osteoblasten    (A) 
gebildeter,    noch   unver- 
kalkter  Knochensaum. 
Starke   Vergrößerung. 


Fig.  403. 
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ungeordneten  Knochenkörperchen,  nicht  lamellär  (Fig.  403/').  Es  können  sich  auch  den 
metaplastisch  entstandenen  Knochenbälkchen  Lamellen  von  Knochen  anlagern,  die 
durch  Osteoblasten  gebildet  werden  (Fig.  403^). 

Nicht  mit  Verknöcherung  zu  verwechseln  ist  eine  besonders  in  Sarcomen 
nicht  seltene  Verkalkung,   Petrifikation,  der  Grundsubstanz. 

Was  die  Ätiologie  der  Knochengeschwülste  angeht,  so  wird  das  Nähere 
hierüber  bei  den  einzelnen  Formen  abgehandelt  werden.  Allgemein  möge 
hier  schon  bemerkt  sein,  daß  Anomalien  in  der  Entwicklung  des  Skeletts  (vor 
allem  bei  Chondromen  und  Osteomen),  Traumen  (besonders  bei  Sarcomen) 
und  Entzündungen  (z.  13.  bei  den  Dentalosteomen)  eine  Rolle  spielen. 


Die  einzelnen  Formen  der  Knochengeschwülste. 
1.  Osteome. 

Aus  Knochengewebe  bestehende  circumscripte  Geschwülste  bezeichnet  man  als 
Osteome:  heben  sie  sich  vom  Knochen  ab,  so  nennt  man  sie  Exostosen,  sitzen  sie 
im  spongiösen  Knocheninnern,  so  heißen  sie  Enostosen;  letztere  sind  selten  und  noch 
am  ersten  am  Schädeldach,  sowie  in  den  Knochen  (Unterkiefer)  und  Höhlen  des  Ge- 
sichts zu  sehen.  Die  Oberkiefer-,  Siebbein-  und  Stirnhöhlen  können  dadurch  ausgeweitet, 
perforiert  werden,  und  die  Geschwulst  kann  in  die  Augenhöhle  oder  Schädelhöhle 
vordringen.  —  Wie  früher  bereits  betont,  lassen  sich  manche  entzündliche  Knochenneu- 
bildungen schwer  von  den  eigentlichen  Knochengeschwülsten  trennen.  Osteophyt  ist 
der  allgemeinste  Ausdruck  für  periostitische  Knochenneubildung.  Die  Exostose  ist 
ein  kleineres  Gebiet  von  Osteophyten,  die  sich  geschwulstartig  abheben  und  oft  ohne 
nachweisbare  Ursache  entstehen  (z.  B.  ohne  Entzündung).  Eine  diffuse  Massenzunahme 
eines  Knochens  nennt  man  bekanntlich  Hyperostose;  es  gibt  jedoch  auch  circum- 
scripte Hyperostosen,  die  sich  von  einer  Exostose  aber  meist  dadurch  unter- 
scheiden, daß  sie  weniger  circumscript  sind  als  diese  und  weniger  stark  am  Knochen 
vorspringen. 

Dem  Bau  nach  unterscheidet  man:  Exostosis  eburnea,  eine  kompakte,  stein- 
harte, elfenbeinartige  Geschwulst,  welche  aus  Knochenlamellen  zusammengesetzt  ist,  oft 
keine  Spur  von  Mark  und  nur  wenige  oder  fast  gar  keine  Haversschen  Kanäle  erkennen 
läßt.  Exostosis  spongiosa;  sie  ist  porös,  und  Markräume  und  Knochengewebe  sind 
etwa  gleichmäßig  verteilt,  und  Exostosis  medullaris,  bei  der  sehr  weite  Markräume 
wesentlich  zur  Vergrößerung  beitragen.  Das  Mark  in  den  Exostosen  verhält  sich  ent- 
sprechend dem  allgemeinen  Zustand  des  Knochenmarks  (vgl.  S.  166). 

Der  Genese  nach  unterscheidet  man  a)  knorpelig  (cartilaginäre  oder  epiphysäre 
und  b)  bindegewebig  präformierfe  (periostale  und  sog.  tendinöse)  Exostosen, 

a)  Exostosis   cartilaginea,    Cooper  (Ecchondrosis   ossificans,  Yirchow). 

Die  Exost.  cart.  ist  eine  dem  Knochen  unbeweglich  aufsitzende,  rundlich-höckerige, 
im  Innern  aus  spongiösem  Knochen,  in  ihren  äußeren  Schichten  aus  Compacta  bestehende 
Geschwulst,  mit  einer  hyalin-knorpeligen  Schicht  [als  Bedeckung  an  ihrer  Oberfläche. 
Die  Geschwulst  vergrößert  sich  durch  Knorpelwucherung  und  enchondrale  Ossifikation, 
sowie  durch  Wucherung"  des  Periost-Perichondriums.  Diese  Exostosen  kommen  nur  an 
Stellen  des  Skeletts  vor,  welche  knorpelig  präformiert  sind.  In  erster 
Linie  bilden  die  Epiphysenknorpel  den  Ausgangspunkt  (Yirchow,  v.  Reckling- 
hausen).   Die  Geschwülste  bilden  hier  verknöchernde  Auswüchse  des  EpiphysenknorpeJs 
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(Ecchondrosis  ossificans,  Virchow)  und  gehen  von  der  Knorpelfuge  oder  von  dem 
Rand  der  Gelenk  fläche  aus.  Nach  Virchow  sind  multiple  cart.  Exost.  mit  den 
Enchondromen  genetisch  nahe  verwandt.  Sie  kommen  vorwiegend  bei  jungen 
Individuen  und  zuweilen  multipel  vor  und  werden  nach  Virchow  auf  Entwick- 
lungsstörungen des  Knochens  bezogen.  Öfter  bestand  Erblichkeit,  oft  durch 
mehrere  Generationen  (Prince,  Drescher,  Jungmann  u.  a.).  Die  langen  Röhren- 
knochen sind  bevorzugt.  Ferner  kommen  diese  Exostosen  am  Becken  und  am  Schulter- 
blatt vor.  Dadurch  entsteht  das  Stachelbecken,  Akanthopelys,  Pelvis  spinosa;  die 
cartilaginären,  stacheligen  Exostosen  treten  in  der  Gegend  der  Beckengelenke  auf  und 
ragen  als  Leisten  oder  Knollen  (bis  kopfgroß)  in  den  Beckenraum.  —  Cartilaginäre  multiple 
Exostosen  werden  stationär,  wenn  das  allgemeine  Körperwachsturn  sistiert;  das  ist  ein 
Verhalten,  welches  von  demjenigen  echter  Geschwülste  verschieden  ist  und  diese 
Exostosen  den  hyperplastischen  Prozessen  nähert;  selbst  Rückbildungserscheinungen 
kommen  an  ihnen  vor  (Hartniann).  Sarcomatöse  Umbildung  sah  Chiari,  doch  ist 
eine  maligne  Degeneration,  im  Gegensatz  zum  Verhalten  bei  den  Enchondromen,  selten 
(Läwen). 


Fig.  404—408. 

A  Elfenbeinerne  Exostosen  am  l^tirnliein.     B  Multiple  Chondrome  (  Enchondrom  e) 
an  den  Fingern  der  r.  Hand.    Nach  Cornil  und   Ranvier.    C  Exostosen  am  Humerus, 

entsprechend    dem    Ansatz  des   Deltoideus,   sog.  Exerzierknochen.     Nach    Nel'aton. 
D  Exostosis  spongiosa  rechts  auf  der  Coronarnaht,  zum  Teil  auf  den  r.  unteren  Winkel 

des  Parietale  übergehend,     -/s  ^^^'  *jr.     Samml.  Breslau. 
E  Exostosis  eburnea  des  1.  Os  parietale  von  einem  alten  Mann,     ^/a  nat.  Gr.      Samml. 

Basel. 
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b)  Exostosis  fibrosa. 

Man  ^lntel•scheidet  bei  diesen  bindegewebig  präformierten  und  nur  von  Bindegewebe 
(nicht  von  Knorpel)  überzogenen  Osteomen  einmal  solche,  welche  vom  Periost  ausgehen 
und  mit  ihm  fest  verbunden  sind  (unbewegliche  periostale  Exostose  oder  corti- 
cales  Osteom),  ferner  solche  Exostosen,  welche  von  den  äußeren  Teilen  des  Periostes 
ausgehen  und  beweglich  sind  (bewegliche  periostale  Exostose).  Man  spricht  von 
parostalem  Osteom,  wenn  sich  ein  Osteom,  entweder  nach  Abbrechen  einer  Exostose 
oder  aus  einem  abgerissenen  Perioststück  in  der  Nähe  des  Knochens  gebildet  hat,  und 
von  diskontinuierlichen  Osteomen,  wenn  sich  Osteome  in  Fascien,  Sehnen,  Bändern 
und  Muskeln  weiter  entfernt  vom  Knochen  entwickeln.  Kontinuierliche  fasciale, 
tendinöse,  ligamentöse  oder  intramuskuläre  Osteome,  die  also  in  Verbindung  mit  den 
Knochen  stehen  und  kammartige  oder  dornförmige  Bildungen  darstellen,  sind  gewisser- 
maßen nur  sehr  lange  Exostosen.*)  Man  bezeichnet  die  kontinuierlichen,  oft  mul- 
tiplen, an  den  Insertionsstellen  der  Muskeln  vorkommenden  Exostosen  als  Muskel- 
ansatzexostosen.  Man  sieht  dieselben  z.  B.  öfter  an  der  Linea  aspera  femoris,  aber 
auch  au  anderen  Stellen,  wo  oft  schon  normalerweise  Vorsprünge  und  Höcker  an  den 
Knochen  bestehen. —  Die  Entstehung  dieser  Exostosen  wird  auf  Reizungen  des  Peri- 
osts bezogen.  Sie  kommen  meist  bei  jüngeren  Menschen  vor.  Lieblingssitze  sind 
die  Innenseite  des  Oberschenkels  und  das  obere  Drittel  des  Oberarms. 

Corticale  Osteome  finden  sich  häufig  am  Schädeldach  als  ganz  flache  oder 
als  kleine,  flachhügelige  oder  knopfförmige,  bisweilen  gestielte,  mitunter  höchst  multiple, 
el  fenb  einharte  Verdickungen  der  äußeren  Tafel,  namentlich  an  Stirn-  und  Scheitel- 
beinen (Fig.  404 A).  Seltener  sind  größere,  breitbasige,  spongiöse  oder  auch  elfenbein- 
dichte, rundliche  Knochenauswüchse  (Fig.  S.  404  E).  —  Zu  den  Exostosen  rechnet  man  nach 
Arnold  auch  die  bis  gänseeigroßen,  oft  elfenbeinharten  sog.  Höhlenosteome  der 
pneumatischen  Gesichtshöhlen.  Lösen  sie  sich  durch  Stielatrophie  auf,  so  heißen  sie 
tote  Osteome  (Tillmanns). 

Die  durch  einen  Callus  luxurians  (S.  650)  hervorgerufenen,  bleibenden  Knochen- 
geschwülste (Osteoma  fractura)  können  besonders  an  den  platten  Knochen,  nament- 
lich an  den  Schulterblättern  und  an  dem  Becken,  gelegentlich  aber  auch  an  den  langen 
Röhrenknochen  stachelige  und  ästige  Formen  annehmen  (s.  Fig.  350  S.  650). 

Praktisch  wichtig  ist  noch  die  Exostosis  subungualis  der  großen  Zehe. 
Direkt  unter  dem  Nagel  oder  am  Rand  desselben  erhebt  sich  eine  kleine  spongiöse 
Knochengeschwulst.  Der  Nagel  wird  emporgehoben,  eventuell  durch  Druck  zum  Schwund 
gebracht,  so  daß  ein  Ulcus  auf  der  Oberfläche  des  Knochenhöckers  entsteht.  Die  Ge- 
schwulst kann  dann  sehr  schmerzhaft  werden.  —  Die  Exostose  kommt  meist  bei  jugend- 
lichen Individuen  vor. 


*)  Heteroplastische  Osteome  sind  solche,  die  an  Stellen  entstehen,  wo 
Knochen  normalerweise  nicht  vorkommt;  sie  bilden  sich  hier  entweder  durch 
Ossifikation  aus  einer  knorpeligen  Matrix  oder  gehen  aus  dem  Bindegewebe  der  be- 
treffenden Weichteile  metaplastisch  oder  neoplastisch  (aus  versprengten  Osteoblasten) 
hervor.  Solche  heteroplastischen  Osteome  sieht  man  in  den  Gehirnhäuten,  im  Ge- 
hirn selbst,  in  der  Lunge,  in  der  Trachea,  in  der  Parotis,  in  der  Chorioidea 
und  Sklera,  in  der  Haut  alter  Leute  (als  Sandkörner),  sowie  an  anderen  Stellen,  so 
z.B.  auch  in  entzündlichen  Bindegewebsbildungen,  vgl.  Pleuraknochen  (S.  310). 

Auch  die  im  Bindegew^ebe  der  Muskeln  entfernt  vom  Knochen  vorkommenden  viel- 
fach als  myopathisch,  d.h.  als  das  Produkt  einer  Myositis  ossificans  (s.  bei  dieser) 
bezeichneten  Knochenbildungen,  sind  zu  den  heteroplastischen  Osteomen  zu  rechnen. 
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2.  Fibrome  der  Euochen. 

Sie  sind  im  allgemeinen  selten.  Am  häufigsten  kommen  sie  noch  an  den  die 
Mund-  und  Nasenhöhle  begrenzenden  Knochen  (Kiefer,  bes.  Unterkiefer)  vor,  wo  sie  vom 
Periost  ausgehen  oder  central  sitzen  und  den  Kiefer  auftreiben  (vgl.  bei  Zähnen 
S.  358).  Vgl.  Nasenrachenpolypen  S.  17G  und  Epulis  fibrosa  S.  350.  Die 
Fibrome  des  Periostes  sind  oft  sehr  gefäßreich,  so  daß  sie  auf  dem  Durchschnitt  in 
etwa  ähnlich  wie  ein  Corpus  cavernosum  aussehen  (teleangiektatisches  Fibrom). 
Es  kommen  bei  den  Nasen-Rachenfibroiden  Übergänge  zu  Sarcomen  vor;  darunter 
ist  eine  Form  hervorzuheben,  wo  sich  um  außerordentlich  zahlreich  entwickelte,  weite 
Blutgefäße  sarcomatöse  Zellmäntel  bilden  (teleangiektatisches  Angiosarcom).  Wie 
in  allen  Knochengeschwülsten,  so  können  sich  auch  hier  gelegentlich  Knochenbälkchen 
im  Geschwulstgewebe  entwickeln  (Fibroma  ossificans).  —  Vgl.  Osteomyelitis 
fibrosa  S.  666. 

3.  Myxome  der  Knochen. 

Sie  sind  in  reiner  Form  sehr  selten  (Lücke,  Ziegler,  Tedenant  u.  a.).  Sie 
gehen  aus  dem  Periost  oder,  was  häufiger  ist,  aus  dem  Mark  hervor  (Virchow).  Das 
myelogene  Myxom  treibt  den  Knochen  auf  und  bricht  schließlich  als  weiche,  austern- 
fleischähnliche  Masse  durch.  Das  Schleimgewebe  kann  sich  so  verflüssigen,  daß  Cysten 
entstehen.  —  Meist  bilden  die  Myxome  der  Knochen  Mischgeschwülste  mit  Chondromen 
(Myxochondrom).  Manche  Myxome  sind  nichts  anderes  als  myxomatös  erweichte 
Chondrome.  Häufig  ist  auch  die  Kombination  mit  Sarcom  (Myxosarcom).  In  den 
reinen  wie  in  den  gemischten  Myxomen  können  sich  osteoides  Gewebe  und  Knochen  bilden. 

4.  Lipome  der  Knochen 

sind  sehr  selten;  sie  sind  meist  auf  dem  Periost  fest  oder  lose  fixiert,  erreichen 
gelegentlich  bis  7  kg  Gewicht  (Lit.  Schwarz  und  Chevrier). 

5.  Angiome  (Hämangiome) 

kommen  gleichfalls  ganz  selten  vor.  Sie  sind  in  diffuser  Ausbreitung  am  Schädeldach 
beobachtet  worden,  desgleichen  am  Sternum,  selten  an  Röhren-,  Gesichtsknochen  usw. 
Gerhardt  sah  ein  Angiom  des  5.  und  6.  Brustwirbelkörpers,  das  zu  Kompressions- 
myelitis führte;  auch  Verf.  fand  einen  solchen  myelogenen,  zu  Kompressionsmyelitis 
führenden,  den  6.  Brustwirbel  betreffenden  Tumor  bei  der  Sektion  einer  61jähr.  Frau 
(beschrieben  von  Muthmann).     (Lit.  Schoene.) 

Sehr  häufig  ist  die  reiche  Entwicklung  ektatischer  Gefäße  in  verschiedenen 
Geschwülsten,  Fibromen,  Myxomen,  vor  allem  aber  in  Sarcomen  der  Knochen. 

6.  Chondrome  der  Knochen. 

Man  unterscheidet  a)  Ecchondrome  oder  Ecchondroscn,  das  sind  knorpelige 
Auswüchse  des  normalen  Knorpels,  und  b)  Enchondrome,  Knorpelgeschwülste  an  Stellen 
der  Knochen,  wo  normalerweise  kein  Knorpel  sein  sollte,  ausschließlich  aber  an  solchen, 
die  knorpelig  präformiert  sind. 

a)  Bei  den  Ecchondrosen  werden  L  solche  unterschieden,  welche  knorpelig  bleiben 
(Ecchondrosis  Simplex),  was  man  z.  B.  an  den  Rippen  älterer  Leute,  im  Kehlkopf 
(Putelli,  Lit.)  usw.  sieht.  Sie  sind  meist  klein.  —  [Auch  in  der  Gegend  der  Syn- 
chondrosis  spheno-basilaris,  mitten  auf  dem  Clivus  Blumenbachii  kommen  kleine  (Seiffer 
beschreibt  allerdings  ein  kastaniengroßes),  weiche,  gallertige  Geschwülste  vor,  welche 
sich  durch  blasigen  Charakter  der  Zellen  (Physaliden)  auszeichnen  (Ecchondrosis 
physalifora).  Diese  Geschwülste  werden  von  den  einen  (Virchow)  vom  Knorpel  der 
Synchondrose,  von  H,  Müller,  Klebs  und  anderen  (Ribbert  und  Steiner)  aber  von 
Resten    der  Chorda   dorsalis    abgeleitet    und  Chordome    genannt;    nach    Ribbert 
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wurzeln  sie  in  den  Markräumeu  des  Knochens  und  ragen  durch  die  Dura  hervor. 
Fischer  beschrieb  ein  malignes  Chordom.J  —  Die  Ecchondrosen  neigen  einmal  zu 
schleimiger  Erweichung,  das  andere  Mal  zu  Verkalkung  (Petrifikation)  und  zu 
Ossifikation.  —  2.  Manche  Ecchondrosen  wandeln  sich  später  mehr  oder  weniger  voll- 
ständig zu  Knochen  um  (Ecchondrosis  ossificans  oder  Exostosis  cartilaginea); 
über  diese  Geschwülste  vgl.  bei  Exostosen,  S.  717. 

b)  Bei  den  Encliondromei»  der  Knochen*)  unterscheidet  man  nach  dem  Sitz 
periphere  und  centrale.  Ätiologie:  Manche  Euch,  sind  wohl  embryonalen 
Ursprungs  und  entstehen  aus  persistierenden  Knorpelresten  aus  der  Fötalzeit,  andere 
entstehen  aus  Teilen  des  Intermediärknorpels  oder  infolge  von  Störungen  in 
der  Wachstumsperiode:  hier  sei  an  die  bei  der  Rachitis  gelegentlich  stehenbleibenden, 
aus  dem  Zusammenhang  mit  dem  übrigen  Knorpel  getrennten,  Knorpelinseln  erinnert 
(Virchow,  0.  Müller  u.  a.  s.  S.  698);  ja  man  ist  nach  Vorgang  dieser  Autoren  der  An- 
sicht, daß  alle  Enchondrome  der  Knochen,  innere  wie  äußere,  von  Knorpelinseln  ab- 
stammen, die  dem  Wachstumsknorpel  angehören.  Von  dem  Enchondroma  fracturae 
war  S.  650  die  Rede.  —  Lieblingssitz:  Die  meisten  Euch,  kommen  an  den  Diaphysen 
der  kleinen  Röhrenknochen  vor,  vor  allem  an  den  Phalangen  und  Metacarpi,  wo  sie 
nicht  selten  multipel  auftreten,  beide  Hände  und  Füße  in  großer  Zahl  befallen  können 
(Käst,  V.  Recklinghausen,  Steudel,  v.  Kryger,  Nasse,  Lit.)  und  jugendliche 
Individuen  bevorzugen  (s.  Fig.  B  S.  718).  Es  kommen  auch  an  den  langen  Röhren- 
knochen (bes.  an  den  Enden),  vor  allem  am  Femur,  ferner  am  Becken  (Lit.  Schoppig, 
der  einen  Fall  der  Basler  Samml.  beschreibt,  der  den  Kaiserschnitt  indizierte)  und 
Schulterblatt  (Ausgang  Ränder,  Lit.  Deganello),  selten  an  den  Rippen  und  Wirbeln 
Enchondrome  vor,  oft  von  ganz  enormer  Ausdehnung  (Mannskopfgröße  und  mehr). 
Auch  der  Ober-  und  der  nur  teilweise  knorpelig  präformierte  Unterkiefer  (Gelenkfortsatz, 
Meckelscher  Knorpel  und  andere  knorpelige  Teile,  vgl.  Masquelin,  Hanau-Koller) 
werden  mitunter  betroffen.  An  der  häutig  präformierten  Schädelkapsel  kommen  En- 
chondrome nicht  vor.  —  Es  gibt  auch  eine  familiäre  Enchondrom- Erkrankung  (vgl. 
Boyer,  Steudel). 

Aufbau  der  Enchondrome.  Euch,  der  Knochen  bestehen  in  der  Regel  aus 
hyalinem  Knorpel;  doch  kann  die  Grundsubstanz  auch  schleimig  oder  faserig  sein.  Sie 
bilden  lappig-knollige  Gewächse  von  bläulich-weißer  Farbe,  welche  vom  gefäßführenden 
Perichondrium  bedeckt  und  von  gefäßhaltigen  Bindegewebssepten  durchzogen  werden. 
Von  der  gefäßführenden  Umgebung  aus  erfolgt  die  Ernährung,  während  das  Knorpel- 
gewebe selbst  gefäßlos  oder  wenigstens  arm  an  Gefäßen  ist.  —  Das  Gewebe  der  Euch, 
(und  Eccb.)  neigt  sehr  zu  sekundären  Umwandlungen.  Diese  sind  a)  Erweichung, 
die  durch  verschiedene  regressive  Veränderungen  herbeigeführt  wird,  und  zwar:  Ver- 
fettung der  Zellen;  blasige  Umwandlung  der  Zellen  (Physaliden)  mit  gleich- 
zeitiger  Erweichung    der    Zwischensubstanz;    schleimige    Umwandlung    der 


*)  Es  kommen  auch  Enchondrome  nicht  selten  in  Weichteilen  vor,  so  in  der 
Parotis  (vgl.  S.  361),  im  Hoden,  in  der  Lunge,  in  der  Mamma,  den  Fascien,  in 
der  Gesichtshaut,  Mucosa  der  Trachea  (v.  Recklinghausen)  u.  a.  Ihre  Entstehung 
führt  man  teils  auf  Metaplasie,  teils  auf  eine  embryonale  Entwicklungsstörung, 
Aberration,  zurück,  besonders  da  sie  neben  Knorpel  oft  auch  andere  Gewebe  enthalten. 
Diesen  Entstehungsmodus  hat  man  für  die  Euch,  der  Parotis,  der  Halshaut,  der 
Schilddrüse,  der  Mundh  öhle,  der  Lippen,  der  Mamma  und  auch  für  die  Knorpel- 
geschwülste der  Geschlechtsorgane,  vor  allem  des  Hodens,  sowie  auch  für  die- 
jenigen der  Nieren  in  Anspruch  genommen.  Über  die  Auffassung  der  Hodenencb.  als 
embryoider  Tumoren  (Wilms)  vgl.  bei  Hoden. 


Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl. 
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Grundsubstanz,  wobei  die  Zellen  Ausläufer  erhalten  (My xochondrom);  totale  Ver- 
flüssigung der  Grundsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen;  wodurch  Er- 
weichungscysten  entstehen  (s.  Knochencysten  S.  731).  Gelegentlich  kann  sich 
an  die  Erweichung  ein  Aufbruch  nach  außen  anschließen,  was  besonders  bei  den 
multiplen  Chondromen  der  Finger  oft  zu  sehen  ist,  und  es  können  jauchende,  ulceröse 
Höhlen  in  den  Ch.  entstehen.  —  b)  Anderseits  neigen  Chondrome  zu  Verhärtung,  und 
zwar  teils  zu  Verkalkung  (Petrifikation),  teils  zu  Verknöcherung  (ossifizierendes 
Ch.),  sowohl  nach  dem  endochondralen  wie  nach  dem  metaplastischen  Typus.  Centrale 
Euch,  besitzen  mitunter  eine  Knochenschale.  Es  kann  eine  Geschwulst  auch  von  vorn- 
herein aus  Knochen  und  Knorpelgewebe  bestehen  (Osteochondrom).  —  c)  Über- 
gänge zu  bösartigen  Ciescliwülsten.  Es  gibt  Übergänge  zu  Sarcomen  (Chondro- 
sarcom).  Die  Zellen  wuchern  dann  stärker,  verlieren  ihre  sogenannten  Kapseln,  liegen 
in  Haufen  oder  Zügen  dicht  beieinander  und  nicht  mehr  in  Knorpelgrundsubstanz, 
sondern  in  einer  weichen  Zwischensubstanz. 

Betreffs  der  Gutartigheit  oder  Bösartigheit  sind  die  Ench.  vorsichtig  zu  beur- 
teilen, da  Metastasen  trotz  der  histologischen  Gutartigkeit  gelegentlich  selbst  bei 
reinen  Chondromen  vorkommen.  Es  neigen  weiche,  schleimige,  rasch  wachsende  Formen 
dazu.  So  kann  z.  B.  bei  Ench.  des  Beckens,  meist  nach  Erweichung  der  Geschwulst, 
Durchbruch  in  Venen  und  Metastasierung  in  die  Lungen  erfolgen.  Die  Metastasen 
treten  meist  spät  auf.     Nach  Exstirpation  können  Recidive  auftreten. 

Auch  regionäre  Metastasen  und  ein  Hineinwachsen  in  Lymphgefäße  und 
Lymphdrüsen  kann  man  bei  weichen,  stark  wuchernden,  reinen  Enchondromen  zuweilen 
sehen.  Desgleichen  kommen  z.  B.,  wie  auch  Verf.  sah,  bei  Chondromen  der  Scapula 
gelegentlich  knollige  Metastasen  in  der  benachbarten  Muskulatur  vor.  Bei  gemischten 
Chondromen  (Chondrosarcomen)  sind  Metastasen  auf  dem  Blut-  und  Lymphweg,  sowie 
Recidive  häufiger. 

Das  Osteoidchondrom  (Virchow). 

Dasselbe  ist  eine  besondere  Varietät  des  Chondroms.  Hier  wird  keine  der 
gewöhnlichen  Knorpelarten,  sondern  von  vornherein  osteoides  Gewebe,  sog. 
Knorpelknochen  (mit  Karmin  sich  intensiv  rot  färbend),  oft  in  kolossaler  Masse 
produziert.  Die  Geschwulstbildung  beginnt  in  den  inneren,  der  Knochenoberfläche  nahe 
gelegenen  Teilen  des  Periostes.  Es  bilden  sich  osteoide  Bälkchen,  ohne  jeden  lamellären 
Bau,  die  im  allgemeinen  senkrecht  zur  Längsachse  des  Knochens  gestellt  sind,  oft  netz- 
förmig anastomosieren  und  alsbald  die  äußeren  Lagen  des  Periostes  sowohl  wie  die 
Rinde  durchbrechen.  In  die  Bälkchen  können  manchmal  rundliche  oder  mit  Ausläufern 
versehene  Zellen,  die  aber  keine  Kapseln  haben,  eingelagert  sein.  Zwischen  den 
Bälkchen  ist  das  Geschwulstgewebe  fibrös-zellig  und  besitzt  zahlreiche  Kapillaren  (ein 
wichtiger  Unterschied  gegenüber  dem  gefäßlosen,  eigentlichen  Geschwulstgewebe  bei  dem 
Enchondrom).  —  Sitz:  Bevorzugt  sind  die  langen  Röhrenknochen,  und  zwar  das  untere 
Ende  des  Femur,  das  obere  Ende  der  Tibia  sowie  der  Humerus  jugendlicher  Individuen. 
Die  Geschwulst  nimmt  bei  ihrem  Wachstum  meist  eine  spindel-,  birn-  oder  keulen- 
förmige Gestalt  an,  indem  sie  sich  nach  der  Diaphyse  mehr  und  mehr  verjüngt.  Die 
Oberfläche  der  Geschwulst  ist  relativ  glatt.  Auf  dem  Durchschnitt  selbst  ganz  großer 
Geschwülste  sind  die  Konturen  der  alten  Knochenrinde  meist  noch  hier  und  da  ange- 
deutet; der  Knochen  geht  mitten  durch  die  Geschwulst  hindurch;  er  wird  teilweise 
zerstört  oder  wird  sklerosiert.  Die  rein  osteoiden  Stellen  der  Geschwulst  sehen  auf  dem 
Durchschnitt  wie  Faserknorpel  aus,  hier  und  da  hyalin,  transparent,  an  anderen  Stellen 
fascikulär,  lamellös  oder  retikulär.  Die  Konsistenz  der  osteoiden  Stellen  ist  festweich, 
schneidbar  wie  Faserknorpel  oder  Callus.  Der  lappige  Bau  der  Enchondrome 
fehlt    dem    Osteoidchondrom.      Die    Dimensionen    der    Osteoidchondrome 
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kömieu  ganz  euorm  werden,  v.  Volkraann  erwähnt  ein  Osteoidchondrom  des 
Femur,  welches  fast  eine  Elle  im  Durchmesser  hatte. 

Während  das' Osteoidchondrom  nicht  zur  Erweichung  neigt  (im  Gegensatz  zu 
einem  gewöhnlichen  Chondrom),  zeigt  es  dagegen  starke  Tendenz,  durch  Kalkauf- 
nahme zu  echtem  Knochen  zu  werden.  Oft  erfolgt  die  Verkalkung  nur  in  einem 
Teil  der  Bälkchen,  und  die  Geschwulst  läßt  sich  noch  mit  dem  Messer  durchschneiden; 
in  anderen  Fällen  wandelt  sich  das  Osteoidchondrom  besonders  nach  der  Basis  zu  herd- 
weise in  poröses  oder  dichtes  Knochengewebe  ura,  oder  die  Verknöcherung  ist  eine 
universelle,  das  Osteoidchondrom  (Osteoidem)  ist  zu  einem  harten  Osteom  geworden. 

Diese  histologisch  ganz  gutartige  Geschwulst  ist  klinisch  ebenso  mit  Vor- 
sicht zu  beurteilen  wie  manches  gewöhnliche  Enchondrom.  Die  Geschwulst  kann  in 
Venen  einbrechen  und  dadurch  Metastasen  machen.  Sie  kann  Übergänge  zum  Enchon- 
drom sowie  zum  Sarcom  zeigen. 

Das  Osteoidsarcom  ist  die  zellreiche,  bösartige  Varietät  des  Osteoidchondroms. 
Die  Geschwulst  ist  zum  Hauptteil  sarcomatös  und  enthält  osteoides  Gewebe  in  mehr 
oder  weniger  großer  Ausdehnung,  das  dann  durch  Kalkaufnahme  verknöchern  kann. 
Das  osteoide  Gewebe  bildet  oft  anastomosierende  Bälkchen,  wie  in  einer  Spongiosa,  und 
zierliche  Netze,  während  die  Stelle  des  Markgewebes  von  Sarcomgewebe  eingenommen  wird. 

7.  Sarcome  der  Knochen. 

Sarcome  sind  die  häufigsten  Knochen  geschwülste.  Sie  sind  teils  weich, 
teils  härter;  die  härtesten  sind  die  zugleich  Knochen  produzierenden  Osteosarcome.*) 
Man  unterscheidet  2  Hauptgruppen  von  Knochensarcomen,  und  zwar  periphere 
oder  periostale  und  centrale  oder  myelogene  Sarcome. 

a)  Periostale  Sarcome  der  Knochen. 

Dieselben  haben  ihren  Sitz  hauptsächlich  an  den  Enden  der  langen  Röhrenknochen, 
können  aber  auch  an  alleu  anderen  Stellen  des  Skeletts  gelegentlich  vorkommen.  — 
Man  unterscheidet  weichere  und  härtere  Formen.  Die  weichen,  speckigen  sind 
aber  auch  in  der  Regel  noch  ziemlich  derb,  besonders  im  Vergleich  zu  manchen  fleisch- 
artig weichen  oder  markigen  oder  geradezu  flüssigen  myelogenen  Sarcomen.  —  Histo- 
logisch sind  es  Rundzellen-  oder  Spindelzellensarcome  oder  gemischte,  oder  die  Zellen 
sind  ganz  polymorph  und  dann  meist  groß.  Periostale  Sarcome  können  auch  mitunter 
die  Anordnung  der  Alveolärsarcome  zeigen  (S.  725).  Auch  Riesenzellensarcome  kommen 
vor  (Fig.  177  auf  S.  350).  Rundzellensarcome  sind  bösartiger  als  Spindelzellensarcome; 
unter  letzteren  sind  die  kleinzelligen,  oft  besonders  gefäßreichen,  maligner  als  die  groß- 
zelligen, welche  vielfach  Übergänge  zu  Fibromen  zeigen  können.  Man  begegnet  auch 
Chondrosarcomen.  —  Die  Sarcome  können  den  Knochen  mehr  und  mehr  umgreifen  und 
bei  jugendlichen  Individuen  oft  in  relativ  kurzer  Zeit  mächtige  Tumoren  bedingen 
(Umfang  eines  Beins  1  m  und  mehr).  Zuweilen  entsteht  dadurch  eine  spindelige  oder 
birnförmige  Gestalt.  Anfangs  lassen  sich  die  Geschwulstmassen  noch  gut  von  der  kom- 
pakten Substanz  des  Knochens  unterscheiden,  und  sie  können  nach  außen  durch  das 
Periost  abgegrenzt  sein.  —  Das  Gefüge  des  Geschwulstgewebes  ist  faserig  oder  mehr 
homogen,  nicht  selten  von  bündelartiger,  radiärer  Anordnung.  Besonders  ist  letzteres 
der  Fall,  wenn  die  Geschwulst  mehr  oder  weniger  starke  Tendenz  hat,  osteoides  oder 
fertiges  Knochengewebe  zu  produzieren  (Osteosarcom  oder  Osteoidsarcom  oder 
ossifizierendes  Sarcom).  Hier  wandelt  sich  das  Geschwulstgewebe  selbst,  manchmal 
nur    in    geringer,    manchmal  in  großer   Ausdehnung,   zu  Osteoid   oder  zu  Knochen  um. 


*)  Osteosarcom   heißt  nicht   Sarcom   des    Knochens,   sondern  ein  mit  Knochen- 
bildung einhergehendes  Sarcom.     Es  braucht  gar  nicht  vom  Knochen  auszugehen. 
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Durch  diese  Knocbenproduktion  bildet  sich  meist  eine  dem  Knochen  anliegende  knöcherne 
Basis,  von  der  aus  gröbere  oder  feinste,  zuweilen  röhrenartige  Knochenbälkchen  und 
Nadeln  (Spiculae)  ausstrahlen.  Mitunter  erscheinen  am  macerierten Präparat  förmliche- 
Strahlenbündel,  die  nach  der  Peripherie  auseinander  weichen  (Fig.  401);  in  anderen 
Fällen  restieren  beim  Macerieren  elfen beinharte  oder  poröse,  exostosenartige  Knoten 
(Fig.  402).  Die  Knochenbälkchen  sind  oft  nur  lose  miteinander  verbunden,  so  daß  die 
macerierten  Präparate  zuweilen  äußerst  fragil  sind.  Beim  Macerieren  geht  auch  meist  ein  Teil 
des  Geschwulstskeletts  verloren,  da  manche  Teile  frei  im  weichen  Geschwulstgewebe 
liegen.  Seltener  kommt  es  zu  Schalenbildung,  die  bei  großen,  rasch  gewachsenen 
Tumoren  meist  sehr  lückenhaft  ist.  —  Das  weiche  Geschwulstgewebe  mancher  Sarcome 
neigt    sehr   zu   regressiven   Umwandlungen,    wie    fettiger    Degeneration,    Nekrose, 


Fig.  409. 

Periostales  Sarcom  der  Tibia  von  einem 

Knaben.     Aus  Billroth's  Allg.  Chir. 


Fig.  410. 
Durchschnitt  von  Präparat  Fig.  409. 


Hämorrhagien,  was  zuweilen  zu  Durchbrüchen   durch  die  Haut  führt.     Die  Schnittfläche 
sieht  oft  sehr  bunt  aus. 

Das  weitere  Wachstum  der  periostalen  Sarcome  kann  dann  so  erfolgen,  daß 
die  Geschwulstmassen  in  die  Weichteile  der  Umgebung  einbrechen;  Die  an  die  Ge- 
schwulst angrenzende  oder  von  ihr  umfaßte  Knochenpartie  kann  von  den  einbrechenden 
Geschwulstmassen  durchwachsen  und  rarefi ziert  werden  (Fig.-  410),  so  daß  mitunter 
Spontanfrakturen  entstehen,  oder  es  gelangt  der  Knochen  im  Bereich  der  von  ihm 
ausgehenden  Geschwulst  durch  ossifizierende  Ostitis  resp.  Osteomyelitis  zur  härtesten 
Sklerose.  Dringen  ossifizierende  Sarcome  in  die  umgebenden  Weichteile,  so 
können  sich  hier  teilweise  verknöchernde  Geschwulstknoten  bilden.  Auch  die  Meta- 
stasen, die  vor  allem  in  den  Lungen,  den  Lymphdrüsen,  oder  selbst  weit  entfernt, 
z.  B.  im  Gehirn,  Schädeldach,  auftreten,  können  ossifizieren  oder  nur  teilweise  verkalken, 
oder  aber  ganz  weich  bleiben.  In  den  Lungen  können  zahllose  (genau  wie  in  Fig.  163, 
S.  302)  und  bis  faustgroße  Knoten  auftreten. 
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1))  Myelogene  Sarcoiue  der  Knochen. 

Der  liistoloKische  Bau  der  centralen  Sarcome  der  Knochen  ist  sehr  verschieden. 
Es  kommen  u.  a.  vor:  klein-  oder  großzellige,  weiche,  gefäßreiche  Rundzellen- 
sarcome;  fibrös-zellige  sowie  reine  Spindelzellensarcome,  die  gleichfalls  ganz 
verschieden  große  Zellen  zeigen  können;  häufig  kommen  in  fibrös-zellige  oder  in  rein 
spindelzellige  Massen  eingebettete  Riesenzellen  vor,  oft  in  ganz  erstaunlicher  Anzahl 
und  Größe.  Das  sind  die  gewöhnlichen  Riesenzelle  nsarcome.  —  Andere  zeigen 
neben  faserigem  Gewebe  oder  Spindelzellen  auffallend  große,  vielgestaltige,  vielfach  auch 
mehrkernige  Zellen,  zuweilen  auch  eckige  Zellen  mit  großem,  blasigem  Kern.  Die  Zellen 
gruppieren  sich  mitunter  zu  Strängen  und  Haufen,  liegen  oft,  sich  abkantend,  dicht 
aneinander,  so  daß  große  Ähnlichkeit  mit  Carcinom  entsteht.  Man  nennt  diese,  übrigens 
auch  bei  periostalen  Sarcomen  vorkommende  Form  Alveolärsarcom.*) 

Manche  myelogene  S.  sind  äußerst  reich  an  teleangiektatischen  kapillären  Gefäßen 
(teleangiektatische  Sarcome).  —  Wieder  andere  myelogene  S.  sind  Hämangio- 
sarcome;*)  auch  hier  kommen  verschiedene  Varietäten  vor.  Manchmal  bilden  sich 
dicke  Mäntel  oder  Röhren  rundlicher  oder  eckiger,  dicht  gelagerter  Zellen  um  kapilläre 
Blutgefäße  (perivasculäres  Sarcom  oder  tubuläres  Angiosarcom);*)  in 
anderen  Fällen  sind  die  Zellen  des  Mantels  cylindrisch,  fast  wie  Epithelzellen,  fetthaltig 
und  exquisit  radiär  auf  kapilläre  Blutgefäße  aufgesetzt  (Perithelsarcom).  Wo 
benachbarte  Mäntel  miteinander  verschmelzen  oder  wo  die  Zellwucherung  eine  diffuse 
ist,  entsteht  der  Eindruck  eines  diffus  ausgebreiteten  Sarcoms,  und  der  Angiosarcom- 
charakter  geht  verloren.  —  Damit  sind  die  verschiedenen  Formen  nicht  erschöpft.  — 
Mitunter  produziert  das  Geschwulstgewebe  zierliche,  anastomosierende,  osteoide  oder 
echt-knöcherne  Bälkchen  oder  dickere,  oft  unförmige  Knochenbalken  (Osteoid-, 
Osteosarcom). 

Sehr  oft  bildet  sich,  wie  (S.  714)  erwähnt,  bei  dem  weiteren  Wachstum  besonders 
der  Riesenzellensarcome,  das  unter  Verdrängung  der  alten  Knochensubstanz  geschieht, 
außen  eine  neue  Knochenschale  (Schalensarconie)  (Fig.  399  u.  411).  Ist  die  Schale 
sehr  dünn,  so  kann  sie  bei  Druck  das  Symptom  des  Pergamentknitterns  bieten. 

Andere,  ganz  weiche  myelogene  Sarcome  sind  nicht  schalig.  Sie  sind  seltener. 
Die  Schnittfläche  zeigt  zuweilen  einen  radiären  und  oft  einen  fasciculären  Bau;  die 
Bündel  bestehen  dann  häufig  aus  Spindelzellen.  In  anderen  Fällen  ist  die  Schnittfläche 
homogen,  und  man  findet  Rundzellen  oder  noch  andere  Zellformen.  Hierbei  entstehen 
besonders  leicht  Spontanfrakturen. 

RegressiTe  Veränderungen  der  Geschwulstinassen  sind  häufig,  und  zwar:  myxo- 
matöseErweichung,VerflüssigungundCystenbildung, Verfettung, Nekrose, 
Blutungen,  welch'  letztere  zu  Pigmentierungen  und  ebenfalls  zu  Gystenbildung 
führen  können.  Dadurch  wird  das  Geschwulstgewebe  mitunter  größtenteils,  oft  bis  auf 
einen  dünnen  Wandbelag,  zum  Zerfall  und  zur  Verflüssigung  gebracht  (Gystosarcom 
s.   Fig.  411). 

Großer  Gefäßreichtum  und  Blutungen  in  cystisch  erweichten  myelogenen  Sarcomen 
bedingen  gelegentlich  Pulsation,  systolisches  Blasen  oder  Reibegeräuscbe 
und  können  ein  Knochenaneury sma  vortäuschen.  Verfasser  sah  das  z.  B.  bei 
einem  für  ein.  Knochenaneurysma  gehaltenen,  mit  geringer  Auftreibung  des  Knochens 
verbundenen  Schalensarcom  des  oberen  Ulnaendes,  welches  angeblich  nach  einem  vor 
5  Monaten  stattgefundenen  Trauma  entstanden  war;  erst  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  des  abgekratzten  weichen  Wandbelags  stellte  sich  heraus,  daß  es  sich  um 


*)  Abbildungen  dieser  Sarcomformen  siehe  bei  Dura  mater  cerebralis,  Fig.  565, 
567  u.  568,  wo  eine  Zusammenstellung  über  Sarcome  gegeben  wird. 
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ein  an  Riesenzellen  reiches  Spindelzellensarcom  handelte.     Das  Vorkommen  von  Knochen- 
aneurysmen  wird  von  Manchen  überhaupt  angezweifelt. 

Lieblingssitze   der  myelogenen  Sarcome   sind   vor   allem    die  Kiefer,    besonder 
der   Unterkiefer.     Von  den  als   Epulis  bezeichneten  Geschwülsten  (S.  350)    gehört   ein 
großer  Teil  zu  den  myelogenen  Riesenzellensarcomen.     Es   gibt  jedoch    auch  Epuliden, 
welche    periostale   Riesenzellensarcome    sind.      Ferner    sind    bevorzugt    die    Epiphysen, 
selten,  wie  in^Fig.  400,  die  Diaphyse  der  langen  Röhrenknochen,  vor  allem  der  Tibia, 

des  Radius  (Fig.  399)  und  der  Ulna. 


Verlauf    und    Prognose    der   Hnocheiisarcome. 

Die  centralen  Sarcome  der  Knochen 
sind  meist  solitär  und  zum  Teil  relativ  gut- 
artig, d;  h.  vor  allem  nicht  sehr  zur  Generali- 
sation  geneigt.  Besonders  gilt  letzteres  von  den 
an  Riesenzellen  reichen  myelogenen  Epuliden, 
die  vorwiegend  zur  Zeit  der  zweiten  Dentition 
auftreten;  sie  sind  zwar  lokal  reeidivfähig  — 
wenn  sie  nicht  vollständig  mit  einem  Teil  des 
Alveolarfortsatzes  entfernt  werden  — ,  Metastasen 
machen  sie  jedoch  nicht.  Die  an  den  langen 
Röhrenknochen  auftretenden  myelogenen  Sar- 
come müssen  jedoch  in  bezug  auf  ihren  Verlauf 
entschieden  als  viel  bösartiger  bezeichnet 
werden,  da,  wenn  auch  nicht  regelmäßig,  so 
doch  oft  genug,  erstens  ein  Übergreifen  auf 
die  umgebenden  Weich  teile  und  ferner  das 
Auftreten  von  entfernten  Metastasen,  vor 
allem  in  den  Lungen,  beobachtet  wird.  Zuweilen 
kann  man  dann  ein  grobes  Hineinwachsen  der 
Geschwulstmassen  in  Venen  konstatieren.  —  Wurde 
eine  Extremität  wegen  Sarcom  amputiert,  so  muß 
man  an  dem  amputierten  Gliede  die  Venen 
genau  revidieren,  um  einen  Anhalt  für  die 
Prognose  des  Falles  zu  gewinnen. 

Bei  den  periostalen  Sarcomen  sind  die 
weichsten,  zellreichsten  die  bösartigsten.  Betreffs 
der  Neigung  zu  Metastasen,  die  viel  öfter  als 
bei  den  myelogenen  vorkommen,  und  die 
vor  allem  in  die  Lungen,  dann  auch  in  Lymph- 
drüsen erfolgen,  verhalten  sich  die  einzelnen 
Fälle  sehr  verschieden.  Im  allgemeinen  kann  man 
Sarcom    um    so    bösartiger    ist,   je    kleiner 


Fig.  41L 
Grosses    Cystosarcom     (cystisclies 
Schalensarcom)  des  Oberschenkels, 

aus  myelogenem  Riesenzellensarcom 
hervorgegangen.  Vielfach  Knochen- 
balken in  den  Wänden  zwischen  den 
Cysten.  Nach  Pean.  Entlehnt  aus 
Billroth's  Allg.  Chir. 


daß 


wohl    auch    hier    sagen, 
seine  Zellen  sind. 

In  der  Ätiologie'der  Sarcome  der  Knochen  spielen  Traumen  eine  entschiedene 
Rolle.  Auch  in  Frakturstellen  hat  man  die  Entwicklung  von  Sarcomen  beobachtet 
(ebenso  wie  von  Osteoidchondromen).  Man  muß  hier  natürlich  sehr  vorsichtig  in  der 
Beurteilung  sein,  da  ja  auch  primäre  myelogene,  sowie  metastatische  Tumoren  häufig 
zu  Spontanfraktur  führen.  Die  Breslauer  Sammlung  besitzt  ein  Präparat  von  einer 
älteren  Frau,  bei  welcher  nach  Kniegelenksresektion  wegen  Fungus  (synoviale  Form, 
mikroskopisch  bestätigt)  in  der  gut  knöchern  konsolidierten  Vereinigungsstelle  8  Monate 
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später  ein  polymorphzelliges  Sarcom  entstanden  war,  welches  als  hiihnereigroßer,  weicher 
Pilz  aus  der  Resektiousstelle  herauswuchs. 

Seltene  Formen  zellreicher  Hnochengeschwülste. 

1.  Primär  multiple  myelogene  Tumoren  des  Knochenmarks  kommen,  oft  ohne 
oder  mit  nur  geringer  Veränderung  der  äußeren  Konfiguration  der  Knochen,  im  Innern 
der  Wirbel,  des  Steruum,  der  Rippen,  im  Femur,  im  Schädel,  gelegentlich  aber 
auch  in  nahezu  sämtlichen  Knochen  vor.  Es  sind  scharf  umschriebene,  weiche, 
blaß  graurote  oder  dunkelrote,  von  der  Markmasse  scharf  differenzierte  Tumoren,  welche 
teils  nur  das  Markgewebe  in  Form  von  rundlichen  Knoten  oder  förmlichen  Zapfen  sub- 
stituieren, teils  das  kompakte  Knochengewebe  zum  Schwund  bringen.  Besonders  am 
Schädeldach  können  dadurch  bei  der  Mazeration  zahlreiche  grubige  und  lochartige 
Defekte  resultieren,  wie  sie  ähnlich  bei  metastatischen  Geschwülsten  beobachtet  werden. 
Auch  kann  gelegentlich  ein  Hinüberwachsen  auf  Nachbarorgane  vorkommeji.  Metastasen- 
bildung in  anderen  Organen  wird  gleichfalls  bei  einem  Teil  beobachtet.  —  Histologisch 
lassen  sich  diese  Tumoren,  welche  man,  weil  sie  im  Mark  entstehen,  vielfach  auch  mit 
dem  dafür  gerade  nicht  sehr  empfehlenswerten  Sammelnamen  ,My  elome'  belegt  (Lit.  im 
Anhang),  in  mehrere  Gruppen  einteilen: 

a)  Geschwulstgewebe  von  einem  dem  lymphadenoiden  Gewebe  in  etwa  ähnlichen 
Bau,  in  seltenen  Fällen  auch  reich  an  polymorphkernigen  Riesenzellen.  Da  es  sich  um 
maligne  Tumoren  handelt,  ist  die  Bezeichnung  Lymphosarcom,  die  Verf.  mit  Wieland 
auf  Grund  von  5  einschlägigen  Beobachtungen  wählte,  berechtigt.  Manche  nennen  diese 
Geschwülste  jetzt  Lymphocytome;  es  bestehen  aber  diese  Tumoren  gar  nicht  nur 
aus  Lymphocyten,  sondern  aus  einem,  wenig  typischen,  lymphoiden  Gewebe,  wie  in 
Lymphosarcomen.  Eher  wäre  es  noch  erlaubt,  von  ,pseudoleukämischen  Tumoren, 
zu  sprechen,  womit  zugleich  darauf  hingewiesen  würde,  daß  es  sich  bei  diesen  Tumoren 
höchst  wahrscheinlich  nicht  um  echte  Geschwülste,  sondern  um  eine  Systemerkrankung 
des  lymphatisch-hämatopoetischen  Apparates  handelt.  Die  Farbe  dieser  Tumoren  ist  oft 
blaflgrau  bis  weiß.  Sie  sitzen,  im  Gegensatz  zu  den  Myelomen  (b),  auch  gern  in  den  langen 
Röhrenknochen  und  durchaus  nicht  nur  im  roten  Mark,  und  machen,  wenn  auch  selten, 
Metastasen  in  inneren  Organen;  gelegentlich  greifen  sie  (was  Myelome  zuweilen  gleichfalls 
tun)  auch  auf  Nachbarteile  (Periost,  Muskeln)  über.  —  Neben  überwiegender  Knochen- 
resorption finden  sich  zuweilen  Andeutungen  von  Knochenneubildung.  [Fälle  mit  aus- 
gebreiteter Sklerosierung  (Hammer)  gehören  wohl  nicht  hierher.] 

b)  Als  eigentliche  Myelome  bezeichnet  man  nach  v.  Rustizky  primär  multiple 
Tumoren  des  Knochenmarks,  welche  gekennzeichnet  sind  durch  eine  mächtige  Hyperplasie 
des  Markes  (vorzüglich,  wenn  auch  nicht  ausschließlich,  des  roten,  d.  h.  desjenigen 
des  Rumpfskeletts),  die  durch  erhebliche  üniformität  der  Zellen,  welche  den  Myelo- 
cyten,  den  charakteristischen  Elementen  des  Knochenmarks  gleichen,  ausgezeichnet  ist. 
Es  handelt  sich  um  größere  oder  kleinere,  runde  oder  durch  gegenseitige  Abplattung 
leicht  eckige  Zellen  mit  zuweilen  nachgewiesenen  neutrophilen  Granula,  während  in 
anderen  Fällen  Granula  fehlen  (man  denkt  hier  an  ungekörnte  Vorstufen;  vgl.  Herxheimer, 
Menne).  Die  Farbe  dieser  Tumoren  ist  oft  dunkelrot  infolge  reicher  Vaskularisation; 
nicht  selten  sind  sie  durchblutet  und  central  nekrotisch.  Die  Geschwulst  macht  keine 
Metastasen  in  anderen  Organen,  kann  sich  aber  in  dem  Organsystem  des  Skeletts 
überall,  wo  sich  rotes  Mark  findet,  knotig  oder  diffus  ausbreiten.  In  einzelnen  Myelom- 
fällen,  so  auch  in  dem  von  Saltykow  aus  der  pathol.  Anstalt  Basel  mitgeteilten,  wurden 
im  Blut  von  Milz,  Leber  u.  a.  auch  Myelocyten  gefunden.  Bei  ganz  diffuser  Ausbreitung 
spricht  man  auch  von  Myelomatose.  (Fälle  mit  derselben  Zellbeschaifenheit,  aber  mit 
Metastasen    in  Lymphdrüsen   und   Lymphgefäßen  w'erden    vielfach    als   Myelo-Sarcom 
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bezeichnet;  vgl.  Harbitz).  Die  Affektion  geht  mit  einer  Degeneration  der  übrigen  Mark- 
elemente (Bender)  und  stets  mit  hochgradigen  Einschmelzungsprozessen  am  Skelett 
und  ausgesprochenen  klinischen  Symptomen  von  Seiten  des  Knochensystems  (u.  a. 
Verkrümmung  der  Wirbelsäule  und  Verkürzung  des  Rumpfes)  einher. 

c)  Als  Erythrocytom  beschrieb  Ribbert  einen  Fall,  wo  die  Zellen  ausschließlich 
den  Typus    von  Megaloblasten  (s.  S.  215)  hatten. 

d)  Wieder  andere  Fälle  zeigten  Zellen  vom  Charakter  der  großen  einkernigen 
Leukocyten  des  Blutes  (Mac  Callum)  oder  aber  ähnlich  den  Plasmazellen  (Hoff- 
mann); doch  lassen  Sternberg  und  Menne  (Lit.)  letztere,  weil  Metastasen  da  waren, 
nicht  als  echte  Myelome  gelten.  Man  spricht  hier  von  Leukocytom  und  Plasma- 
cytom. 

Bei  primär-multiplen  Knochenmarktumoren,  die,  wie  erwähnt,  vielfach 
unter  ,Myelomen'  zusammengefaßt  werden,  kann  im  Harn  ein  durch  bestimmte  Reak- 
tionen (Ausfällen  bei  55",  Stärkerwerden  der  Trübung  bei  65°,  von  da  ab  allmählich 
Auflösung  bei  85°;  Wiederausfällen  durch  Abkühlen)  charakterisierter  Korper  (Bence- 
Jonesscher  Körper)  auftreten  (Kahler).  Doch  kann  diese  Reaktion  auch  bei 
lymphatischer  Leukämie  vorkommen  (Askanazy).  Nach  Magnus-Lewy  handelt 
es  sich  bei  diesem  Körper  nicht  um  eine  Albumose,  sondern  um  ein  den  Eiweißkörpern 
nahestehendes  Produkt. 

Eine  besondere  Gruppe  bilden  die  multiplen  Endotheliome  des  Knochenmarks 
(Markwald). 

2.  Diffuse  Sarconiatose  des  Knochenmarkes  vom  Charakter  des  kleinzelligen 
Rundzellensarcoms  kann  selten  auch  sekundär  entstehen.  Marchand  beobachtete  das 
z.  B.  im  Anschluß  an  ein  Rundzellensarcom  der  Infraorbitalgegend. 

3.  Über  die  als  Chlorome  bezeichneten,  gefärbten,  pseudoleukämischen,  multiplen, 
periostalen  Neubildungen  vgl.  S.  157. 

Sekundäre  Geschwülste  der  Knochen. 

Von  sekundären  Geschwülsten  kommen  hauptsächlich  Carcinoine  und  Sarcome  vor. 
Von  letzteren  sind  es  in  erster  Linie  die  melanotischeu  Sarcome,  welche  nicht  selten 
zahllose  Metastasen  in  vielen,  zuweilen  fast  in  allen  Knochen  machen. 

Carcinome  kommen  primär  im  Knochen  nicht  vor.  Wohl  aber  kann  gelegent- 
lich eine  alte  Knochenfistel  von  der  Haut  aus  mit  Epidermis  ausgekleidet  werden, 
von  der  dann  ein  Krebs  ausgeht;  dieser  kann  dann  weiter  in  den  Knochen  hinein- 
wachsen und  einen  primären  Knochenkrebs  vortäuschen.  Durch  direktes  Übergreifen 
eines  Carcinoms,  besonders  der  Haut,  entsteht  nicht  selten  eine  krebsige  Caries,  die  zu 
Fraktur  führen  kann.  —  Die  auf  dem  Blutweg  vermittelten,  durch  Verschleppung  von 
Krebskeimen  entstehenden  sekundären  oder  metastatischen  Krebse  der  Knochen 
bevorzugen  nicht  nur  gewisse  Knochen,  sondern  in  diesen  auch  bestimmte  Stellen,  was 
von  Recklinghausen  aus  statischen  Momenten  erklärt.  Diejenigen  Stellen  sind  meist 
bevorzugt,  auf  welche  dauernder  Druck  und  Zug  am  intensivsten  einwirken.  Als  Ort 
der  ersten  Ansiedlung  der  mit  dem  Blut  der  Vasa  nutritia  eingeschleppten  Krebs- 
zellen sind  die  kleinsten,  aber  relativ  weiten  Venen  des  Knochenmarks  anzusehen. 
Im  Mark  oder  in  der  Spongiosa  sitzende  Herde  können  innerhalb  der  Gefäßbahnen  später 
durch  die  Corticalis  ins  Periost  hineinwachsen.  Der  histologische  Charakter  der 
Metastasen  richtet  sich  mehr  oder  weniger  genau  nach  dem  des  primären  Tumors. 

Der  Form  nach  sind  die  metastatischen  Krebse  teils  circumscript,  teils  infil- 
trierend und  anderseits  teils  destruierend,  osteoklastisch,  den  Knochen  cariös 
einschmelzend,  was  das  Häufigste  ist,  teils  osteoplastisch,  wobei  ein  feines  Spongoid 
(Fig.  412)    oder    elfenbeinhart    kondensiertes   Knochengewebe    entsteht    (Fig.  414),    das 


Geschwülste  der  Knochen. 


729 


dem  Knochen  auch  geschwulstartig  aufsitzen  kanu  (Fig.  413).  Bei  ausgedehnter  diffuser 
Infiltration,  die  auf  Kosten  des  alten  Knochengewebes  Platz  greift,  können  die  Knochen 
biegsam  werden  und  Infraktionen  zeigen  (krebsige  Osteo  malacie).  Besonders 
die  intiltrierenden  Krebse  zeichnen  sich  aber  auch  oft  durch  Bildung  reichlichen,  teils 
lauge  osteoid  bleibenden,  teils  mit  der  Zeit  verkalkenden,  neuen  Knochengewebes  aus, 
was  mit  der  fortgesetzten  Vermehrung  der  spezifischen  Krebszellen  und  der  Resorption 
der    alten    Knochenbälkohen    Hand    in    Hand    geht    (osteoplastische    Carcinose). 


,>^*.'' 


'■A 


Fig.  413. 


Fig.  412.  Osteoplastische  Carcinose  (spongoid)  des 
r.  Humerus  bei  Carcinom  der  Prostata.  67^4]'. 
Mann.  ^4  natürl.  Gr.  Vgl.  Verfasser,  Ma- 
ligne Tumoren  der  Prostata,  in  Deutsche  Chirurgie, 
Lief.  53,  1902. 


Fi?.  412. 


Fig.  413.  Osteoplastische  Carcinose  der  1.  Becken- 
hälfte bei  Carcinom  der  Prostata.  72jähr. 
Mann.     Vi  na^t-  Gr.     Vgl.  ibidem. 


Mikroskopisch  begegnet  man  hier  Bildern,  in  denen  das  alveoläre  Gerüst  des  Krebses 
fast  ganz  aus  osteoiden  oder  knöchernen  Bälkchen  neuer  Bildung  besteht.  Das  inter- 
alveoläre Bindegewebe,  das  dem  fibrös  umgewandelten  Mark  angehört,  produziert  den 
Knochen  (Osteomyelitis  fibrosa  osteoplastica).  An  Stellen,  wo  nicht  zugleich  auch  viel 
neues  Knochengewebe  gebildet  wird,  die  alten  Knochenbälkchen  aber  resorbiert  sind, 
bekommt  das  krebsig  infiltrierte,  fibrös  verdichtete  Mark  eine  fleischige,  derbe  Konsistenz. 
Die  osteoplastische  Fähigkeit   kann   aber   so    groß  sein,    daß   der  zerstörende  Charakter 
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Fig.  415. 

Fig.  414.  Osteoplastische  und  teilweise  osteoklastische  Carcinose  der  Wirbelsäule 
bei  Prostatacarcinom  *)  (V.  Brust-,  II.  Lendenwirbel).  71  jähr.  Mann.  Samml.  der 
path.  Anst.  zu  Basel.     Circa  V2  nat.  Gr. 

Fig.  415.  Zahlreiche,  zum  Teil  ossifizierte  Carcinominetastaseii,  teils  circum scripter, 
teils  diffuser  Art,  im  rechten  Humerus  einer  vor  2  Jabi-en  wegen  Mammacarcinom 
operierten  48jähr.  Frau.  Auch  die  Wirbelkörper  waren  fast  sämtlich  von  Krebs- 
massen infiltriert  und  durch  teilweise  verkalktes,  osteoides  Gewebe  verdichtet;  desgl. 
waren  die  Femora  verändert.  FVas  nutriens.  Nach  dem  frischen  Präparat  gezeichnet 
von  Dr.  Cauer.     Natürl.  Größe. 


*)  Fig.  412,  413  und  414,  nach  Präparaten  der  Basler  Sammlung  von  W.  Cour- 
voisier  gezeichnet;  vgl.  dessen  In.-Diss.  (Das  Prostatacarcinom,  Basel  1901)  und  ferner 
Verf.  ,Die  malignen  Geschwülste  der  Prostata'  bei  Socin-Burckhardt:  Erkrankungen  der 
Prostata.     Deutsche  Chirurgie.     Lief.  53.     1902. 
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zurücktritt.  Das  kann  man  oft  besonders  schön  an  den  Wirbelkörpern  sehen  (Fig.  412). 
Die  Häufigkeitsskala  für  die  Metastasen  ist  folgende:  Wirbel,  Oberschenkel, 
Becken,  Rippen,  Brustbein,  Oberarm,  platte  Schädelknochen,  Unterschenkel,  Vorderarm 
(v.  Recklingbausen).  Oft  machen  sich  erst  mehrere  Jahre  nach  der  Entfernung 
des  primären  Tumors  Knocheumetastasen  bemerklich.  Besonders  gilt  das  für  Mamma- 
krebse,  deren  Metastasen  die  Wirbelkörper  besonders  bevorzugen,  was  nicht  selten  zu 
Einbruch  der  Wirbelsäule,  Kompressionsmyelitis  und  Paraplegie  führt  (Fig.  609).  Wegen 
der  großen  Häufigkeit  des  Brustkrebses  bei  Frauen  über- 
wiegt der  Anteil  des  weiblichen  Geschlechts  an  metasta- 
tischen Wirbelkrebsen.  Prostatakrebs  (vgl.  bei  diesem) 
ist  nach  v.  Recklinghausen  und  Krbslöh  und  besonders 
nach  den  Erfahrungen  Verf.'s  (24  Fälle  von  Prostatacarcinom 
des  Basler  Instituts,  davon  16  mit  Knocheumetastasen) 
als  Pendant  des  Mammakrebses  aufzustellen;  jedoch  kommen 
bei  ersterem  die  Metastasen  auch  bereits  in  frühen  Stadien 
vor.  Beide  sind  durch  osteoplastische  Carcinose  besonders 
ausgezeichnet.  —  Auch  die  Metastasen  des  Schilddrüsen- 
carcinoms  (S.  329)  bevorzugen  auffallend  das  Skelett; 
osteoplastische  Carcinose  fehlt  hier  jedoch  in  der  Regel,  und 
ferner  besteht  hier  eine  auffallende  Vorliebe  für  die  obere 
Körperhälfte  (bes.  Schädel).  Symmetrische  Anordnung  fehlt 
meist.  Über  ihr  histol.  Verhalten  und  betreffs  der  sog.  gut- 
artigen Strumametastasen  s.  S.  327. 

Besonders  häufig  machen  auch  die  , malignen 
Hypernephrome'  der  Niere  Metastasen  in  das  Skelett; 
diese  können  sogar  das  erste  klin.  Symptom  bilden  (Lit. 
Albrecht  und  bei  Grosheintz,  I.-Diss.  Basel  1907). 

Zuweilen  führen  metastatische  Knochentumoren  Spon- 
tanfrakturen (Lit.  bei  Grunert)  herbei  (s.  Fig.  416); 
diese  können  sogar  das  erste  klinische  Symptom  sein.  Auch 
Infraktionen  kommen  vor. 


Fig.  416. 
Spontanfraktur  (Schräg- 
lirucli)    des    1.    Humerus 

bei  metastat.  Spindel- 
zellensarcom  des  Ute- 
rus. 58  jähr.  Jungfrau. 
Primärtumor  intramural, 
kindskopfgroß  mit  klein- 
fingerdickem Durchbruch 
in  eine  Uterinvene;  viele 
Metastasen  in  der  Leber 
und  bis  faustgroße  Knoten 
an  zahlreichen  Rippen  und 
im  Sternum.  Samml.  Basel. 
2/3  nat.  Gr. 


Cysten  der  Knoclien. 

Knochencysten  kommen  a)  vorwiegend  durch  Er- 
weichung von  vorher  festen  Geschwülsten,  vor 
allem  von  typischen  Chondromen,  selten  von  zentral  ent- 
standenen cystischen  Enchondrofibromen  (Schlange)  zu- 
stande. Auch  centrale,  den  Knochen  auftreibende  Fibrome 
und  bräunlich  gefärbte,  derbe  Riesenzellensarcome 
(Schlange),  sowie  auch  andere  Sarcome,  sowie  meta- 
statische Carcinome  können  cystisch  erweichen.  (Den  einzig 
genauer  beschriebenen  Fall  von  Carcinom  beobachtete  Verf., 

und  zwar  zahlreiche  cystische  Metastasen  bei  einem  Plattenepithelkrebs  des  Oesophagus; 
s.  I.-Diss.  von  Tscherniakowsky,  Basel  1906,  Lit).  Cysten  entstehen  hierbei  oft  infolge 
von  Blutungen  und  dadurch  bedingten  Gewebszerfall;  Cystosarcome  gehen  oft  aus  Riesen- 
zellensarcomen  hervor,  b)  Sehr  selten  sind  echte  primäre  oder  genuine  Cysten  (vgl.  Lit. 
bei  M.  B.  Schmidt),  c)  Cysten  können  ferner  entstehen  bei  Osteomalacie  (s.  S.  642) 
und  bei  Ostitis  deformans  (s.  S.  667);  hier  sah  Verf.  in  der  dünnwandigen  Diaphyse 
eines  32  cm  langen  Humerus  eine  daumendicke,  12,5  cm  lange,  glattwandige  Cyste  mit 
wässerigem  Inhalt;  ferner  bei  Periostitis  und  Ostitis  albuminosa  (s.  S.  662),  infolge 
von  Dermoidkystom  und  falschem,  sowie  dem  sehr  seltenen  echten   Cholesteatom 
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(s.  bei  Felsenbein  S.  665  und  vgl.  bei  Geschwülsten  der  zarten  Hirnhäute),  sowie  infolge 
von  Cysticerken  (sehr  selten)  und  Echinokokken  (selten).  —  Über  die  an  Häufig- 
keit prävalierenden  Kief ercysten,  welche  eine  besondere  Stellung  einnehmen,  vgl.  bei 
Mundhöhle  (S.  357  u.  358). 

Parasiten  der  Knochen, 

Cysticercus  ist  ganz  selten  (Froriep,  Boström)  und  unwichtig. 

Ecliinococcus  kann  sich  besonders  in  den  langen  Röhrenknochen  etablieren  und 
eine  mächtige,  geschwulstartige  , Auftreibung'  hervorrufen,  doch  kann  auch  trotz  Aus- 
höhlung des  Knochens  jede  Auftreibung  fehlen  (v.  Bergmann,  E.  Maller,  Lit.).  Er 
kommt  auch  in  den  Schädel-  und  Wirbelknochen  usw.  vor.  Die  Knochenechinokokkeu 
haben  meist  den  infiltrierenden  Habitus  des  Echinococcus  multilocularis  (Fig.  321 
S.  592).  Die  ganze  Markhöhle  kann  mit  Hunderten  kleinerer  und  größerer  Blasen  aus- 
gefüllt sein.  Die  Blasen  können  bis  walnußgroß  sein  (größer  als  wie  beim  typischen 
E.  multiloc).  —  Nach  Virchow  handelt  es  sich  nicht  um  jene  besondere  Form,  sondern 
um  einen  E.  hydatidosus,  dessen  abweichendes  Aussehen  hier  durch  die  beengte  Ent- 
wicklung in  den  präformierten  Fächern  zwischen  den  starren  Spongiosabälkchen  bedingt 
wird.  —  Doch  kommen  selten  auch  echte  multilokulare,  kleinblasige  Knochen- 
echinokokken, mit  typischer  exogener  Proliferation  vor  (vgl.  Abbee). 


I 


VI.  Erkrankungen  der  Gelenke 
(Diarthrosen)  und  der  Synarthrosen. 


Anatomie.    Weoü  mau.  schlechthin  von  Gelenk  spricht,  so  hat  man  die  Diarthrose 

im  Sinne,  bei  der  sich  zwischen  den  mit  Knorpel  überzogenen  Knochen- 
enden (Gelenkenden)  ein  Spalt  oder  eine  geräumige  Höhle,  die  Gelenkhöhle, 
befindet.  Von  dem  Umfang  und  der  Ausdehnungsfähigkeit  einer  Gelenkhöhle  bekommt 
man  erst  eine  rechte  Vorstellung,  wenn  das  Gelenk  unter  pathologischen  Verhältnissen 
oder  künstlich  mit  Flüssigkeit  angefüllt  ist. 

Bei  einer  Synartlirose  besteht  entweder  eine  fibröse  oder  eine  knorpelige  oder  eine 
fibrös-knorpelige  Verbindung  der  Knochen,  ohne  Gelenkhöhle;  je  nachdem  spricht  man 
von  Syndesmose  (wozu  Ligamente,  Suturen  oder  Nähte  und  Zwischenknochenmembranen 
gehören)  oder  "von  Synchondrose,  und  nennt  falsche  Synchondrose  eine  teils 
aus  Knorpel,  teils  aus  Bindegewebe  bestehende  Vereinigung  der  Knochen. 

An  den  Diarthrosen  unterscheidet  man:  a)  Die  Gelenkenden;  dieselben  sind 
Knochen,  mit  gefäßlosem  Knorpel  überzogen,  der  an  den  meisten  Gelenken  hyalin, 
an  anderen  (z.  B.  am  Sternoclaviculargelenk)  fibröser  Knorpel  ist.  An  den  Seitenflächen, 
d.  h.  da,  wo  die  Knorpelflächen  sich  nicht  gegenseitig  berühren,  wird  der  Knorpel  von 
Perichondrium  bedeckt;  diese  fibrös-elaslische  Haut  geht  ohne  scharfe  Grenze  allmählich 
sowohl  in  das  den  knorpelfreien  Teil  der  Gelenkenden  bedeckende  Periost,  als  auch  in 
den  von  Perichondrium  freien  Gelenkknorpel  über,  b)  Die  Gelenkkapseln.  An  diesen 
unterscheidet  man  a)  eine  äußere  Faserhaut  oder  fibröse  Gelenkkapsel,  welche 
von  sehr  verschiedener  Mächtigkeit  ist,  und  ß)  eine  mit  der  äußeren  innig  verbundene 
innere,  an  der  Innenfläche  glänzende,  feuchte,  weiche,  blaßgraue  Haut,  die  Synovial- 
membran  (Membrana  synovialis  oder  Synovialis).  Diese  im  Vergleich  zu  anderen 
serösen  Membranen  dicke  Haut  besteht  in  ihren  tiefen,  die  größeren  Blutgefäße  be- 
herbergenden Schichten,  aus  lockerem,  fibrös-elastischem,  fetthaltigem  Gewebe;  nach  innen 
folgt  eine  dünne  Schicht  parallel  liegender  zellreicherer  Bindegewebsbündel,  die  sog. 
Intima  die  nach  der  Gelenkhöhle  gekehrte  glatte  Innenfläche  ist  mit  einer  Lage  platter 
Zellen  ausgekleidet,  die  an  Stellen,  wo  der  geringste  Druck  ausgeübt  wird,  mehrschichtig 
ist.  [Nach  Braun  sind  diese  Zellen  allen  andern  Zellen  der  Synovialmembran  gleich- 
wertig.] Die  Synovialis  ist  an  manchen  Stellen  faltig;  außerdem  besitzt  sie  fibröse, 
mit  ein-  oder  mehrfachen  platten  Zellen  überzogene,  meist  mikroskopische  Zotten, 
Synovialz  otten,  die  besonders  an  den  Rändern  der  Gelenkflächen,  dort,  wo  die  Mem- 
bran sich  an  die  Knochen  ansetzt,  dicht  stehen  und  der  Membran  hier  ein  rotes,  sammet- 
artiges  Aussehen  verleihen;  sie  sind  entweder  gefäßhaltig  und  enthalten  dann  Ka- 
pillaren, die  von  den  größeren  Blutgefäßen  aus  der  tieferen^  lockeren  Schicht  ausgehen. 
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oder  sie  sind  zum  Teil  gefäßlos.  Größere  Zöttchen  können  auch  kleine  Herde  von 
Knorpel  enthalten,  der  verkalken  kann.  —  Diese  Synovialmembran  sezerniert  eine 
hühnerei weißartige,  schleimig  zähe,  wasserreiche,  nur  67o  feste  Bestandteile  (Eiweiß, 
ilucin,  Salze)  enthaltende  Flüssigkeit,  die  Synovia  oder  Gelenkschmiere.  "Während  die 
knorpeligen  Gelenkenden  normalerweise  frei  von  Synovialis  sind,  kann  unter  patho- 
logischen Verhältnissen  die  Synovialmembran  in  Form  eines  Pannus,  d.  h.  einer  weichen, 
gefäßreichen  Bindegewebshaut,  über  den  Knorpel  ziehen  (Synovitis  pannosa). 

Besondere  anatomische  Stellung  der  Gelenkhöhlen:  Die  Gelenkhöhlen 
stehen  zwar  den  anderen  serösen  Säcken  nahe,  unterscheiden  sich  jedoch  auch  wieder  in 
mancher  Hinsicht  von  denselben.  Die  Synovialmembran  ist  vor  anderen  serösen  Häuten 
ausgezeichnet  durch  ihre  Dicke,  die  Zotten,  den  Gefäßreichtum,  ihre  besondere  Art  von 
Zellauskleidung  (der  eine  selbständige  epitheliale  Bedeutung  nicht  zukommt,  Braun), 
ihr  schleimartiges  Sekret,  was  alles  sie  den  Schleimhäuten  nähert.  Nach  Braun  müssen 
die  Gelenkhöhlen  als  von  freien  Bindegewebsoberflächen  begrenzte  Gewebsspalten  auf- 
gefaßt werden.  Auch  in  pathologischer  Beziehung  macht  sich  die  eigentümliche  Stellung 
der  Synovialis  geltend  und  äußert  sich  einerseits  in  der  Neigung  zu  profusen,  teils 
serösen,  teils  katarrhalischen  Ausschwitzungen,  während  sie  anderseits  die  Aufsaugung 
von  Ergüssen   eher  erschwert  wie  erleichtert  (Braun),  vgl.  S.  737. 

I.   Erkrankungen  des  Knorpels  im  allgemeinen. 
1.   Degenerative  Veränderungen. 

a)  Bei  der  fettigen  Degeneration  treten  Fettkörnchen  und  -tröpf- 
chen  in  den  Knorpelzellen  auf.  Die  f.  D.  kann  eine  Alterserscheinung  sein, 
oder  sie  ist  die  Folge  einer  lokalen  Herabsetzung  der  Ernährung,  wie  sie 
z.  B.  im  Gefolge  von  Entzündungen  auftritt.  An  der  Oberfläche  von  Gelenk- 
knorpeln können  oberflächliche  Substanzverluste,  üsuren  dadurch  entstehen. 

b)  Unter  den  Altersveränderungen  ist  zunächst  die  senile  Knorpel- 
er weichung  hervorzuheben.  Man  sieht  sie  vor  allem  an  den  Rippen- 
knorpeln, besonders  im  Innern  derselben,  ferner  auch  an  den  Gelenkknorpeln 
und  an  dem  Knorpel  der  Synchondrosen. 

Hierbei  zeigt  der  Knorpel  Zerfaserung,  Zerklüftung,  scholligen  und  molekularen 
Zerfall  sowie  viscöse  Durchtränkung  und  schließliche  Verflüssigung  der  Grund- 
sub stanz,  während  die  Knorpelzellen  mehr  oder  weniger  stark  in  Form  un- 
regelmäßiger Haufen  (nicht  in  Reihen)  wuchern,  welche  von  der  Grundsubstanz  mit  stark 
lichtbrechenden,  mehrschichtigen  Mutterkapselu  umgeben  werden;  Zellbaufen,  die  im  Be- 
reich zerfaserter  Grundsubstanz  liegen,  nehmen  eine  längliche  Gestalt  an.  An  den.  er- 
weichenden Stellen  fallen  die  gewucherten  Zellen  mehr  und  mehr  der  fettigen  Deg. 
und  dem  völligen  Untergang  anheim;  zum  Teil  werden  sie  frei  und  gelangen  in  die 
Synovia. 

Wo  die  Zerfaserung  der  Grundsubstanz  beginnt,  sieht  man  makroskopisch  glän- 
zende, weißstreifige  Flecken  (asbestartige  Degeneration)  und  mikroskopisch  feinste,  fein- 
körnig getrübte  Streifen.  —  Wo  die  Zerfaserung  weiter  vorgeschritten  ist,  wo  bereits 
manche  Fasern  molekular  zerfallen,  andere  quer  durchgebrochen  sein  können,  sieht  der 
Knorpel  makroskopisch  gelb   oder  braungelb*),  transparent  (wie  in  Ol  aufgehellt) 


*)  Als  Ochronose  (Virchow)  bezeichnet  man  eine  sehr  seltene,  braune  bis 
schwarze  Pigmentierung,  welche  u.  a.  Knorpel,  Sehnenansätze  und  Gelenkkapseln  betrifft. 
Der  Farbstoff   wird    in    diffuser  Form,    teilweise  aber  auch  körnig   abgeschieden.     Man 
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aus  und  ist  weich;  diese  Veränderung  findet  man  bei  Betrachtung  eines  Rippenquer- 
schnittes in  Form  von  Flecken  oder  in  diffuser  Ausbreitung  am  häufigsten  in  den 
inneren  Partien.  Darin  kann  man  öfter  weiße,  verkalkte  Stellen  sehen.  —  Löst  sich 
der  Rippeuknorpel  stellenweise  völlig  auf,  so  entstehen  schleimig- weiche  Partien, 
mit  klarer  Flüssigkeit  gefüllte  Spalten,  oder  förmliche  Cysten  (senile  Cysten- 
bildung).  Die  Knorpelzellen  können  vielfach  Fettkörnchen,  oft  auch  reichlich 
Glykogentropfeu,  sowie  rotgelbe  Klümpchen  von  Hämatoidin  enthalten. 

Die  Spalten,  welche  an  den  Rippenknorpeln  bei  der  Erweichung  entstehen, 
können  vom  Knochenmark  oder  vom  Perichondrium  aus  mit  Gefäßen  und  Zellen  aus- 
gefüllt werden.  Von  dieser  Art  Markgewebe  aus  kann  dann  eine  Ossifikation, 
Bildung  spongiösen  Knochens,  erfolgen,    oder  dasselbe  wandelt  sich  fibrös    um. 

Die  Erweichung  des  Knorpels  tritt  ferner  auch  bei  verschiedenen  chronischen 
Gelenkentzündungen  auf.  Die  Oberfläche  der  Gelenkknorpel  kann  infolge  der 
Auffaserung  sammetartig-papillös  werden.  Reiben  sich  diese  Stellen  bei  der  Gelenk- 
beweguug  allmählich  ab,  so  entstehen  mehr  oder  weniger  tiefe  Substanzverluste  (Usuren). 

c)  Metaplasie  des  Knorpels  zu  Schleimgewebe.  Hierbei  wandelt 
sich  die  feste  Knorpelgrundsubstanz  in  eine  niucinhaltige  Flüssigkeit  um, 
die  Knorpelzellen  werden  zu  verästelten  Schleimgewebszellen. 

Dringen  Zellen  und  Blutgefäße  in  diese  M'eiche  Masse,  so  entsteht  eine  Art  Mark- 
gew ehe.  Dasselbe  kann  durch  reichliche  Umwandlung  zu  Fettzellen  sogar  den  Charakter 
von  Fettmark  annehmen,  oder  es  wird  zu  faserigem  Bindegewebe.  —  Diese  Veränderung 
ist  teils  eine  senile,  teils  sieht  man  sie   bei  chronischen  Arthritiden. 

d)  Amyloide  Degeneration  kommt  hauptsächlich  bei  älteren  Indi- 
viduen vor  und  bedingt  eine  blaugelbliche,  fleckige  Beschafi'enheit  des 
Knorpels  an  den  Syuchondrosen  wie  Synarthrosen. 

Mikroskopisch  sieht  man,  daß  die  Kapseln  ungleichmäßig  aufquellen  und  einen 
hyalinen  Glanz  annehmen.  Auch  die  Knorpelzellen  quellen  auf  und  wandeln  sich  mit  der 
Grundsubstanz  zu  einer  zerbröckelnden,  scholligen  Masse  um.  Die  veränderten  Stellen 
geben  Amyloidreaktioh  (S.  576).  Verf.  sah  sie  auch  an  länglichen  Ecchondrosen  der 
Symphysis  oss.  pubis,  z.  B.  bei  einer  85  jähr.  Frau. 

e)  Caries  und  Nekrose  des  Knorpels  können  durch  granulierende  und  eitrige 
Entzündungen  hervorgerufen  werden  (vgl.  bei  Gelenkentzündungen). 

2.  Ablagerung  von  Ealksalzen  und  von  harnsanren  Salzen  im  Knorpel. 

Ablagerung  von  Kalk,  Verkalkung,  findet  mit  Vorliebe  in  bereits 
veränderten,  besonders  in  asbestartig  degenerierten  Stellen  statt.  Auch  sie 
ist  vorwiegend  eine  Alterserscheinung.  Die  Ränder  der  knorpeligen 
Gelenkenden  sind  bevorzugt.  Der  Kalk  (kohlensaurer  und  phosphorsaurer) 
wird  zunächst  in  den  Kapseln  der  Knorpelzellen,  dann  auch  in  den  Zellen 
selbst  und  in  der  Grundsubstanz  als  feiner,  körniger  Staub  deponiert. 

Bei  auffallendem  Licht  erscheint  Kalk  leuchtend  weiß,  glänzend,  ähnlich  dem  Fett. 

Kalkreaktionen:  s.  S.  60.  —  Knorpel,  der  einmal  kalkhaltig  war,  aber 
künstlich  entkalkt  wurde,  färbt  sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  blau. 


nimmt  an,  daß  es  sich  hierbei  nur  um  eine  Steigerung  der  oben  erwähnten  diffusen 
Pigmentierung  handelt  (Albrecht).  Eine  ähnliche  Färbung  kann  der  Knorpel  in  Formol- 
lösung annehmen  (Heile).     Lit.  bei  Pick. 
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Ablagerung  von  üraten  in  der  Grundsubstanz  und  in  den  Kapseln, 
vor  allem  der  Gelenkknorpel  (aber  auch  z.  B.  nicht  selten  in  den  Ohr- 
knorpeln u.  a.),  findet  bei  der  harnsauren  Diathese  oder  Gicht  statt  (vgl. 
bei  dieser  S.  749).  Die  weißen  Massen  lösen  sich  mikroskopisch  in  dichte 
Nadelgarben  und  Drusen  auf  (Fig.  XIV  auf  Taf.  11  im  Anhang).  Diese 
Kristalle  bestehen  vorwiegend  aus  saurem  harnsaurem  Natron,  ferner  aus 
Verbindungen  der  Harnsäure  mit  Ammoniak,  Magnesia,  Kalk  n.  a. 

Reaktion.  Auf  Zusatz  von  Essigsäure  kristallisiert  die  Harnsäure  in  Tafeln 
aus  (s.  Fig.  XIII  auf  Taf.  II  im  Anhang). 

3.  Umwandlung  von  permanentem  Knorpel  in  Knochen  und  in  Bindegewebe. 

Ossifikation  von  Knorpel  findet  häufig  statt,  sowohl  als  senile 
Erscheinung  (besonders  an  Eippen  und  Kehlkopf)  wie  auch  infolge  ent- 
zündlicher Vorgänge.  —  Fibröse  Umwandlung  von  hyalinem  Knorpel 
kommt  bei  verschiedenen  chronischen  Gelenkleiden  vor  (z.  B.  bei  der  Poly- 
arthritis chronica  rheumatica). 

Bei  der  fibrösen  Metaplasie  wandelt  sich  der  Knorpel  zu  Bindegewebe  um, 
indem  die  Zwischensubstanz  zunächst  fibrillär  wird;  dann  schwinden  die  Kapseln,  und 
die  Knorpelzellen  werden  spindelig.  Dabei  findet  aber  auch  zugleich  eine  Hyperplasie 
statt,  indem  die  Zellen  Haufen  bilden.  Dringen  Gefäße  ein  und  treten  reichlich  Rund- 
zellen auf,  so  gleicht  das  Ganze  einem  Granulationsgewebe. 

4.  Hypertrophische  und  regenerative  Vorgänge  am  Knorpel. 

Wucherungen  höckeriger  Art  an  den  Gelenkknorpeln,  welche  zum  Teil  in 
Knochen  übergehen,  sehen  wir  bei  der  deformierenden  Arthritis  (S.  742).  Die  Höcker 
können  sich  loslösen  und  zu  freien  Gelenkkörpern  werden.  —  Frakturen  von  Rippen- 
knorpeln heilen  nicht  knorpelig,  sondern  bindegewebig  oder  knöchern;  den  Oallus  liefert 
das  Perichondrium.  Betreffs  der  Vereinigung  von  durchtrennten  Trachealknorpeln 
s.  S.  198.  —  Durch  Abspreng ung  von  Knorpelstücken  entstehende  Defekte 
bleiben  fast  unverändert  bestehen,  oder  die  regenerative  Neubildung  ist  eine  minimale. 
Sprengstücke  von  Gelenkknorpeln  können  entweder  zu  freien  Gelenkkörpern 
werden,  oder  sie  werden  durch  eine  Wucherung  der  Synovialmembran  irgendwo  organisch 
befestigt. 

II.  Krankheiten  der  Gelenke  und  Synarthrosen. 

A.  Circulationsstörnngeu. 

Akute  Hyperämie  leitet  jede  Gelenkentzündung  ein.  Manchmal,  z.  B. 
im  Beginn  des  akuten  Gelenkrheumatismus,  beherrscht  sie  ganz  das  anato- 
mische Bild. 

Infolge  der  stärkeren  Gefäßinjektion  sind  die  Zotten  der  Synovialmembran  leb- 
hafter gerötet  und  voluminöser,  vor  allem  länger.  Die  Synovia  kann  vermehrt  und 
zugleich  verdünnt  sein. 

Blutungen  in  die  Gelenkhöhle  (Haemarthros)  entstehen  am 
häufigsten  durch  Traumen;  so  im  Anschluß  an  Frakturen,  Distorsionen 
(bes.  am  Knie),  Luxationen,  sowie  durch  direkte  kontundierende  Gewalten, 
Kontusionen  (Stoß,  Fall,  Schlag).     Blutungen  in  die  Gelenkhöhle,  zuweilen 
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auch  iu  das  Synovialgewebe,  kommen  bei  hämorrhagischer  üiathese  (Bluter- 
gelenke, bes.  Knie,  Lossen)  und  zuweilen  bei  heftigen  Entzündungen  vor. 

Fehlen  anderweitige  schwere  Verletzungen  und  vor  allem  infektiöse,  entzündungs- 
erregende  Momente,  so  ist  der  dem  Eintritt  des  Blutes  in  die  Gelenkhöhle  häufig 
folgende  seröse  Erguß  nur  gering.  —  Bei  dem  Fehlen  schwerer  sonstiger  Läsionen 
des  Gelenkes  kann  beim  Menschen  ein  großer  Teil  des  ergossenen  Blutes  von  der 
Synovialmembran  wocheu-  und  monatelang  flüssig  erhalten  werden,  während  in  anderen 
FälleD  alles  frühzeitig  gerinnt;  nach  Riedel's  Tierexperimenten  dagegen  bleiben  zwei 
Drittel  flüssig,  ein  Drittel  gerinnt.  Dann  schießen,  unter  Schwund  der  Blutkörperchen, 
Zellsträuge  in  diejenigen  Coagula,  welche  der  Synovialis  fest  anliegen.  Die  freien  Coa- 
gula  zerfallen  fettig,  schrumpfen  mehr  und  mehr  ein,  und  verschwinden  völlig  durch 
Resorption.  Die  Resorption  eines  Blutergusses  vollzieht  sich  im  allgemeinen  ziemlich 
rasch,  doch  erfolgt  z.  B.  am  Kniegelenk  trotz  seiner  ansehnlichen  Recessus  die  Heilung 
meist  erst  nach  Wochen.  Beschleunigt  wird  die  Resorption,  wenn  Risse  in  der  Synovialis 
sind  (v.  Volk  mann);  das  Blut  läuft  dann  durch  den  Riß  und  wird  resorbiert.  Das 
spricht  nach  Braun  dafür,  daß  die  Synovialis  nicht  nur  keine  hervorragend  starke 
resorptive  Fähigkeit  besitzt,  sondern  die  Aufsaugung  sogar  eher  verlangsamt.  Praktisch 
wichtig  ist,  daß  sich  nach  einer  Blutung  in  ein  Gelenk  häufig  noch  Jahre  lang  gelbe 
oder  rostbraune  Pigmentierungen,  durch  Ablagerung  von  Hämatoidin  bedingt, 
erhalten.  —  Sehr  selten  erfolgt  durch  Organisation  des  Blutergusses  eine  Verwachsung 
der  Gelenkwandungen  und  Gelenksteifheit   (Ankylose). 

B.  Die  aknten  uud  chronischen  Entzündungen  der  Gelenice. 

Bei  den  Gelenkentzündungen  ist  häufig  vorwiegend  die  Synovialis  be- 
trofifen.  In  anderen  Fällen,  uud  zwar  gilt  das  für  die  meisten  Formen  von 
chronischer  Arthritis,  sind  auch  die  übrigen  Teile  des  Gelenks  mit  ergriffen. 
Man  bezeichnet  die  erste  Art  von  Gelenkentzündungen  als  Synovitis  oder 
Arthromeningitis,  die  zweite  als  Panarthritis  oder  Arthritis  schlechthin. 

Nach   dem   anatomischen  Charakter  kann  man  bei  den  akuten  Entzündungen, 

bei  welchen  fast  ausnahmslos  eine  reichlichere  Exsudation  besteht,  eine  seröse  resp. 
sero-fibrinöse,  eine  fibrinöse  und  eine  eitrige  resp.  sero-purulente  oder  aber  sero-fibrinös- 
purulente  Form  unterscheiden.  — •  Bei  den  chronischen  Entzündungen,  welche  viel 
mannigfaltigere  anatomische  Formen  darbieten  wie  die  akuten,  kann  man  als  zwei 
Hauptgruppen  eine  Arthritis  exsudativa  (serosa  und  purulenta)  und  eine  Arthritis 
sicca  unterscheiden,  je  nachdem  die  Bildung  eines  freien  Ergusses  in  das  Gelenk  statt- 
gefunden hat  oder  nicht.  Auf  die  einzelnen  anatomisch  und  ätiologisch  verschiedenen 
Formen  der  chronischen  Gelenkentzündungen  wird  später  einzugehen  sein.  —  Die 
spezifisch  infektiösen  Gelenkentzündungen  werden  gesondert  abgehandelt  werden. 

1.  Die  exsudativen  akuten  und  chronischen  Entzündungen  der  Gelenke. 

Die  Entzündungen  der  Gelenke  lokalisieren  sich  alsbald  und  oft  allein 
in  der  Synovialis.  Diese  zeigt  Injektionsröte,  ist  besonders  an  den  Falten 
verdickt,  gewulstet  und  kann  hier  einer  lebhaft  injizierten  Schleimhaut 
gleichen.  Besteht  die  Entzündung  längere  Zeit,  so  wachsen  die  Zotten  aus, 
und  es  quillt  die  Synovialis  über  den  Knorpel.  Die  entzündete  Synovialis 
liefert  ein  Exsudat. 

a)  Bei  der  Arthritis  oder  Synovitis  serosa  (Hydrops  articu- 
lorum  acutus,  Hydarthros  acutus)  kann  alsbald  ein  reichlicher  seröser 
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Erguß  auftreten,  wobei  das  Gelenk  stark  anschwillt  (z.  B.  nach  einer  heftigen 
Kontusion  des  Kniegelenks),  oder  der  Erguß  ist  weniger  reichlich  (z.  B.  in 
der  Regel  bei  dem  akuten  Gelenkrheumatismus).  Die  Flüssigkeit  ist  gelb- 
lich, heller  und  dünner  wie  die  normale  Synovia.  Ist  der  Erguß,  was  sehr 
häufig  ist,  mit  zarten,  gelben,  fibrinösen  Flocken  gemischt,  so  spricht  man 
von  Arthritis  s.  Synovitis  sero-fibrinosa. 

Verlauf:  Die  akute  seröse  Synovitis,  die  leichteste  Form  der 
Gelenkentzündungen,  kann  nach  kurzer  Zeit  wieder  spontan  zurückgehen, 
z.  B.  wenn  sie  traumatischen  Ursprungs  war  — ,  oder  es  bleibt  die  Neigung 
zu  Recidiven  bestehen,  oder  aber  es  entwickelt  sich  ein  chronischer  Hydrops 
des  Gelenkes  daraus;  das  kommt  besonders  am  Kniegelenk  nicht  selten  vor. 
Die  chronische  seröse  Gelenkentzündung,  der  Hydrops  articuli 
chronicus,  kann  jedoch  auch  von  vornherein  schleichend  beginnen.  Der 
Erguß  wird  oft  außerordentlich  mächtig;  er  ist  eiweißreich  und  entweder 
viel  dünner  als  normal  oder  aber  sehr  dick,  gallertartig,  und  zeigt  mikro- 
skopisch Beimengungen  von  Zellen  der  Synovialis  und  Körnchenkugeln. 
Auch  begegnet  man  Fibrinklumpen  und  auch  festen  Reiskörpern,  oft  in 
großer  Zahl  (in  letzterem  Fall  liegt  in  der  Regel  eine  tuberkulöse  Affektion 
vor).  —  Während  längere  Zeit  keine  schweren  anatomischen  Veränderungen 
zu  bestehen  brauchen,  bleiben  dieselben  bei  sehr  langem  Bestand  des  Hydrops 
doch  selten  aus.  Die  Synovialmembran  kann  sich  verdicken  und  trüben; 
ihre  Zotten  können  sich  vergrößern,  als  stecknadelkopfgroße,  rote  Knöpfchen 
erscheinen,  oder  aber  sie  wuchern  lebhafter  und  wachsen  in  Form  weicher, 
platter,  zottiger  Massen  auf  den  Knorpel  herüber  (Arthritis  resp.  Syno- 
vitis pannosa  s.  Synovitis  prolifera). 

Mitunter  zeigt  der  Knorpel  Randveränderungen,  Wucherung,  Verfettung  und 
Auffaserung  (wie  bei  Arthritis  deformans).  Die  äußeren  Kapselschichten  können  sich 
schwielig  verdicken.    Stellungsanomalien  und  Schlotte  rgelenk  können  resultieren. 

Bei  dem  Hydrops  genu  werden  die  mächtigen  Schleimbeutel,  vor  allem  der 
subcrurale,  mit  ausgedehnt.  Bei  reichlichem  Erguß  , tanzt  die  Patella';  das 
Kniegelenk  sieht  wie  künstlich  injiziert  aus.  Unterschied  in  der  äußeren  Gelenkform 
beim  Empyem  s.  S.  739. 

b)  Die  akute  fibrinöse  Gelenkentzündung  ist  in  der  Regel  mit 
einem  reichlichen  serösen  Erguß  kombiniert.  Man  findet  weiche  Fibrin- 
flocken in  dem  Exsudat,  oder  es  bilden  sich  förmliche  fibrinöse  Häute,  die 
die  Gelenkknorpel  bedecken.  —  Die  sehr  seltene,  ganz  trockene  fibrinöse 
Synovitis  (S.  fibrinosa  sicca),  die  also  ohne  serösen  Erguß  einhergeht, 
führt  leicht  zu  chronischen  Gelenkveränderungen  durch  Organisation  der 
Fibrinhäute,  Verwachsungen  derselben  mit  der  Synovialis  und  untereinander. 
Knorpelveränderungen,  Obliteration  der  Gelenkhöhle  können  folgen  (vgl.  bei 
chronischer  adhäsiver  Gelenkentzündung  S.  747). 

c)  Bei  der  eitrigen  Gelenkentzündung,  dem  Empyem  des 
Gelenkes,  das  auch  zuweilen  einen  jauchigen  Charakter  annimmt  (wenn 
z.  B.  eine  Kommunikation  mit  der  äußeren  Luft  besteht),  kann  man  zwei 
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Haupt  formen  unterscheiden:  a)  die  Syuovitis  purulenta,  eitriger 
Katarrh,  Blennorrhoe  des  Gelenkes  (Volk mann),  Gelenkeiterung.  Die 
zellig  iuiiltrierte  Synovialis  sezerniert  Eiter;  b)  die  eitrige  Pan  arthritis; 
sie  kann  selbständig  entstehen  oder  sich  aus  einer  chronisch  werdenden 
Synovitis  purulenta  ent^Yickeln.  Alle  Teile  des  Gelenkes  können  ergriffen 
werden.  Es  entsteht  eine  richtige  Geleukvereiterung;  Destruktion  des 
Gelenkes  und  paraarticuläre  Phlegmone  sind  meist  die  Folge. 

Bei  dieser  schweren  Form  vereitert  die  Synovialmembran  mehr  und  mehr,  der 
Knorpel  zeigt  Trübung,  Zerfaserung  und  Erweichung,  Verfettung,  ulcerösen  Zerfall 
(Caries)  und  teilweise  Nekrose.  Wird  nach  Zerstörung  des  Knorpels  der  Knochen 
freigelegt,  so  kann  durch  die  eingedrungenen  Eitererreger  Vereiterung  des  Markes 
mit  folgender  Caries  und  Nekrose  der  knöchernen  Gelenkenden  herbeigeführt 
werden  (s.  S.  664).  Häufiger  tritt  umgekehrt  eine  Gelenkeiterung  sekundär  zu  einem 
Prozeß  im  Knochen  hinzu  (vgl.  z.  B.  bei  Osteomyelitis  S.  661).  Werden  die  äußeren 
Teile  des  Gelenkes  und  dessen  Umgebung  ergriffen,  so  entsteht  eine  diffuse  peri-  und 
paraarticuläre  Phlegmone,  oft  mit  kollateralem  Odem  verbunden,  oder  es  bilden 
sich  circurascrip  te  Abscesse  in  der  äußeren  Umgebung  des  Gelenkes,  die  nach 
außen  perforieren  können.  Zuweilen  entstehen  Senkungsabscesse,  z.  B.  gelegentlich 
in  der  Wadenmuskulatur  nach  Kniegelenksvereiterung.  —  Während  bei  einem  starken 
Hydrops  genu  die  Konturen  der  überdehnten  Gelenkhöhle  mit  ihren  Recessus 
zu  erkennen  sind,  genau  wie  wenn  man  das  Gelenk  künstlich  auf  das  Maximum  anfüllt, 
verwischen  sich  beim  Empyem  die  äußeren  Umrisse  mehr  und  mehr. 

Ausgänge.  —  Restitutio  ad  integrum  ist  bei  der  eitrigen  Arthritis  noch 
möglieb,  so  lange  es  nicht  über  den  akuten  eitrigen  Katarrh  hinauskam 
(Volk mann);  der  Eiter  zerfällt  und  wird  resorbiert.  —  Wurde  nach  Zerstörung  des 
Knorpels  das  Markgewebe  des  angrenzenden  Knochens  nicht  zur  Vereiterung  gebracht, 
so  zeigt  es  lebhafte  Granulationsgewebsbildung  mit  Ossifikationstendenz  (vgl.  Tashiro), 
und  so  kann  die  vom  Knorpel  entblößte  Stelle  mit  einer  sklerotischen  Knochenmasse 
wie  zugeschmolzen  werden.  Ist  die  Affektion  nicht  sehr  ausgedehnt,  so  daß  noch 
Knorpel  genug  vorhanden  ist,  so  braucht  die  Beweglichkeit  des  Gelenkes  nicht  zu 
leiden.  —  Häufiger  jedoch  ist  der  Ausgang  ein  ungünstigerer,  besonders,  wenn  der 
Verlauf  ein  chronischer  war;  dann  bildet  sich  entweder  nur  eine  Schrumpfung  und 
Verkürzung  der  Gelenkkapsel  und  eine  unvollständige  Ankylose  aus,  wenn  nämlich 
die  Weichteile  des  Gelenkes  vorwiegend  betroffen  waren,  oder  es  kommt,  wenn  Knorpel 
und  Knochen  mit  ergriffen  sind,  zu  vollständiger  Ankylose.  Diese  besteht  ent- 
weder in  einer  fibrösen  Verwachsung  oder  in  einer  knöchernen  Verschmelzung  der 
Gelenkenden.  Mitunter  führt  auch  eine  lebhafte  periostale  Knochenwucherung  zur 
Bildung  zackiger,  unregelmäßiger  Verdickungen  außen  am  Gelenk,  wodurch  eine 
Knochenbrückenankylose  entstehen  kann. 

Ätiologie  der   exsudatiTen,    akuten    und   chronischen  Entzündungen  der  Gelenke. 

Man  kann  primäre  und  sekundäre  Gelenkentzündungen  unterscheiden. 

1.  Primäre  Arthritiden  können  a)  durch  Traumen  (Stich,  Schuß,  Quetschung, 
Zerrung)  entstehen,  sind  fast  stets  mit  Blutung  ins  Gelenk  verbunden  und  können 
seröse,  fibrinöse,  eitrige  und  jauchige  Entzündungen  sein.  —  Andere  primäre  Arthritiden 
entstehen  b)  hämatogen  und  sind  meist  infektiösen  Ursprungs.  Hier  ist  als  wichtigste 
Form  der  akute  Gelenkrheumatismus  (Rheumatismus  articulorum  acutus, 
Polyarthritis  rheumatica)  zu  nennen,  eine  fieberhafte  Infektionskrankheit  (eine 
abgeschwächte  Pyämie),    mit  unbekannter  und   vielleicht   öfter   in  den  Mandeln  und  im 
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Rachen  gelegener  Eingangspforte  und  noch  nicht  ganz  sicher  gestelltem,  nach  den  vor- 
liegenden Untersuchungen  nicht  einheitlichem,  bakteriellem  Erreger  (vgl.  Suchanneck)- 
nach  P.  Meyer  soll  eine  Streptokokkeninfektion  besonderer  Art  vorliegen.  Diese 
Erkrankung  ergreift  häufig  (in  y4  der  Fälle)  gleichzeitig  mit  den  Gelenken  auch  das 
Endocard.  Das  aulierordentlich  schmerzhafte  Leiden  befällt  meistens  sprungweise  ein 
Gelenk  nach  dem  anderen,  wobei  die  Schwellung  nicht  immer  erheblich  zu  sein  braucht. 
Der  Charakter  des  in  der  Regel  spärlichen  Exsudates  ist  meist  serös,  selten  fibrinös 
oder  gar  eitrig.  Die  Krankheit  kann  als  lokale  Epidemie  auftreten.  —  Eine  primäre 
Gelenkeiterung  kann  auch  bei  der  akuten  Osteomyelitis  vorkommen  (s.  S.  661);  öfter 
entsteht  sie  jedoch  hierbei,  wie  wir  sahen,  sekundär. 

2.  Sekundäre  Arthritideii  können  a)  von  der  Nachbarschaft  Tortgeleitet  sein 
und  z.  B.  im  Anschluß  an  Osteomyelitis  oder  an  jauchige  Periostitis,  Phlegmone  oder 
einen  jauchigen  Prozeß  der  Umgebung  entstehen.  So  können  z.  ß.,  wie  Verfasser 
sah,  im  Anschluß  an  puerperale  Sepsis  in  seltenen  Fällen  sämtliche  Gelenke  des  Beckens 
akut  verjaucheu,  wodurch  weit  klaffende  Fugen  entstehen.  Ein  geschlossener  osteo- 
myelitischer Herd  (in  dem  Staphylokokken  selbst  5  Jahre  lang  latent  und  virulent 
bleiben  können)  kann  einen,  Jahre  hindurch  immer  wieder  recidivierenden,  Gelenkhydrops 
unterhalten  (Garre).  Auch  Geschwülste  in  den  das  Gelenk  konstituierenden 
Knochen  können  Exsudation  in  ein  Gelenk  hervorrufen.  —  Häufiger  entstehen  sekundäre 
Gelenkentzündungen  b)  hämatogen  auf  dem  Wege  der  Metastasierung  bei  einer 
infektiösen  Krankheit.  Die  mctastatischen  ylrthritiden  sind  gewöhnlich  eitriger  oder 
jauchiger  Natur.  Bakteriologisch  findet  man  in  dem  Exsudat  die  Bakterien  der 
primären  Erkrankung  oder  deren  Komplikation.  Die  akut  befallenen  Gelenkhöhlen 
können,  wenn  man  die  eitrigen  oder  jauchigen  Massen  daraus  entfernt  hat,  im  übrigen 
auffallend  wenig  oder  gar  nicht  verändert  erscheinen.  Als  Ausgangspunkte  kommen  in 
Betracht:  pyämische  Prozesse  (z.  B.  puerperale  Infektion  oder  eine  septische 
Phlegmone,  wie  sie  u.  a.  durch  Infektion  bei  Sektionen  entstehen  kann),  Typhus 
abdominalis,  Meningitis  cerebrospinalis,  Erysipel,  Scharlach,  Masernund 
Gonorrhoe. 

Die  gonorrhoischen  Entzündungen  der  Gelenke,  oft  mit  solchen  der 
Sehnenscheiden  (an  Fuß  und  Hand)  —  vgl.  dort  —  und  selten  der  Schleimbeutel 
kombiniert,  sind  recht  häufig,  besonders  in  Großstädten.  Die  Metastase  der  Schleim- 
hautgonorrhoe (nicht  nur  der  genitalen,  sondern  auch  der  Blennorrhoea  conjunctivae, 
Stomatitis  neonatorum  usw.  s.  bei  Tripper)  in  ein  Gelenk  kann  bald  oder  erst  nach 
jahrelangem  Bestehen  des  Trippers  auftreten  und  ist  bei  Weibern,  wo  sie  nicht  selten 
in  der  Gravidität  oder  auch  im  Puerperium  auftritt  (vgl.  König),  vielleicht  noch 
häufiger  als  bei  Männern  (D.  Nasse).  Traumen  spielen  für  die  Lokalisation  oft 
eine  Rolle.  Bei  Frauen  werden  die  Handgelenke  besonders  häufig  befallen.  Die  Affektion 
kann  mono-  oder  polyarticulär  sein.  Das  zuerst  befallene  Gelenk  ist  meist  auffallend 
schmerzhaft  (mehr  wie  beim  akuten  Gelenkrheumatismus).  Man  kann  (klinisch)  Formen 
ohne  objektiv  nachweisbaren  und  solche  mit  Erguß  unterscheiden;  letztere  sind  die 
ernsteren,  und  hauptsächlich  ist  das  para-  und  periarticuläre  Gewebe  Sitz  des 
Ergusses,  wobei  zugleich  ein  Gelenkerguß  besteht  oder  nicht  (letztere  Formen  sehen 
im  Verlauf  zuweilen  dem  tuberkulösen  Tumor  albus  klinisch  sehr  ähnlich).  Der  Qualität 
des  Exsudates  nach  sind  seröse  und  eitrige  (schwerere,  prognostisch  ernste)  Formen 
zu  unterscheiden.     Gonokokken   kommen  darin  meist  in  Reinkultur  vor  (vgl.  Bauer). 

2.  Die  ohne  Exsudation  oder  gewöhnlich  mit  unerheblicher  Exsudation 
einhergehenden  chronischen  Grelenlientziiudungen. 

Wenn  wir  von  den  spezifisch  infektiösen  (tuberkulösen  und  syphiliti- 
schen)  Arthritiden    sowie  von   der  gichtischen  Arthritis,   welche  besonders 
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besprochen  werden,  absehen,  so  kommt  hier  eine  Reihe  von  Veränderungen 
in  Betracht,  welche  vielfach  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  , Arthritis 
deformans'  zusammengefaßt  werden,  indem  man  einerseits  auf  die  Ver- 
unstaltungen der  Gelenke  das  Hauptgewicht  legt  und  anderseits  dem  Um- 
stände Rechnung  trägt,  daß  sich  die  Formen  klinisch  nicht  immer  scharf 
sondern  lassen.  Man  kann  jedoch  vom  anatomischen  Standpunkt  aus  diese 
Veränderungen,  welche  nur  zum  Teil  entzündlicher  Natur  sind,  zum  Teil 
vorwiegend  den  Charakter  einer  regressiven  (senilen  und  traumatischen) 
Ernährungsstörung  tragen,  auch  in  verschiedene  Kategorien  einteilen,  welche 
freilich  oft  genug  Übergänge  zueinander  zeigen  und  auch  ätiologisch  in  den 
einzelnen  Gruppen  nicht  einheitlich  sind. 

Wir  unterscheiden  nach  den  anatomischen  Kriterien  3  Hauptgruppen: 

I;  Arthritis  chronica  deformans;  degenerative  Veränderungen  des  Knorpels  sind 

das  Primäre;  damit  gehen  atrophische  Vorgänge  am  Knochen  und  andererseits  lebhafte 

WucherungsYorgänge    an    den    Gelenkgeweben    (Knorpel,    Knochen    usw.)    einher.     Die 

Affektion  kann  mono-  oder  polyarticulär  auftreten. 

II.  Arthritis  chronica  ulcerosa  sicca ;  das  dauernd  Vorherrschende  sind  degene- 
rative Vorgänge  am  Gelenkknorpel.  Hierher  gehört  u.  a.  die  als  Malum  senile  be- 
zeichnete Form  von  Arthritis  senilis,  während  man  andere  senile  Arthritiden,  welche 
dann  meist  polyarticulär  auftreten,  zur  Arthritis  deformaos  rechnen  muß;  letztere  sind 
gewissermaßen  nur  qualitativ  von  ersterer  verschieden.  Auch  gibt  es  Übergänge  von 
I  und  II. 

III.  Arthritis  chronica  adhaesiva.  Umwandlung  des  Knorpels  in  Bindegewebe 
und  Verwachsung  der  gegenüber  liegenden  Gelenkteile  charakterisieren  diese  Form.  Ihr 
Haiiptrepräsentant  ist  die  chronische,  polyarticuläre,  rheumatische  Arthritis. 

a)  Arthritis  chronica  deformans. 

Sie  charakterisiert  sich  dadurch,  daß  neben  primären  Degene- 
rationsvorgängen am  Knorpel  atrophische  Vorgänge  am  Knochen 
und  in  ausgedehntem  Maße  hyperplastische  Wucherungsvorgänge 
sämtlicher  Gelenkgewebe  auftreten. 

a)  Die  Veränderungen  des  Gelenkknorpels  beginnen  mit  einer 
Knorpeldegeneration,  die  zu  Auffaserung,  Zerklüftung  und  Erweichung 
führt.  Während  die  Knorpelzellen  infolge  einer  lebhaften  Wucherung  zu- 
nächst mächtige  Gruppen  bilden,  wird  die  Grundsubstanz  mehr  und  mehr 
zerfasert  und  zerklüftet;  dann  verflüssigt  sich  das  Gewebe  stellenweise, 
besonders  in  den  tieferen,  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Schichten,  unter 
fettiger  Degeneration  der  Zellen  und  schleimiger  Auflösung  der  Grund- 
substanz. So  können  Erweichungshöhlen  im  Knorpel  entstehen.  Sub- 
chondral  kann  sich  eine  reaktive  Wucherung  des  hierbei  fibrös  werdenden 
Markgewebes  etablieren,  welches  in  die  Erweichungshöhlen  eindringt. 
Es  findet  dann  von  dem  Mark  aus  eine  Apposition  von  Osteoid,  das  dann 
zu  Knochengewebe  wird,  an  die  stehen  gebliebenen  und  teilweise  verkalkten 
Knorpelbalken  statt,  oder  es  wandeln  sich  diese  Balken  metaplastisch  zu 
Osteoid   und   dann   durch  Kalkaufnahme  zu  Knochen  um.     (Nach  Ziegler 
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können  auch  in  osteoiden  Bälkchen  wieder  Knorpelwucherungen  auftreten 
und  Exkreszenzen  bilden,  welche  in  die  Markräume  hineinragen.)  Es  kommt 
stellenweise  zunächst  an  den  Stellen,  welche  bei  der  Bewegung  des  Gelenkes 
dem  stärksten  Druck  resp.  Verschleiß  ausgesetzt  sind,  zu  völligem  Schwund 
des  Knorpels.  Die  Stellen,  wo  der  Knorpel  geschwunden  ist,  können  zu- 
weilen von  der  wuchernden  Synovialis  überdeckt  werden;  häufiger  jedoch 
wird  der  Knochen  freigelegt. 

Der  entblößte  Knochen  wird  an  den  mechanisch  am  meisten  be- 
anspruchten Stellen  durch  eine  sklerosierende  fibröse  Ostitis,  welche  die 
Markräume  durch  Apposition  von  Knochen  an  die  alten  Bälkchen  schließt, 


Fig.  418. 

Fig.  417.  Monoarticuläre  bochgradige  deformierende  Arthritis  am  linken  Ellen- 
bogengelenk mit  fast  rechtwinkliger  Ankylose  (De  formationsankylose). 
Von  einer  52jähr.  Frau.  // Humerus.  Ci  Condylus  int.  Ce  Condylus  ext.  ?7ülna. 
CR  pilzförmiges  Capitulum  radii.  0  Olecranon.  Zwischen  CR  und  Ce  ein  freier 
Gelenkkörper.  Oberhalb  von  Ci  ein  sog.  freier  Körper,  der  in  der  Gelenk- 
kapsel saß.     Samml.  Breslau. 

Fig.  418.  Beginnende  Arthritis  deformans  am  unteren  Ende  des  Humerus.  a  Osteo- 
phyten.     h  Schlifffläche  des  Knochens.     Aus  Billroth's  Allgem.  Chir. 

verdichtet;  er  \yird  durch  die  Gelenkbewegungen  gewissermaßen  poliert 
und  sieht  bräunlich-gelb,  porzellanartig  glänzend  aus.  Diese  Abschleifung 
erfolgt  zuweilen  (besonders  wenn  die  Gelenkbewegung  wie  z.  B.  im  Knie 
nach  Art  eines  Scharniers  nur  in  einer  Ebene  erfolgt)  in  rinnenförmigen 
Ganglinien. 

Ist  die  Reibung  stark,  so  ist  auch  die  subchondrale  Knochenneubildung  lebhaft, 
während  da,  wo  die  Reibung  permanent,  aber  sehr  gering  ist,  oder  da,  wo  bereits 
atrophisch  gewordene  Stellen  wieder  stärker  beansprucht  werden,  porotische  Schliff- 
furchen entstehen.  Diese  können  viele  Lücken  enthalten,  die  zum  Teil  mit  Fasermark,  zum 
Teil  mit  lebhaft  wucherndem,  aber  aufgefasertem  Knorpel  ausgefüllt  sind   (Walkhoff). 
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An  den  marginalen  Teilen  des  Gelenkknorpels  dagegen  erhebt  sich  der 
gewucherte  Knorpel  in  Form  von  Höckern,  Ecchondrosen,  welche  oft  zu 
einem  förmlichen  Kranz  angeordnet  sind  (Fig.  417).  Diese  wulstigen 
Auswüchse  erreichen  häutig  eine  große  Mächtigkeit  und  neigen  zur  Ver- 
knöcherung. 

Nach  Y.  Volk  mann  bestimmt  diese  ossifizierende  Hyperplasie  der  Gelenkknorpel 
geradezu  den  Charakter  der  ganzen  Affektion. 

b)  AV eitere  Veränderungen,  die  sich  am  Knochen  abspielen,  sind  einmal 
atrophische,  Resorptionsprozesse,  anderseits  Wucherungsvorgänge. 
Die  Resorptionsvorgänge  bestehen  in  lakunärem  Knochenschwund.  Der- 
selbe bewirkt  hier  und  da  grubige  Vertiefungen,  aber  auch  ganz  grobe 
Gestaltsveränderungen;  die  Geleukköpfe  verkleinern  sich  und  werden  platt. 
Das  Knochenmark,  welches  die  Stelle  der  geschwundenen  Bälkchen  ein- 
nimmt, wird  h^mphoid  oder  gallertig  oder  aber  ßbrös-gallertig;  es  kann 
sich  auch  verflüssigen,  wodurch  mit  Flüssigkeit  gefüllte  Cysten  entstehen. 
Mitunter  bilden  sich  im  zellig-fibrösen  Mark  hier  und  da  neue  Knorpel- 
und  Knochenbälkchen. 

Für  die  Beurteilung  der  Entstehung  der  Atrophien  ist  der  mechanische  Gesichts- 
punkt wichtig,  daß  nicht  in  Anspruch  genommene  Teile  der  Atrophie  verfallen  (vgl. 
hierüber  Walkhoff).  —  Kimura  sah  in  der  Knochenatrophie  den  Schwerpunkt  für 
die  Genese  der  Arthritis,  während  Walkhoff  in  Übereinstimmung  mit  Steuernthal, 
entsprechend  der  alten  Anschauung,  in  einer  Knorpeldegeneration  das  Wesen  der 
A.  def.  erblickt.  Auch  Verf.  ist  ganz  der  Ansicht,  daß  das  Wiederhervorheben  der  Knorpel- 
degeneration (allerdings  neben  einem  gewissen  Anteil,  den  wir  doch  auch  der  Knochen- 
atrophie reservieren  müssen)  uns  dem  Verständnis  der  Arthr.  def.  sicher  bedeutend 
näher  bringt. 

Die  auffallendsten  Wucherungsvorgänge  aber  bestehen  in  der 
Bildung  höckeriger,  oft  sehr  dichter  und  harter,  rundlicher,  glatter,  vom 
gereizten  Periost  produzierter  Osteophyten,  die  am  Rand  der  Gelenk- 
fläche sitzen  (Randwülste),  da  wo  das  Periost  angrenzt,  und  deren  Aus- 
sehen man  mit  einer  im  Guß  erstarrten  Masse  verglichen  hat  (Fig.  417 
und  418);  an  den  sich  reibenden  Flächen  findet,  wie  erwähnt,  Knochen- 
apposition aus  dem  Mark  statt.  —  An  der  Knochenneubildung  beteiligen 
sich  zuweilen  auch  Sehnen  und  Muskeln. 

c)  Auch  die  Gelenkkapsel  beteiligt  sich  an  der  Wucherung.  In 
schweren  Fällen  verdicken  sich  die  Bänder  und  Falten,  und  die  Synovialis 
wuchert  mächtig,  besonders  an  den  Umschlagsstellen.  Die  Zotten  ver- 
längern sich,  treiben  Auswüchse  und  bilden  einen  fransen  artigen  Behang, 
der  den  Knorpelrand  einnimmt  und  sich  auf  den  Knorpel  herauflegen  kann 
(Synovitis  prolifera). 

Wuchern  die  präexistierenden  Zotten  (H.  Stieda)  und  das  in  ihnen  von  vorn- 
herein vorhandene  oder  erst  in  sie  hineingewachsene  (subsynoviale)  Fettgewebe  in 
Gestalt  mächtiger,  baumförmiger  Papillen,  so  entsteht  das  sog.  Lipoma  arborescens 
(besonders  am  Kniegelenk),  keine  Geschwulst  im  engeren  Sinne.  Ausnahmsweise  kommt 
einmal  das  solitäre  Lipom  des  Kniegelenks,  eine  echte  Geschwulst,  vor.    Es  können 
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sich  Zotten  abschnüren  und  dadurch  zu  freien  Gelenkkörpern  werden.  (Lipoma  arb. 
kommt  auch  bei  Tuberkulose  vor.)  Zuweilen  bilden  sich  in  den  Zotten  bei  der  Synovitis 
prolifera  knorpelige  Herde  (Synovitis  prolifera  cartilaginea) ;  die  Knorpelherde,  welche 
oft  central  verknöchern,  können  sich  ablösen  und  freie,  oft  erheblich  große  Gelenk- 
körper  bilden  (Fig.  432);  auch  die  sog.  Reiskörper  (s.  S.  752)  kommen  zuweilen  in 
bedeutender  Zahl  vor.  —  Wenn  auch  nicht  häufig,  so  kann  doch  gelegentlich  ein  be- 
trächtlicher seröser  Erguss  in  die  Gelenkhöhle  stattfinden. 

[Es  kommt  auch  ein  als  Arthritis  chron.  Tillosa  (Schüller)  bezeichnetes  Gelenk- 
leiden vor,  das  sich  nur  auf  die  Gelenksynovialis  beschränkt.  Dabei  treten  Binde- 
gewebswucherungen  auf,  die  zuweilen  auch  Fettgewebe  (Lipoma  arborescens)  und 
mitunter  Massen  von  Knorpel  enthalten  (Reichel).] 


Fig.  420. 

Fig.  420.  Arthritis  derormaiis.  Rechter  Fe- 
mur,  Ansicht  von  hinten.  Der  pilzförmige, 
stark  abgeflacht^  Kopf,  mit  glatt  polierter 
Gelenkfläche  und  mit  höckerigen  Knochen- 
wucherungen am  überhängenden  Rand,  ist 
scheinbar  heruntergerutscht.  Der  Hals  ist 
stark  verkürzt.  Oben  am  Trochanter  major 
und  am  pilzförmigen  minor  höckerige,  sehr 
harte  Osteophyten.     Samml.  Breslau. 


Fig.  419.  Spondylitis  deformans  der  porösen 
unteren  Brust-  und  Lendenwirbel,  mit  ge- 
ringer Kypho-Skoliose  und  mächtigen  sklero- 
tischen Brücken-Ankylosen.  Circa  V2  nat.  Gr. 
Samml.  Basel. 


Fig.  419. 


Indem  sich  die  erwähnten  Veränderungen,  vor  allem  also  Knorpel-  und 
Knochenschwund,  mit  Knorpel-  und  Knochenwucherung  kombinieren,  ent- 
stehen unter  Mitwirkung  der  mechanischen  Einwirkungen  bei  der  Gelenk- 
bewegung, welche  Verbiegungen  und  Verschiebungen,  Jnfraktionen  und  Brüche 
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herbeiführen     können,     die    seltsamsten    Veränderungen    der    Gelenk- 
konfiguration. 

Der  Feniurkopf  wird  in  typischen  Fällen  erst  cylindrisch,  dann  pilzförmig, 
als  ob  er  mit  einem  Hammer  breit  geschlagen  wäre  (Fig.  420),  und  kann  gewissermaßen 
nach  nnten  rutschen,  so  daß  er  oft  ohne  Hals  direkt  an  der  Diaphyse  sitzt  und  tief 
unter  das  Niveau  des  Trochanter  major  gesunken  ist.  Bei  der  sog.  Prannenwanderung 
dehnt  sich  die  Hüftpfanue  aus;  der  alte  Pfannenrand  kommt  durch  Atrophie  zum 
Schwund,  während  vom  Periost  aus  ein  neuer  gebildet  wird.  Das  Bein  kann  durch 
diese  Verschiebung  der  Pfanne  verkürzt  werden.  (Das  kann  auch  so  geschehen,  daß 
der  Schenkelliopf,  wenn  die  Kapsel  schlaff  wird,  eine  Subluxation  nach  oben  erfährt.) 
Mitunter  kann  der  wuchernde  Pfannenrand  den  Schenkelkopf  so  umgreifen,  daß  dieser 
zwar  noch  etwas  beweglich,  aber  aus  dem  Acetabulum  nicht  herauszubringen  ist.  Das 
Gelenk  kann  auch  total  steif  werden  (Deformationsankylose).  —  Das  sieht  man 
gelegentlich  auch  au  anderen  Gelenken,  z.  B.  am  Ellenbogengelenk  (Fig.  417). 

Bei  der  Spondylitis  deformans  (Fig.  419)  werden  die  Bandscheiben  unelastisch, 
können  plattgedrückt  und  zum  Vorquellen  gebracht  werden.  Durch  periostale  Wuche- 
rungen entstehen  dann  klammer-  oder  brückenartige  Ankylosen.  Die  knöchernen 
Brücken  schlagen  sich  über  die  vordere  Berührungslinie  der  in  typischen,  senilen 
Fällen  osteoporotischen,  meist  vorn  abgeflachten  und  dadurch  dann  zu  Kyphose 
führenden  Wirbelkörper  (meist  rechts);  zuweilen  bilden  sich  nur  gesims-  oder  balkon- 
artige supracartilaginäre  Exostosen,  die  ineinandergreifen,  oder  die  Wucherungen 
des  oberen  Wirbels  liegen  dachziegelartig  auf  denen  des  unteren.  In  anderen  Fällen 
ist  die  Vorderseite  wie  von  einem  zusammenhängenden  knöchernen  Guß  bedeckt.  Auch 
das  Ligamentum  longitudinale  ant.  kann  verknöchern.  Die  kleinen  Gelenke  können 
ebenfalls  zuweilen  ankylotisch  werden  (Simmonds).  Die  Wirbelsäule  kann  mehr 
oder  weniger  vollständig  ankylotisch  und  eventuell  zugleich  kyphotisch  werden. 
Oft  ist  nur  ein  Teil,  bes.  untere  Brust-  und  Lendenwirbelsäule,  oder  der  Halsteil,  total 
steif  und  eventuell  krumm  oder  auch  seitlich  verbogen.  Wie  bereits  Rokitansky,  er- 
blickt auch  Beneke,  dem  Fränkel  und  Simmonds  beipflichten,  in  der  verminderten 
Elastizität  der  Randscheiben  den  Anfang  des  Prozesses,  und  führt  die  charakteristische 
Knochenneubildung,  die  sich  in  Umbau  der  alten  Spongiosa  und  jener  knöchernen  Um- 
klammerung der  Zwischenbandscheiben  äußert,  auf  mechanische  Einflüsse,  und  zwar  nicht 
auf  Druck,  sondern  auf  Erschütterungen  zurück,  welche  die  Wirbelsäule  treffen  und  nun, 
wo  das  elastische  Polster  fehlt,  eine  funktionelle  dichte  Knochenanbildung  gerade  an 
den  bezeichneten  Stellen  veranlassen.  —  Die  Spondylitis  deformans  ist  ein  chro- 
nisches, bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule  schmerzhaftes  Leiden.  Werden  die  Foramina 
intervertebralia  eingeengt,  so  können  Wurzelsymptome  (ausstrahlende  Schmerzen, 
eventuell  atrophische,  meist  unvollständige  Lähmungen)  auftreten. 

Ankylosierende  Spondylitis.  Verschieden  von  der  Sp.  def.  ist  das  anatomische 
Bild  in  den  Fällen  von  chronischer  Versteifung  der  Wirbelsäule  mit  bogenförmiger 
Krümmung  (Bechterew),  sowie  in  den  zugleich  mit  Ankylosierung  der  großen 
Gelenke,  bes.  des  Hüft-,  seltener  des  Schultergelenks,  verbundenen  Fällen  (Typus 
P.  Marie-Strümpell),  was  schon  bei  jüngeren  Individuen,  bes.  auf  ,rheumatoider' 
und  wohl  auch  auf  traumatischer  Basis  vorkommt.  Vollständige  Ankylose  kann  resul- 
tieren. Deformierung  der  einzelnen  Wirbelkörper  und  Exostosen  fehlen  im  Gegensatz 
zur  Sp.  def.  Siven  und  Eug.  Fränkel  (Lit.),  Kumpel  u.  a.  erblicken  bei  dieser 
Spondylitis  den  Ausgangs-  und  Schwerpunkt  in  einer  durch  Arthritis  chron.  ancylo- 
poetica  (s.  S.  747)  bedingten  Ankylose  der  Gelenkverbindungen  der  Processus 
articulares.  Auch  die  Rippenwirbelgelenke  können  verschmelzen.  Simmonds  stellt 
dagegen   die  Verknöcherung  des  Bandapparates  der  Wirbelsäule,   sowohl  an  den 
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Gelenkbändern,  als  auch  an  denjenigen  Bändern,  welche  nicht  den  Gelenken  angehören, 
in  den  Vordergrund;  auch  Ehrhardt  (Lit.)  statuiert  eine  syndesmogene  Synostose  sämt- 
licher Wirbelgelenke  mit  Verknöcherung  der  Ligg.  flava  und  partieller  Verknöcherung  der 
Zwischen  Wirbelscheiben.  (Zesas  bezweifelt  übrigens  die  Durchführbarkeit  der  strengen 
Trennung  von  Arthritis  chron.  ancylopoetica  und  Bechterewscher  Steifheit.) 

Arthritis  deformans  kann  mono-  oder  polyarticulär  auftreten.  In  ersterem 
Fall  ist  sie  häufig  traumatischen  Ursprungs*)  und  betrifft  meist  gesunde  und  starke 
Menschen  und  am  häufigsten  ein  größeres  Gelenk  (Fig.  417).  Die  Gelenke  sind  gewöhn- 
lich schmerzlos.  —  Unter  den  Traumen  kommen  besonders  in  Betracht  wiederholte 
Kontusionen,  Distorsionen,  Frakturen,  besonders  solche,  die  ins  Gelenk 
penetrieren.     Die  Deformität  kann  dabei  die  höchsten  Grade  erreichen. 

Mitunter  geht  eine  infektiöse  Arthritis,  und  zwar  entweder  ein  chronischer 
Hydrops  oder  ein  chronischer  eitriger  K,atarrh  der  Synovialis,  welche  nicht 
mit  Destruktion  des  Gelenkes  verbunden  sind,  in  Arthritis  deformans  über, 
während  die  destruierenden  Gelenkentzündungen  am  häufigsten  zu  Verwachsungen  und 
Ankylosen  führen.  —  Sehr  selten  nimmt  eine  tuberkulöse  Gelenkentzündung  bei  be- 
stehender fungöser  Synovitis  mehr  und  mehr  das  Ausseben  einer  Arthritis  deformans  an. 

Die  polyarticuläre  Form,  die  häufiger  Frauen,  meist  erst  nach  den  30er  Jahren, 
betrifft,  ist  ätiologisch  wenig  klar  (man  vermutet  auch  hier  eine  nervöse  Grundlage); 
sie  betrifft  am  häufigsten  die  kleineren  Gelenke,  vor  allem  diejenigen  der  Hände 
und  Füße;  gelegentlich  werden  auch  größere  Gelenke  betroffen.  Die  Gelenke  knirschen 
und  knacken  bei  der  Bewegung.  Die  umgebenden  Muskeln  verfallen  einer  beträchtlichen 
Atrophie.     Die  Deformität  der  Hände  kann  sehr  bedeutend  und  charakteristisch  sein. 

b)   Arthritis  ulcerosa  sicca. 

Sie  beginnt  mit  regressiven  Ernährungsstörungen  im  Knorpel,  die  in 
Zerfaserung  der  Grundsubstanz  und  fettiger  Degeneration  der  Zellen  bestehen; 
es  kommt  zu  üsur,  die  zuerst  die  dem  stärksten  Drucke  ausgesetzten  Teile, 
dann  mehr  und  mehr  den  ganzen  Knorpel  ergreift.  Der  freigelegte  Knochen 
schwindet  durch  Druckatrophie  in  geringerer  oder  größerer  Ausdehnung, 
meist  ist  er  porotisch.  In  ganz  geringem  Maße  können  auch  Wucherungs- 
vorgänge  stattfinden.  Am  Knorpel  sind  sie  meist  sehr  gering;  am  Knochen 
können  sie  zu  Sklerose  einzelner  Teile  und  zu  unbedeutenden  periostalen 
Knochenwucherungen  führen.  Ein  Erguß  fehlt.  Wir  sehen  also  als  Haupt- 
unterschied gegenüber  der  typischen  Arthritis  deformans  mit  ihren  lebhaften 
Wucherungsvorgängen  hier  das  Vorherrschen  der  atrophischen  Zustände  am 
Knorpel  und  Knochen.  Die  beiden  Veränderungen  sind  jedoch  vielleicht 
nur  graduell  voneinander  zu  trennen ;  es  finden  sich  Übergänge  von  einer 
zur  anderen,  und  es  mag  die  Verschiedenheit  zum  Teil  in  dem  senilen 
Charakter  der  Gewebe  begründet  sein.  Diese  Gelenkerkrankung  ist  vor 
allem  eine  senile**)  (Malum  senile);  sie  befällt  am  häufigsten  das  Höft- 


*)   In  anderen  häufigeren  Fällen   entsteht  nach  Traumen   eine   chronische   seröse 
Synovitis.    Wenn  eine  Läsion  des  Gelenkes  mit  einem  Bluterguß  verbunden  war,  ent- 
steht mitunter  eine  adhäsive  Arthritis;  desgleichen  nach  Reposition  einer  Luxation.    An 
dauernd  luxierten  Gelenken  dagegen  entwickelt  sich  häufig  eine  deformierende  Arthritis. 
**)   Die  senile  A.  hat  auch  oft  den  Charakter  der  Polyarthritis  deformans. 
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gelenk  (Malum  senile  coxae),  dann  die  Knie-,  Schulter-,  Ellenbogen-, 
Fingergelenke.     Die  Wirbelsäule  kann  kyphotisch  werden. 

Eine  gleichartige  Veränderung  regressiver  Art  kann  sich  an  luaktivität  eines 
Gelenkes  anschließen.  Wird  eine  Gelenkfläche  vollständig  ruhig  gestellt,  wie  das  z.  ß. 
nach  Lähniungeu  vorkommt  oder  durch  eine  Luxation  oder  eine  Kontraktur  gelegent- 
lich bedingt  wird,  so  fasert  sich  der  Knorpel  zunächst  da,  wo  jeder  Druck  wegfällt,  auf, 
kann  von  der  Synovialis  überwachsen  werden,  und  es  kann  eine  ligamentöse  Verwach- 
sung gegenüberliegender  Gelenkteile  eintreten.  Wird  ein  solches,  lange  Zeit  immobi- 
lisiertes, steif  gewordenes  Gelenk  dann  bewegt,  so  kann  das  nur  mit  Gewalt,  unter 
Zerreißung  der  Verwachsungen  und  oft  auch  der  verkürzten  Gelenkbänder,  geschehen. 

Auch  an  Erkrankungen  der  Centralorgane  können  sich  Gelenkerkrankungen  an- 
schliei3en,  welche  zuweilen  den  Charakter  der  Arthritis  ulcerosa  sicca  haben.  Vgl.  bei 
neuropathischen  Arthropathien   (s.  S.  748). 

c)  Arthritis  chronica  adhaesiva. 

Sie  führt  zu  einer  bindegewebigen  Umwandlung  des  zerfaserten,  von 
Blutgefäßen  und  Zellen  der  wuchernden  Synovialis  durchwachsenen  Knor- 
pels. Die  Synovialis  überzieht  den  Gelenkknorpel  (Arthritis  pannosa)  und 
gräbt  sich  in  ihn  hinein.  Gleichzeitig  wuchern  auch  von  unten,  von  den 
subchondralen  Markräumen  aus,  Gefäße  in  den  Knorpel,  und  es  bilden  sich 
Markräume,  die  von  unten  nach  oben  vordringen.  So  wird  der  Knorpel 
mehr  und  mehr  verdrängt  und  entweder  zuerst  zu  Faserknorpel  oder  gleich 
zu  Bindegewebe  umgewandelt.  Das  gefäßhaltige  Bindegewebe  gegen- 
überliegender Teile  kann  verschmelzen,  oder  es  verwachsen  Gelenkzotten 
mit  einer  gegenüberliegenden  Gelenkfläche.  So  verwachsen  die  Gelenk- 
flächen partiell  oder  total  durch  Bindegewebe,  und  das  Gelenk  wird  in  einer 
bestimmten  Stellung  fixiert  (Ancylosis  fibrosa).  Die  Kapsel  und  das 
periarticuläre  Gewebe  sind  sklerosiert.  Verknöchert  der  verbindende,  fibröse 
Überzug  der  Gelenkflächen,  so  kann  eine  Ancylosis  ossea  entstehen. 
Diese  kann  zu  einer  innigen  Verschmelzung  der  das  Gelenk  konstituierenden 
Knochen    führen.     Ziegler    nannte  die    Affektion  Arthritis    ancylopoetica. 

Neben  der  vorherrschenden  Wucherung  der  Synovialis  kommen  mitunter  Wuche- 
rungsvorgäuge  am  Knorpel  und  Knochen  vor  (marginale  Auswüchse  an  den 
Gelenkflächen),  die  jedoch  in  der  Regel  gering  sind.  Es  gibt  aber  auch  gelegentlich 
Übergänge  zur  Arthritis  deformans,  wobei  sowohl  jene  Wucherungsvorgänge 
am  Knorpel  und  Knochen  bedeutender  werden,  als  auch  eine  progressive  Abschmelzung 
der  Gelenkenden  wie  bei  der  Arthritis  deformans  stattfindet.  —  Haben  wir  hier  einen 
Übergang  einer  Form  in  die  andere,  so  können  auch  in  demselben  Fall  an  verschiedenen 
Gelenken  die  sub  a,  b,  c  aufgeführten  Veränderungen  zugleich  vorkommen. 

Die  Arthritis  chron.  adhaesiva  kann  a)  das  Endstadium  verschiedener  akuter 
und  chronischer  Gelenkentzündungen  bilden,  und  zwar  am  häufigsten  destruieren- 
der,  besonders  tuberkulöser;  b)  eine  mehr  selbständige  Rolle  spielen,  indem  sie  die 
häufigste  anatomische  Grundlage  der  chronischen,  rheumatischen,  polyarticulären 
Arthritis  abgibt  (der  sog.  Arthritis  pauperum,  wie  man  sie  im  Gegensatz  zur  Ar- 
thritis uratica,  der  Gicht  der  Reichen,  nennt).  Diese  Erkrankung,  die  sich  aus  einem 
akuten  polyarticulären  (infektiösen)  Gelenkrheumatismus  entwickelt  oder  aber  von  vorn- 
herein  chronisch  verläuft,    hat   einen   progressiven,   unheilbaren   Charakter.     Sie   befällt 
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vorwiegend  kleine  Gelenke,  vor  allem  der  Zehen  und  Finger,  welch'  letztere  durch 
eine  bald  sich  einstellende  Muskelatrophie,  Verschiebung,  Subluxation  der  Gelenkenden, 
Pseudokontrakturen  der  Sehnen,  bes.  an  der  Beugeseite,  hochgradig  deformiert  werden 
können.  Man  kann  aber  auch  gelegentlich  Schulter-  und  Kniegelenke,  ja  fast  sämtliche 
Gelenke,  kleine  und  große,  ergriffen  sehen.  In  der  Ätiologie  ist  vieles  noch  unklar; 
man  beschuldigt  sog.  rheumatische  Schädlichkeiten  (Erkältungen,  Durchnässungen, 
feuchte  Wohnungen).  Die  Erkrankung  betrifft  ganz  überwiegend  Frauen  mittleren 
und  jugendlichen  Alters.  (Was  Curschmann  jüngst  als  Polyarthritis  chron.  def. 
bezeichnet,  gehört  wohl  hierher.  C.  betont  dabei  besonders  die  im  Anfang  am  Band- 
apparat und  der  Kapsel  auftretenden  Veränderungen;  zwischen  diesen  Teilen  und  den 
Weichteilen  kommt  es  zu  sulzigen  Ausscheidungen  und  Schwellungen.) 

Anhang.    Die  neuropathischen  oder  trophonenrotischen  Arthropathien. 

Diese  Gelenkveränderungen,  unter  denen  namentlich  die  im  Verlauf  der  Tabes 
dörsalis  und  der  Syringom jelie  gelegentlich  auftretenden  die  wichtigsten  sind,  führt 
man  hypothetisch  auf  Ernährungsstörungen  zurück,  die  vom  erkrankten 
Nervensystem  ausgehen.  Die  Veränderungen  können  gelegentlich  zwar  unter  dem 
Bild  der  Arthritis  ulcerosa  sicca  verlaufen  und  oft  auch  dem  der  Arthritis  de- 
formans  entsprechen,  so  daß  manche  Autoren  die  tabische  Arthropathie  als  Arthritis  de- 
formans  auffassen  (Büdinger),  wobei  Barth  in  gleicher  Weise  eine  ursächliche  Nerven- 
läsion  vermutet,  wie  das  Senator  für  die  Arthritis  def.  annimmt.  —  In  vielen  Fällen 
zeigen  sie  aber  auch  gewisse  anatomische  Besonderheiten.  Bei  der  Tabes  werden 
meist  die  unteren,  bei  der  Syringomyelie  meist  die  oberen  Extremitäten 
ergriffen  (vgl.  Zesas).  Am  häufigsten  wird  bei  der  Tabes  das  Kniegelenk  ein- oder  doppel- 
seitig befallen,  doch  auch  andere,  wie  Schulter,  Hüfte  u.  a.  (vgl.  Skala  bei  Schlesinger). 
Man  hat  daher  versucht,  die  Arthropathie  tabetique  (Arthropathla  tabidorum)  von  der 
Arthritis  deformans  abzutrennen.  Das  plötzliche  Auftreten  unter  Flüssigkeits- 
erguß und  lebhafter  Anschwellung  selbst  der  weiteren  Umgebung  und  der  rapide,  völlig 
schmerzlose  Verlauf,  vor  allem  aber  das  Überwiegen  der  destruktiven  Vor- 
gänge an  den  Gelenkenden  gegenüber  den  Neubildungsvorgängen  sollen  der  tabischen 
Arthropathie  ein  besonderes  Gepräge  verleihen.  In  der  Tat,  wenn  man  die  anatomischen 
Typen  der  atrophischen  Formen  (a)  der  Gelenkveränderungen  betrachtet,  wie  sie 
Charcot,  Oppenheim,  Büdinger  u.a.  abbilden  —  so  z.B.  einen  Oberschenkel  ohne 
Kopf,  Hals  und  Trochanter,  eine  Tibia,  deren  oberes  Drittel  bis  auf  ein  vorderes  Blatt 
abgeschliffen  ist,  einen  Humerus,  dem  das  obere  Drittel  fehlt,  eine  sonst  kaum  veränderte 
Pfanne  mit  kolossalem  Defekt  im  Boden  — ,  so  fällt  jede  Ähnlichkeit  mit  Arthritis 
deformans  weg.  Das  gilt  auch,  wenn  man  selbst  dem  Umstand  Rechnung  trägt,  daß, 
speziell  bei  der  Tabes,  durch  die  Analgesie,  die  Nichtregulierung  der  Belastung  und  die 
ungestümen  ataktischen  Bewegungen  und  dadurch  provozierte  Traumen  naturgemäß  eine 
Steigerung  der  Intensität  der  Gelenkerkrankung  nicht  ausbleiben  kann.  Da  die  schweren 
destruktiven  Vorgänge  an  den  Gelenkenden  sehr  schnell  erfolgen,  und  da  auch  die 
Kapsel  und  Bänder  erschlaffen,  ist  es  erklärlich,  wenn  sich  mitunter  in  kurzer  Zeit 
schwere  Deformitäten,  wie  Luxation  oder  Subluxation,  ausbilden.  —  Doch  ist  die 
atrophische  nicht  die  einzige  Form  der  Arthropathie.  Vielleicht  häufiger  begegnet  man 
vielmehr  der  hypertrophischen  Form  (b),  wo  neben  Schwund  zugleich  lebhafte  Wuche- 
rungsvorgänge auftreten,  was  in  Fällen  mäßigen  Grades  eine  Unterscheidung  von  Ar- 
thritis deformans  allerdings  als  unmöglich  erscheinen  läßt.  Die  typischen,  extremen 
Fälle  haben  aber  auch  bei  der  hypertrophischen  Form  ein.  besonderes  Gepräge, 
durch  den  Kontrast  von  hochgradigem  Schwund  einerseits  und  enormen  Wuche- 
rungsvorgängen anderseits,  beides  stärker,  wie  es  wohl  je  bei  Arthritis  deformans 
vorkommt  und  vor  allem  in  dieser  Kombination  bei  Arthr.  def.  ganz  ungewöhnlich  wäre. 


Arthropathien.     Gicht.  749 

Die  knöchernen  Gelenkenden  können  sich  in  diffuser  Weise  unförmig  verbreitern; 
es  entstehen  knöcherne  und  knorpelige  Auswüchse  und  flächenartige  Hyperostosen 
(z.  B.  an  der  Circumferenz  der  Pfanne),  sowie  freie,  oft  große  Sprengstücke  darstellende 
Körper  und,  was  vor  allem  hervorzuheben  ist,  mächtige  peri-  und  paraarticuläre 
Knochenwucherungen,  oft  in  Form  dicker  Stücke  von  plumpen  Schalen,  nicht  selten 
auch  mit  Verknöcherung  benachbarter  Weichteile  und  Bildung  von  Exostosen,  die  sich 
als  lange  Grifiel  (wie  bei  Myositis  ossificans)  weit  in  die  Muskeln  fortsetzen  können.  — 
Wichtig  für  die  Beurteilung  der  Besonderheit  der  Gelenkaffektion  in  solchen  Fällen 
ist  nach  unserer  Ansicht,  abgesehen  vom  Krankheitsverlauf  (plötzlicher  Beginn,  rapide, 
schmerzlose  Entwicklung),  der  Nachweis,  daß  die  anderen  Gelenke  frei  von 
Arthritis  def.  sind.  —  Die  verdickten  Knochen  sowohl  wie  die  distinkten  knöchernen 
Wucherungen  sind  häufig  sehr  stark  rarefiziert,  porotisch,  was  auch  sonst  (ohne 
Arthropathie)  bei  Tabes  vorkommen  kann  und  wodurch  zuweilen  sogar  Spontan- 
frakturen entstehen  (diese  kommen  auch  sonst  bei  T.  vor;  s.  S.  637).  Wirbel- 
erkrankungen, mit  rasch  auftretender  Verdickung  und  periarticulären  Ossificationen, 
bei  atrophischer  Beschaffenheit  des  Knochengewebes,  und  von  Kyphoskoliose  gefolgt 
s.  bei  Frank  (Lit.). 

3.  Die  Gicht,  Arthritis  nratica. 

Bei  dieser,  selten  vor  dem  40.  Jahre  auftretenden,  meist  ererbten,  |in 
ihren  eigentlichen  Ursachen  völlig  dunklen  Konstitutionsanomalie  (auch 
harnsaure  Diathese  genannt)  findet  eine  Ablagerung  bröckliger,  kreide- 
weißer Massen  (Massa  tophacea),  die  zumeist  aus  krystallinischen 
harnsauren  Salzen,  vorwiegend  Natriumverbindungen,  bestehen,  besonders 
gern  in  den  Gelenken  und  vor  allem  auch  um  dieselben  statt.*)  Die 
Knorpel  sind  in  erster  Linie  betroffen  (vgl.  S.  736). 

Nach  Ebstein  ist  allgemein  eine  circumscripte,  durch  die  in  flüssiger  Form  sic'h 
stauende  Harnsäure  bedingte  Nekrose  des  Gewebes  die  Vorbedingung  für  die 
Ausscheidung  der  ürate.  Nach  Garrod  und  neueren  Untersuchungen  von  Riehl, 
Aschoff  und  besonders  von  Freudweiler  und  His  wäre  jedoch  das  Primäre  die 
Ablagerung  der  ürate,  und  diese  können  zum  Teil  eine  mit  Nekrose  einher- 
gehende Entzündung  hervorrufen,  während  anderseits  Natriumbiurat  in  Krystall- 
nadeln  auch  in  anatomisch  intaktem  Gewebe  sich  finden  und  hier  fremdkörperartig 
wirken  kann.  Hiernach  darf  man  es  wohl  als  sicher  ansehen,  daß  es  Nekrosen  ohne 
Uratablagerungen  nicht  gibt.  Ja,  Krause  zweifelt  jüngst  sogar  die  Existenz  von 
,Gewebs'-Nekrosen  überhaupt  an;  vielmehr  beständen  die  nach  vollständiger  Auflösung 
der  Krystalle  restierenden  feinkörnigen,  ganz  strukturlosen  Massen  (die  noch  neuerdings 
Bennecke,  der  die  Theorie  Ebsteins  wieder  aufnimmt,  als  Ausdruck  einer  intensiven 
Gewebsabtötung  ansieht),  in  der  Hauptsache  aus  Einbettungsmassen  und  den  Gerüst- 
substanzen und  Einschlüssen  der  Krystalle,  wenn  auch  wohl  gelegentlich  wirklich  einmal 
Gewebselemente,  die  durch  die  Krystalle  abgesprengt  oder  eingeschlossen  wurden,  mit 
in  den  Massen  enthalten  sein  könnten. 


*)  Die  Arthritis  uratica  wird  mit  Unrecht  auch  , Gicht  der  Reichen'  genannt  und 
auf  luxuriöse  Lebensweise  zurückgeführt,  im  Gegensatz  zu  A.  pauperum  (s.  S.  747). 
Ein  zweites  begünstigendes  Moment  ist  außer  der  erblichen  Disposition  chronische 
Bleivergiftung,  wie  das  bei  Schriftsetzern,  Malern  u.  a.  öfter  beobachtet  wird;  auch 
hier  ist  der  Zusammenhang  mit  den  uratischen  Erscheinungen  dunkel.  (Lit.  bei 
Minkowski.) 
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Juden  Experimenten  von  Freudweiler  und  Eis  wurden  selbst  größere  Mengen 
von  üraten  aus  Haut-,  Bauch-  oder  Gelenkherden  durch  eindringendes  leukocytenreiches 
Granulationsgewebe,  in  welchem  spindelige  Zellen  und  Riesenzellen  auffallen,  völlig 
resorbiert.  Solche  Resorptionsvorgänge  durch  Riesenzellen  (,FreßzeIlen')  beobachtete 
auch  V.  Rindfleisch  an  einem  gichtischen  Tophus. 

Auch  die  Knochen,  ferner  die  Synovialis  zeigen  Ablagerungen.  Vor 
allem  aber  werden  die  Kapsel  und  Bänder  der  Gelenke,  das  Periost,  sowie 
die  umgebenden  Teile,  wie  Sehnen  und  Schleimbeutel,  das  subcutane, 
wie  intramuskuläre  Bindegewebe  mitunter  der  Sitz  reichlicher,  förmlich 
knotiger  Ablagerungen  (Gichtknoten,  Tophi  arthritici).  In  den 
meisten  Fällen  erkrankt  zuerst  nur  ein  Gelenk,  und  zwar  wird  das 
Metatarso-Phalangealgelenk  einer  großen  Zehe  am  häufigsten  betroffen 
(Podagra);  es  können  aber  auch  die  Hand-  und  Fingergelenke  (Chei- 
ragra)  oder  das  Knie  (Gonagra),  gelegentlich  auch  beliebige  andere 
Gelenke  erkranken. 

Das  ergriffene  Gelenk  schwillt  in  der  Regel  in  der  Nacht  unter  lebhafter  Schmerz- 
haftigkeit  plötzlich  an  (Gichtanfall,  Gichtparoxysmus).  Die  Gegend  des  Gelenkes  ist 
gerötet  und  die  Teile,  vor  allem  die  Haut,  sind  serös  infiltriert;  in  Stunden  oder  Tagen 
ist  alles  wieder  beim  alten.  —  Das  Gelenk  kann  trotz  häufiger  Wiederholung  der 
Anfälle  immer  wieder  zur  Norm  abschwellen  und  sieht  dann  im  Innern  wie  mit  trüben 
weißen  Flecken  und  glatten  Auflagerungen  bedeckt,  in  hohen  Graden  wie  mit  Gips 
ausgeschmiert  aus  (tatsächlich  liegen  die  Depots  natürlich  im  Gewebe),  ist  sonst 
aber  oft  nicht  wesentlich  verändert.  (Bei  der  asthenischen  Gicht  verlieren  die  Anfälle 
an  Intensität  und  sistieren  endlich  ganz.)  Seltener  wird  das  Gelenk  durch  Zerfaserung, 
Usur  oder  geringe  Wucherung  des  Knorpels  und  Verdickung  der  Synovialis  und  der 
fibrösen  Gelenkkapsel  in  höherem  Grade  verändert;  mitunter  tritt  sogar,  wie  bei  der 
Arthritis  chronica  adhaesiva,  eine  fibröse,  sehr  selten  eine  knöcherne  Verwachsung 
der  Gelenkenden  ein.  In  schweren  Fällen  findet  man  dann  die  Urate  vor  allem  um 
das  Gelenk  angehäuft,  wo  sie  dicke,  kreidige  Knoten  (Tophi  arthritici,  Gichtknoten) 
bilden,  welche  die  hochgradigen  Gestaltsveränderungen  der  Gelenke  dann  wesentlich 
bedingen.  —  Nicht  selten  entwickelt  sich  um  die  Depots  eine  nekrotische  Gewebs- 
erweichung  oder  eine  Phlegmone,  es  bilden  sich  mit  Eiter  und  Uraten  gefüllte 
Erweichun  gshöhlen,  welche  breit  oder  nur  mit  Fisteln  durch  die  Haut  perforieren 
können;  oft  entstehen  Fissuren  und  Geschwüre,  aus  denen  sich  Ürate  und  nekro- 
tische Gewebsmassen  entleeren;  in  anderen  Fällen  bildet  die  reagierende  Umgebung 
um  den  Herd  eine  mehr  oder  weniger  derbe,  fibröse  Kapsel.  Die  Hände  können  so 
unförmig  und  steif  werden,  daß  die  Finger  ihre  Gebrauchsfähigkeit  fast  völlig  verlieren. 
[Was  man  oft  fälschlich  auch  als  , Gichtfinger'  bezeichnet,  sind  erbsenförmige,  durch 
Arthritis  deformans  erzeugte  knöcherne  Verdickungen  der  Endphalangealgelenke  der 
Finger  (Heberdensche  Knoten).]  Sonst  können,  abgesehen  von  den  oben  bereits 
erwähnten  Geweben,  Ablagerungen  erfolgen  in  die  Nieren  (vorwiegend  in  das  Mark) 
und  beliebige  Stellen  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes,  mit  Vorliebe  auch 
in  dem  ünterhautzellgewebe  und  im  Knorpel  der  Ohrmuscheln,  wo  bis  erbsengroße 
Knoten,  oft  in  großer  Zahl  und  meist  von  erweiterten  Venen  umgeben,  zu  sehen  sind; 
seltener  sind  sie  in  den  Augenlid-  und  Nasenknorpeln,  selten  in  der  Cornea. — 
Auch  Pericard,  Pleura,  cerebrale  Meningen  oder  die  Rückenmarkshäute 
können  in  veralteten  Fällen  Ablagerungen  zeigen  (selten),  sehr  selten  der  Hoden 
(Tower).  —  Kranke  mit  harnsaurer  Diathese  leiden  oft  auch  an  Lithiasis  (Bildung 
harnsaurer  Steine).  —  Vgl.  auch  Schrumpfniere  bei  Niere! 
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4.  Die  durch  Tuberkulose  uud  Syphilis  hervorgerufenen  Veränderungen  der  Gelenke. 

a)  Tuberkulöse  Veränderungen  der  Gelenke. 
Mau  kann  unterscheideu:  a)  die  reine  Tuberkulose  des  Gelenkes, 
die  im  Auftreten  vereinzelter,  infolge  der  Anwesenheit  von  Tuberkelbacillen 
hervorgerufener  Knötchen  (Tuberkel)  besteht,  Wcährend  die  Synovialis  sonst 
unverändert  ist,  d.  h.  keine  erkennbaren  Entzündungserscheinungen  zeigt; 
das  kommt  zuweilen  bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  vor;  —  b)  die  mit 
Entzündungserscheinungen,  vor  allem  mit  Wucherung  der  Synovialis  einher- 
gehende tuberkulöse  Gelenkentzündung.  Diese  gehört  zu  den  häufigsten 
Gelenkerkrankungen.     Man  unterscheidet  nach  dem  Ausgangspunkt: 
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Fig.  421. 
Von  einer  tuberkulösen  Gelenkentzünduug.     Granulationsgewebe   mit  Tuberkeln  in 
der  wuchernden,   zell-  und   gefäßreichen  Synovialis  (s).     R  Riesenzellen.    K  Verkäsung 
inlTuberkeln.    g  Blutgefäße  in  der  gewucherten  Synovialis,  vielfach  von  stärkeren  Zell- 
anhäufungen umgeben.     Schwache  Vergr. 

a)  Primäre  Tuberkulose  eines  Knochens  (ein  käsiger  Knochenherd), 
seltener  einer  Sehnenscheide,  greift  sekundär  auf  ein  Gelenk  über.  Diese 
primär  ostale  Form  der  tuberkulösen  Gelenkentzündung  entsteht 
von  einem  tuberkulösen  Herd  aus  so,  daß  entweder  eine  durch  feinere, 
lymphatische  Wege  vermittelte  Infektion  des  Gelenkes  erfolgt,  oder  in  der 
Art,  daß  ein  tuberkulöser  Herd  im  Knochen  in  continuo  und  in  grober 
Weise  in  das  Gelenk  einbricht,  wobei  Sequester  auftreten  können  und  die 
Synovialis  infiziert  wird  (s.  Fig.  A  S.  676).  Diese  Form  ist  die  häufigere*) 
und  führt  schneller  zu  ausgedehnter  Zerstörung  des  Gelenkes  als  ß). 


*)  Nach  König  bildet  sie  z.  B.  am  Kniegelenk  Vs  der  Fälle;  Riedel  gibt  für 
das  Hüftgelenk  84%  primär  ostale  Herde,  70%  mit  Sequesterbildung,  für  das 
Sprunggelenk  64%  primär  ostale,  36%  primär  synoviale  Erkrankungen  an,  König 
für  das  Ellenbogengelenk  71%  ostale,  29%  synoviale  Erkrankungen.  An  den 
Handgelenken  kommt  die  primär  synoviale  Form  häufiger  vor. 
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ß)  Primäre  Synovitis  tuberculosa  (s.  granulosa  s.  fungosa)  oder 
die  primär  synoviale  Form  der  tuberiiulöseu  Gelenkentzündung. 
Wird  die  Synovialis  sekundär  oder  primär  tuberkulös  infiziert,  so  bilden 
sich  mehr  oder  weniger  reichliche,  distinkte  Tuberkel  oder  mehr  diffuse 
tuberkulöse  Wucherungen,  während  die  Synovialis  in  reaktive  chronische 
Entzündung  gerät.  Gleichzeitig  tritt  ein  Exsudat  in  der  Gelenkhöhle  auf. 
Die  Synovialis  wird  hyperämisch,  schwillt  an,  wuchert  und  kann  sich  in 
mehr  oder  weniger  großer  Ausdehnung  in  ein  weiches,  schwammiges, 
feuchtes,  blaß  graurotes  Granulationsgewebe  umwandeln,  in  welchem  man 
oft  schon  makroskopisch  graue  bis  grauweiße  oder  gelbe  (bereits  verkäste) 
Herdchen  oder  Fleckchen  sieht,  die  njikroskoplsch  (wie  zuerst  Koester 
nachwies)  teils  als  charakteristische  Tuberkel  mit  epithelioiden  und  Riesen- 
zellen, teils  als  käsige  Massen  erscheinen.  Man  nennt  das  mit  Tuberkeln 
oder  Käseherden  durchsetzte  Granulationsgewebe:  fungöse  Granulationen 
oder  tuberkulöse  Granulationswucherungen.  Die  tuberkulöse  Gelenkentzün- 
dung wird  auch  fungöse  oder  schlechthin  Gelenk-Fungus  genannt. 

Auffallend  spärlich  ist  die  Menge  der  Tuberkelbacillen,  welche  man  bei  der 
Gelenktuberkulose,  oft  erst  nach  sorgfältigstem  Suchen,  findet.  Ähnlich  verhält  es  sich 
bei  der  Knochen-  und  bei  manchen  Formen  der  Lymphdrüsentuberkulose. 

Das  Verhältnis  der  Wucherung  der  Synovialis  (des  Grundgewebes)  zur  tuberkulösen 
Einlagerung  kann  ein  sehr  verschiedenartiges  sein:  In  manchen  Fällen  ist  die  ge wucherte 
Synovialis  ziemlich  derb,  zellärmer,  von  zahllosen  distinkten  Tuberkeln  durchsetzt  und 
in  ein  dickes,  etwas  transparentes,  blaß  graurotes,  körniges  Fell  verwandelt, 
das  sich  leicht  von  der  Kapsel  ablösen  läßt  (sog.  granulöse  Form).  —  Ein  anderes 
Mal  erscheinen  in  der  granulierenden,  weichen  Synovialis  alsbald  trübe,  gelbe,  käsige, 
wenig  scharf  begrenzte  Einsprengungen  von  größerer  Ausdehnung.  Auch  mikro- 
skopisch sind  dann  distinkte  Knötchen  kaum  zu  finden.  Diese  Formen,  bei  denen  die 
fungösen  Granulationen  rasch  käsig  zerfallen,  führen  meist  schnell  zu  ulceröser 
Destruktion  des  Gelenkes  (tuberkulöse  Gelenhcaries)  und  kommen  am  häufigsten  bei 
der  ostalen  Form  der  Gelenktuberkuiose  vor.  Stellenweise  nimmt  die  Wucherung  der 
Synovialis  eine  Form  an,  .welche  wir  auch  bei  nicht  spezifischen  chronischen 
Gelenkentzündungen  nicht  selten  sehen.  Sie  treibt  papillenartige  Auswüchse 
oder  schiebt  sich  wie  ein  Schleier,  der  ödematösem  Bindegewebe  ähnlich 
sieht,  zwischen  die  gegenüberliegenden  Knorpeloberflächen. 

Die  tuberkulös  infizierte  Synovialis  ist  mit  einem  Exsudat  bedeckt, 
welches  serös  (Hydrops  tuberculosus)  oder  sero-fibrinös  oder  serös-eitrig 
oder  fibrinös-eitrig  oder  rein  eitrig  (Empyema  articuli  tuberculosum) 
sein  kann.  W^eun  viele  zu  raschem  Zerfall  neigende  tuberkulöse  Granu- 
lationen da  sind,  so  ist  das  Exsudat  meist  fibrinös-eitrig  oder  eitrig. 

Mitunter  dominiert  auch  im  weiteren  Verlauf  die  Bildung  schwammigen  Gewebes, 
während  keine  nennenswerte  Eiterung  stattfindet  (rein  fungöse  Form). 

Zuweilen  treten  auch  freie  Körper,  sog.  Corpora  oryzoidea,  Reiskörperchen, 
melonenkernartige,  gelbweiße,  elastische,  mitunter  geschichtete  Massen,  aus  fibrinoiden 
Bändern  und  Schollen  zusammengesetzt,  oft  in  enormen  Mengen,  auf.  Ihre  Entstehung 
führte  Schuchardt  auf  losgelöste  Teile  des  hyalin  degenerierten  Synovialbinde- 
gewebes  zurück,  während  sie  nach  Goldmann  aus  fibrinoid  degeneriertem  Granu- 
lationsgewebe,   das    sich    von    der  Oberfläche    der    tuberkulös    erkrankten  Membran 
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ablöst,  entstehen.  Dieses  Grauulationsgewebe  hält  Gold  mann  für  das  Vorstadium 
sowohl  des  Fungus  als  auch  der  fibrinoiden  Degeneration,  welcher  die  Reiskörper  ihre 
Entstehung  verdanken.  Meist  besteht  ein  klares  seröses  Exsudat.  Der  Bacillenbefund 
in  den  Reiskörpern  und  die  Überimpfung  (Bauchhöhle,  Garre)  fielen  positiv  aus.  Man 
bezeichnet  die  Reiskörperchenerkrankung,  die  auch  an  Sehnenscheiden  und 
Schleimbeuteln  (s.  bei  diesen!)  vorkommt,  klinisch  als  gutartige  Form  der  Tuber- 
kulose (Garre,  Goldmaun).  Andere  halten  die  Reiskörper  für  Exsudatfibrin  (König, 
Riese),  und  es  ist  gewiß  anzunehmen,  daß  auch  Fibrinmassen  gelegentlich  Reiskörper- 
chenform zeigen  können. 

Verschiedenartig  sind  die  Veränderungen,  welche  der  Gelenkknorpel 
erleiden  kann.  Durch  tuberkulöses  Granulationsgewebe,  das  von  oben  oder 
von  unten  (vom  Knochen  aus)  in  den  Knorpel  eindringt  —  oder  durch  die 
auf  ihm  liegende,  einfach -entzündlich  gewucherte  Synovialis,  sowie  ander- 
seits durch  das  von  unten  in  ihn  eindringende,  einfach -entzündliche, 
wuchernde  Markgewebe  kann  der  Knorpel  durchsetzt  und  aufgezehrt  werden; 
oft  wird  er  zugleich  von  oben  und  unten  angegriffen.  Die  Druckstellen  des 
Knorpels  werden  meist  zuerst  zu  völligem  Schwund  gebracht. 

Überzieht  das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  den  Knorpel,  so  kann 
es  von  oben  in  ihn  eindringen,  wobei  die  Knorpelgrundsubstanz  erweicht  oder  auf- 
gefasert wird;  die  Knorpelzellen  wuchern  zwar  anfänglich,  dann  aber,  nachdem  die 
Knorpelkapseln  eröffnet  und  von  dem  Granulationsgewebe  ausgefüllt  werden,  fallen  sie 
dem  Untergang  anbei m.  So  wird  der  Knorpel  entweder  stellenweise  total  zerstört, 
exulceriert,  defekt,  oder  zunächst  von  zahlreichen  Kanälen,  in  denen  auch 
zuweilen  Blutgefäße  zu  sehen  sind,  durchsetzt.  —  Nicht  selten  lagert  sich  auf  den 
Knorpel  nur  einfach  gewucherte  Synovialis,  die  sehr  lockerem,  gallertig-öde- 
matösem  Bindegewebe  gleicht.  Der  anliegende  Knorpel  wandelt  sich  dann  in  ein 
ähnliches,  granulierendes  oder  schleimiges  Bindegewebe  um. 

Schiebt  sich  das  tuberkulöse  Granulationsgewebe  von  den  Randpartien  aus  in  die 
tieferen,  dem  Knochen  nahe  gelegenen  Partien  des  Knorpels  oder  auch  in  die  sub- 
chondralen  Schichten  des  Markes  hinein,  oder  sitzt  ein  tuberkulöser  Granulationsherd 
von  vornherein  im  subchondralen  Gewebe,  so  kann  der  Knorpel  entweder  ausein- 
ander geblättert  oder  vollständig  abgehoben  werden,  so  daß  er  frei  zwischen  den 
Gelenkflächen  liegt  (was  bes.  am  Hüftgelenk  vorkommt),  oder  er  wird  von  unten  her 
markraumartig  usuriert  und  schließlich  siebförmig  perforiert.  Die  Knorpel- 
zellen geraten  dabei  etwas  in  Wucherung.  Leukocyten  dringen  in  die  Spalten  des 
Knorpels  und  können  in  die  Knorpelhöhlen  gelangen  (Orth,  Heile).  Die  Granulationen 
können  hier  und  da  zungenförmig  an  den  Bohrlöchern  heraushängen  und  sich 
mitunter  pilzförmig  an  der  Oberfläche  ausbreiten.  —  Ähnlich,  aber  weniger  intensiv, 
verläuft  der  Vorgang,  wenn  sich  das  subchondrale  Markgewebe  an  der  Wucherung 
beteiligt,  ohne  selbst  tuberkulös  infiltriert  zu  sein.  Es  ist  dann  meist  sehr  gefäßreich, 
gallertig  oder  lymphoid  und  dringt  im  Knorpel  markraumartig  vor.  Hierbei  können 
Riesenzellen  als  Chondroklasten  auftreten   (vgl.  auch  Seggel). 

Die  eben  erwähnte,  nicht  tuberkulöse  Wucherung  des  Markgewebes 
bedingt  auch  in  weiterem  Umfang   der  angrenzenden  Knochen  Osteoporose. 

An  den  Knochenbälkchen  bemerkt  man  Resorptionsvorgänge,  vor  allem  viele 
Lakunen  mit  Osteoklasten.  Kleinere  Knochen,  z.  B.  die  der  Fußwurzel,  können 
durch  die  Wucherung  des  Markgewebes  im  ganzen  so  porös  werden,  daß  man  sie 
oft  mit  einer  Sonde  leicht  durchstoßen  kann.  Anderseits  sieht  man  aber  auch 
mitunter  Osteoblastenhaufen  im  Aufbau  und  Anbau  von  neuem  Knochen  begriffen. 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  48 
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Haben  die  Granulationen  den  Knorpel  teilweise  oder  völlig  zerstört, 
, aufgefressen',  und  den  Knochen  bloi3gelegt,  so  wird  dieser  cariös.  Die 
Caries  des  angrenzenden  Knochengewebes  ist  um  so  heftiger,  je  mehr 
die  Granulationen  zum  Zerfall  neigen,  verkäsen  oder  puriform  erweichen. 
Meist  ist  sie  am  stärksten  bei  der  primär  ostalen  Form  der  Arthritis  tuber- 
culosa  und  vor  allem  an  den  großen  Gelenken  der  Extremitäten  (s.  Coxitis 
S.  755).  Hier  kann  es  bald  zu  umfänglichen  Zerstörungen  des  Gelenkes 
kommen  (Arthrocace),  wobei  oft  lebhafte  Eiterung  besteht. 

Sind  die  Veränderungen  im  Gelenk  erheblich,  so  fällt  schon  bei  der 
äußeren  Betrachtung  eine  oft  enorme  Anschwellung  der  ganzen  Gelenk- 
gegend auf.  In  jüngeren  Stadien  wird  die  Schwellung  wesentlich  durch 
Ödem  bedingt,  in  älteren  dagegen  werden  die  Kapsel,  die  Ränder,  die 
ganze  Umgebung  des  Gelenkes,  das  intermuskuläre  Gewebe,  die  benach- 
barten Sehnenscheiden,  das  subcutane  Gewebe  durch  eine  chronische 
hyperplastische  Entzündung  verdickt.  Die  äußere  Umgebung  des 
Gelenkes  wird  dadurch  in  ein  derbes,  schwartig -speckiges  Bindegewebe 
verwandelt.  Die  Gelenkgegend  fühlt  sich  in  typischen  Fällen  hart  an  und 
sieht  weiß,  wachsartig  glänzend  aus  (Tumor  albus).  In  die  Umgebung 
des  Gelenkes  wuchert  meist  bald  auch  tuberkulöses  Granulationsgewebe 
hinein,  welches  verkäsen  oder  eitrig  schmelzen  kann  und  dann  sog. 
kalte,  tuberkulöse  Abscesse  oder  Fistelgänge  bildet. 

In  den  Abscessen  findet  man  nur  spärlich  Tuberkel bacillen.  —  Die  Abscesse 
und  Fistelgänge,  welche  in  den  speckig- schwartigen  Massen  stecken,  sind  mit  fungösen 
Granulationen  ausgekleidet;  sie  führen  zuweilen  ins  Gelenk  und  können  auch  durch 
die  Haut  nach  außen  durchbrechen;  ihre  Granulationen,  die  zuweilen  pilzartig  an 
den  Öffnungen  herauswachsen,  können  stark  Eiter  produzieren.  Das  Exsudat  der 
Gelenkhöhle  kann  mitunter  durch  Fisteln  nach  außen  gelangen. 

Im  lockeren  Bindegewebe,  besonders  zwischen  Muskeln  und  Fascien,  setzen  sich 
die  Fistelgänge  mitunter  weit  fort   (sog.  Senkungsabscesse  s.  S.  677). 

Eiterung,  Abscesse  und  Fisteln  gehören  nicht  notwendig  zur  fungösen 
Gelenkentzündung.  Es  gibt  auch  Fälle,  welche  zu  bedeutender  Zerstörung 
ohne  Eiterung  führen  (Caries  sicca). 

In  der  nächsten  Umgebung  des  erkrankten  Gelenkes  entstehen 
gewöhnlich  durch  periostale  Wucherung  Osteophyten,  welche  oft  sehr 
reichlich  und  sklerotisch  sind  und  meist  stachelige,  oft  bizarre  Formen  haben. 
Auch  in  dem  benachbarten  Knochengewebe  kann  sich  eine  zu  Osteosklerose 
führende  Entzündung  entwickeln. 

Je  mehr  der  Zerstörungsprozeß  um  sich  greift,  um  so  deutlicher  tritt  eine  Lockerung 
der  Gelenke  und  fehlerhafte  Stellung,  Verschiebung  (pathologische  oder  spontane 
Luxation,  Destruktions- Luxation,  oder  eine  Subluxation)  der  Knochen  hervor, 
welche,  was  die  klinische  Beurteilung  angeht,  der  beste  Maßstab  für  die  Ausdehnung 
des  destruktiven  Prozesses  in  den  Knochen  und  Bändern  ist  (v.  Volkmann).  —  Durch 
Lockerung  des  Bandapparates  kann  ein  Schlottergelenk  entstehen. 

Sitz.  Am  häufigsten  werden  große  Gelenke,  Knie-,  Hüft-  und  Ellen- 
bogengelenk betroffen,  doch  auch  die  kleinen  Gelenke  bleiben  nicht  verschont. 
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Am  Rniegelenk  überwiegen  meist  die  fungösen  und  hyperplastischen  Wucherungen 
(das  Knie  wird  hart  und  spindelförmig,  die  größte  Breite  liegt  im  Bereich  der  Condylen, 
des  Gelenkspaltes).  Das  männliche  Geschlecht  wird  öfter  betroffen.  —  Am  Ellenbogen- 
sowie  auch  am  Schultergelenk  kommt  die  Caries  sicca  besonders  oft  vor.  —  Am  Hüft- 
gelenk sieht  man  in  der  Regel  die  stärksten  Zerstöruugen  der  Knochen  (s.  Fig.  422). 
Bei  der  Coxitis  tuberculosa  können  die  Kapsel  und  das  angrenzende  Knochen- 
gewebe in  größerer  Ausdehnung  zerstört  werden.  Durch  die  cariöse  Ausweitung  der 
Pfanne  und  konsekutive  Verschiebung  des  Schenkelkopfes  auf  das  Darmbein  entstehen 
die  sog.  Wanderung   der  Pfanne   und   die  sog.  intraacetabuläre  Luxation   des 


Fig.  422  u.  423. 

ig.  422.     Taberkulöse  Caries    des  rechten  Hüftgelenks.     Starke   cariöse  Ausweitung 
der  Pfanne   (sog.  Pfannenwanderung  nach   oben  und   hinten).     Von  einem  23jähr. 
Phthisiker.     Beginn  nach  Fall  im  7.  Lebensjahr.     Samml.  Breslau.     Y2  na^t.  Gr. 
Fig.  423.    Starke  cariöse  Zerstörung  des  Femnrkopfes.    Von  demselben  Fall. 


Schenkelkopfes  (Fig.  422  u.  423).  Eine  eigentliche  Luxation  ist  das  nicht,  sondern  der 
Kopf  wird  durch  die  Muskeln  in  der  pathologisch  erweiterten  Pfanne  heraufgezogen. 
Nicht  selten  kommt  es  zur  Perforation  des  Pfannenbodens.  Auch  tuberkulöse 
Infektion  des  anliegenden  Peritoneums,  sowie  iiiacaler  und  inguinaler  Lymphdrüsen 
kann  vorkommen.  Infolge  ausgiebiger  Zerstörung  des  Kopfes,  der  Pfannenwanderung, 
der  Spontanluxation,  der  Flexion  und  Rotation  nach  innen  resultiert  eine  bedeutende 
Verkürzung  und  eine  die  Funktion  störende  falsche  Stellung  des  Beins. 

Ätiologie.    Die  Gelenktuberkulose  entwickelt  sich  am  häufigsten  im  kindlichen  und 
jugendlichen  Alter.     Oft  besteht  sog.  erbliche  Belastung.     Traumen   (Fall,  Stoß, 
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Quetschung)  spielen  nach  klinischen  Erfahrungen  eine  Rolle  und  kommen  zweifellos 
als  mitwirkendes  Moment  für  die  Lokalisation  in  Betracht  (nach  Pietrziko wski  in 
circa  20%).  Auch  nach  den  Tierexperimenten  von  F.  Krause  (Injektion  von  • 
Tuberkelbacillen  ins  Blut,  Quetschung  eines  Gelenkes,  hier  Lokalisation  der  Bacillen) 
glaubte  man  annehmen  zu  müssen,  daß  Traumen  eine  Lokalisation  der  Tuberkulose  ver- 
anlaßten.  Friedrich,  der  schwach  virulente  Tbb.-kulturen  ins  Blut  brachte,  sah  dagegen 
nie  eine  Lokalisation  in  den  traumatisch  affizierten  Gelenken  und  Knochen.  Er  ist  aber 
der  Ansicht  (die  auch  Pietrzikowski  —  Lit.  —  teilt),  daß  Traumen  (bes.  Kontusionen 
und  Distorsiouen)  wohl  imstande  sind,  eine  bereits  bestehende  latente  Tuber- 
kulose zu  verschlimmern,  resp.  mobil  zu  machen.  —  Nicht  selten  treten  tuber- 
kulöse Gelenkleiden  auch  im  Anschluß  an  akute  Infektionskrankheiten  (Masern, 
Scharlach,  Influenza)  auf. 

Verhalten  »um  Gesamtorganismus:  Die  Gelenktuberkulose  kann  klinisch  die 
primäre  und  einzige  Manifestation  der  Tuberkulose  sein;  solche  Fälle  bieten  natür- 
lich nach  operativer  Behandlung  in  bezug  auf  eine  Verallgemeinerung  der  tuberkulösen 
Infektion  die  günstigsten  Chancen.  Sie  können  jedoch  auch  zu  einer  Generalisation  der 
Tuberkulose  führen.  —  Häufiger  jedoch  bestehen  gleichzeitig  bereits  andere,  auch  klinisch 
manifeste,  chronische  tuberkulöse  Prozesse,  und  zwar  bei  Kindern  sog.  skro- 
fulöse Veränderungen  (S.  152),  während  bei  Erwachsenen  sehr  oft  zugleich  Lungen- 
phthise  vorhanden  ist,  —  An  tuberkulöse  Gelenkleiden  schließt  sich  mitunter  eine  Infek- 
tion der  regionären  Lymphdrüsen,  zuweilen  aber  eine  chronische  Allgemeininfektion  an,  oder 
es  tritt  allgemeine  akute  Miliartuberkulose  oder  eine  tuberkulöse  Meningitis 
auf.  Allgemeine  Miliartuberkulose  ist  auch  nach  operativen  Eingriffen  bei  tuber- 
kulösen Gelenkleiden  beobachtet  Avorden  (v.  Volkmann).  Häufig  geht  jedoch 
(ähnlich  wie  bei  Knochentuberkulose)  keine  weitere  Infektion  des  Organismus 
von  einem  tuberkulösen  Gelenk  aus.  —  Mitunter  führt  Amyloidose  zum  Tod, 
besonders  in  Fällen  mit  schwerer,  lang  dauernder  Eiterung. 

Heilung.  In  den  ganz  frühen  Stadien  kann  noch  eine  ideale  Heilung  stattfinden, 
mit  vollkommener  Erhaltung  einer  guten  Funktion  des  Gelenkes.  Manchmal  ist  die 
Heilung  nur  eine  „Scheinheilung"  durch  Abkapselung,  und  der  Prozeß  kann  nach 
vielen  Jahren  von  neuem  einsetzen.  Schwerere  Fälle  heilen  dagegen  günstigsten  Falles 
nur  mit  dauernden  Störungen  der  Funktion  des  Gelenkes.  So  wird  am  Hüftgelenk  die 
Beweglichkeit  stets  wesentlich  beschränkt  oder  ganz  aufgehoben.  Der  Ausgang  in  An- 
kylose, wobei  entweder  eine  fibröse,  schwielige  Vereinigung  der  granulierenden  anein- 
ander liegenden  Teile,  oder  aber  eine  knöcherne  Ankylose  (Synostose)  entsteht,  ist  am 
ersten  in  den  mit  erheblicher  Eiterung  verbundenen  oder  gar  durch  xinwesenheit 
eines  Knochensequesters  komplizierten  Fällen  zu  erwarten.  —  Die  ankylosierten  Ge- 
lenke haben  häufig  eine  fehlerhafte  Stellung,  welche  nicht  zum  geringsten  Teil 
durch  Schrumpfung  der  Kapsel  und  durch  sekundäre  (lipomatöse  oder  fibröse)  Atrophie 
von  Muskeln  zustande  kommt.  Viele  Gelenke,  so  das  Knie-,  Ellenbogen-,  Handgelenk, 
sind  meist  in  Flexion  fixiert.  Bei  Ankylose  im  Hüftgelenk  besteht  Flexion  und 
meist  eine  Abduktion  des  Beins  mit  Rotation  nach  außen,  zuweilen  aber  auch 
Adduktion  (s.  Fig.  424).  —  An  tuberkulöse  Gelenkentzündungen  können  sich  sehr  starke 
Wachstumshemmungen  der  Glieder  anschließen,  z.  B.  an  der  Tibia  nach  Fungus 
genu,  besonders  bei  jugendlichen  Individuen;  in  solchen  Fällen  wird  dann  die  ossifika- 
torische  Epiphysenlinie  zerstört.  Mitunter  kommt  aber  auch  ein  vermehrtes  Wachstum, 
eine  Elongation  der  Tibia  vor  (S.  712). 

b)  Syphilitische  Veränderungen  der  Gelenke. 

Sie  sind  ziemlich  selten.  Am  ersten  führt  eine  Osteochondritis  congenita  zu 
Epiphysenlösung  und  Durchbruch  ins   Gelenk.     Ferner  wird  bei  hereditär  Luetischen 
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während  der  Wachstumsperiode  nicht  selten  eine  exsudative  Arthritis  an  den  Knie- 
gelenken beobachtet  (v.  Hippel,  Jordan).  ■ —  Beim  Erwachsenen  können  in  der 
Frühperiode  der  Lues  akute,  mit  Fieber  verbundene  seröse  Ergüsse  in  ein  Gelenk 
(vor  allem  das  Sternoclaviculargelenk)  stattfinden.  In  der  tertiären  Periode  kommen 
teils  Fälle  vor,  die  das  Bild  eines  einfachen  chronischen  Hydrops  bieten,  nach 
Borchardt  aber  bereits  auf  der  Bildung  miliarer  Gummata  in  der  Synovialis  beruhen, 
teils  solche,  die  durch  gröbere  gummöse  Wucherungen  oder  deren  Residuen 
charakterisiert  sind.  Es  kommen  hier  2  Gruppen  gummöser  Affektionen  vor: 
a)  Perisynovitis  und  konsekutive  Synovitis  gummosa  (Jastrebow),  eine 
gummöse  Wucherung,  die  aus  der  Kapsel  und  dem  periarticulären  Bindegewebe  oder  von 
dem  Periost  auf  das  Gelenk  übergreift;  hier  können  Zotten  von  gummösem  Bau  entstehen. 
Dringen  gummöse  Massen  in  den  Knorpel  ein,  so  entstehen  ulceröse  Defekte,  die  bis 
auf  den  Knochen  gehen  können  und  später  narbig  (glatt  oder  strahlig)  ausgeheilte, 
grubige,  scharf  begrenzte,  wie  herausgemeißelte  Usuren  im  sonst  eventuell  ganz  unver- 
änderten Knorpel  oder  Knochen  hinterlassen;  b)  die  primär  ostale  Form,  die  se- 
kundär auf  Knorpel  und  Weichteile  des  Gelenkes  übergreift  und  meist  ausgedehntere 
Zerstörungen  macht.  Vereiterung  und  Ankylose  können  resultieren  (vgl.  Gangolphe, 
Fouquet  u.  Lit.  bei  Zesas). 

In  einem  vom  Verf.  kurz  beschriebenen  Falle  (65  jähr.  Frau,  seit  15  Jahren  syphi- 
litisch) trat  die  Erkrankung  an  beiden  Kniegelenken,  an  genau  korrespondierenden  Stellen 
auf,  und  zwar  außen  am  vorderen  Winkel  des  Condylus  int.  fem.;  hier  sah  man  am 
linken  Kniegelenk  eine  unregelmäßig  ausgezackte,  tiefe,  glatte,  circa  kirschgroße,  halb- 
kugelige Grube,  rechts  dagegen  von  außen  in  das  Gelenk  eingedrungene  gummöse  Massen, 
welche  zum  Teil  tief  in  den  Knochen  und  den  Knorpel  vordrangen,  wobei  in  letzterem 
dieselbe  zackige  Begrenzung  wie  links  bereits  hervortrat.    Der  Fall  gehört  der  Form  a)  an. 

DifTerentialdiagnose:  a)  Lues,  nur  dann  absolut  sicher,  wenn  Gummabildung 
da  ist.  —  b)  Tuberkulose:  Schwellung,  Schmerzhaftigkeit,  Zerstörung,  Funktionsstörung 
größer  als  bei  a  u.  c.  —  c)  Arthritis  deformans:  außer  Usuren,  die  aber  nicht  wie 
bei  Lues  von  eventuell  unverändertem  Knorpel  und  Knochen  umgeben  sind,  finden  sich 
stets  auch  Wucherungsprozesse  am  Knorpel  und  Knochen.  Oft  sind  gerade  die  Defekte 
von  hypertrophischen  Wülsten  umgeben. 

Anhang. 

Die  folgenden  Veränderungen  können  hier  nur  in  aller  Kürze  abge- 
handelt werden.     Näheres  gehört  in  die  spezielle  Chirurgie. 

1.   Ankylose. 

Früher  bezeichnete  man  mit  Ankylose  (dyx'jÄos,  krumm)  eine  winklige  Stellung, 
jetzt  versteht  man  darunter  allgemein  Steifigkeit  des  Gelenkes,  hervorgerufen  durch 
Krankheitsprozesse  im  Gelenk  selbst.  Man  spricht  daher  auch  von  intracapsulärer 
Ankylose.  Die  gelenkig  verbundenen  Knochen  werden  gegeneinander  fixiert.  —  Geschieht 
die  Fixierung  durch  Kapselverdickung,  so  spricht  man  von  Kapselankylose.  — 
Ist  die  Steifigkeit  durch  Veränderungen  in  der  Umgebung  des  Gelenkes,  so  durch  narbige 
Verkürzung  der  Weichteile,  Kontrakturen  von  Bändern,  Muskeln,  Fascien  usw.  veranlaßt, 
so  besteht  eine  extracapsuläre  Ankylose.  Eine  besondere  Form  derselben  ist  die 
Knochenbrücken-Ankylose,  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Fixierung  eines  Gelenkes 
durch  außen  an  demselben  ansetzende,  klammerartige  Knochenspangen. 

Bei  der  Ankylosis  vera  sind  die  Knochen  total  fixiert,  bei  der  incompleta 
oder  spuria  sind  sie  noch  etwas  beweglich.  Die  Vereinigung  der  Gelenkenden  kann 
durch  fibröses,  selten  knorpeliges,  oder  durch  knöchernes  Gewebe  bewirkt  werden.  Der 
Knorpel  kann  schwinden,  da  der  zu  seiner  Erhaltung  nötige  physiologische  Reiz  (Druck 
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und  Flächenverschiebung,  „Abscheerung",  Roux)  wegfällt.  Man  spricht  von  Ankylosis 
fibrosa,  cartilaginea,  ossea,  wenn  die  knöchernen  Gelenkenden  direkt  durch  eines 
dieser  drei  Gewebe  vereinigt  sind.  Bleibt  noch  ein  Teil  des  Gelenkknorpels  stehen  und 
besteht  im  übrigen  eine  fibröse  Verwachsung,  so  kann  man  von  A.  fibrosa  inter- 
cartilaginea  sprechen.  —  Die  A.  ossea  entwickelt  sich  nach  Zerstörung  des  Knorpels, 
wie  das  z.  B.  nach  eitriger  Arthritis  vorkommt  (Fig.  425).  Die  Knochenwundflächen  in 
einem  so  ulcerierten  Gelenk  verhalten  sich  ähnlich  wie  Frakturenden.  Die  Flächen 
können  knöchern  verschmelzen,  wobei  die  verbindenden  Bälkchen  entweder  direkt  aus 
wucherndem  Keimgewebe  oder  so  entstehen,  daß  sich  erst  knorpelig-fibröse  Verwachsungen 
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Fig.  425. 


Fig.  424.  Knöcherne  Ankylose  des  r.  Hüftgelenkes  von  einem  34 jähr,  an  chron. 
Lungentuberkulose  verstorbenen  Mann.     Circa  ^4  ^at.  Gr.     Samml.  Basel. 

Fig.  425.  Knöcherne  Ankylose  des  1.  Kniegelenkes  mit  Synostose  der  Patella 
nach  eitriger,  im  Anschluß  an  Osteomyelitis  des  Femur  entstandener  Gelenkentzün- 
dung. Hyperostose  und  Sklerose  des  Femur  (e)  (Breitendurchmesser  des  Schaftes 
5,5  cm,  der  Epiphyse  9  cm).  «  Tibia.  6  Gondylus  ext.  c  Condylus  int.  d  Patella. 
Samml.  Breslau. 


bilden,  in  denen  sich  sekundär  Knochen  entwickelt.  Auch  das  wuchernde  Periost  und 
das  parostale  Gewebe  können  zur  knöchernen  Vereinigung  der  Gelenkenden  beitragen. 
Dnibau  der  Architektur  bei  Ankylosen.  Entsteht  eine  Ankylose  an  jugendlichen, 
noch  nicht  ausgewachsenen  Knochen,  so  wird  beim  weiteren  Wachstum  eine  den  neuen 
statischen  Anforderungen  angepaßte  Architektur  geschaffen  (Transformationsgesetz 
Wolff's),  die  bei  geringster  Verwendung  von  Knochenmaterial  den  funktionellen  Anforde- 
rungen möglichst  vollkommen  genügt.  —  Aber  auch  wenn  das  Wachstum  der  ankylotisch 
verbundenen  Knochen  beendet  ist,  findet  mit  der  Änderung  der  Belastung  ein  innerer 
Umbau  der  Architektur,  eine  funktionelle  Anpassung  (Roux),  statt;  nicht  als  ob  sich 
die  starren  Teile  verschöben,  sondern  die  Bälkchen  werden  hier  resorbiert,  wo  sie  über- 
flüssig werden,  während  an  anderen  Stellen,  wo  die  veränderte  Druck-  und  Zugrichtung 
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es  erfordern,  ein  Anbau  neuer  Knochensubstanz  erfolgt.  So  werden  bei  winkliger  An- 
kylose die  an  der  konkaven  Seite  gelegenen  Knocheuteile  dichter  (Aktivitätshypertrophie, 
Roux),  die  an  der  konvexen  poröser. 

'£.  Skoliose,  Kyphose,  Lordose. 

Krümmimg  der  Wirbelsäule  nach  der  Seite,  nach  hinten,  nach  vorn. 
Unter  physiologischer  Skoliose  versteht  man  eine  leichte  Ausbiegung 
der  Brustwirbelsäule  nach 
rechts.  Steigert  sich  die 
Biegung  unter  patholo- 
gischen Verhältnissen  (un- 
gleiche Belastung  der  Wir- 
belkörper  bei  schlechter 
Körperhaltung,  z.  B.  beim 
Schreiben,  Klavierspielen 
usw.  und  Weichheit  der 
Wirbelkörper  infolge  von 
Rachitis ,  Osteomalacie, 
Ostitis  deformans,  seniler 
und  Inaktivitätsatrophie, 
trophischen  Störungen, 
z.B.  beiHydromyelieu.a.), 
so  wird  der  Dorsalteil 
konvex  nach  rechts,  der 
Lumbaiteil  kompensato- 
risch konvex  nach  links 
ausgebogen.  In  hohen 
Graden  sind  die  Wirbel- 
körper keilförmig  kompri- 
miert. Schwere  Grade  von 
Skoliose  sind  meist  von 
Kyphose  begleitet  (Ky- 
pho-Skoliose).   (Fig.  426.) 

Die  Aorta  folgt  der 
Krümmung,  z.  T.  auch  die 
Trachea;  die  Speiseröhre  geht, 
wofern  sie  nicht  abnorm  fixiert 
ist,  unter  der  Bifurkation  von 
der  Wirbelsäule  ab  und  zieht 
wie  ein  Bogen  über  die  Krümmung  hinweg  (vgl.  Jawin). 

Bei  der  sog.  traumatischen  Spondylitis  (Kümmell,  Henle)  und  der  dabei  auf- 
tretenden Kyphose  handelt  es  sich  um  eine  von  ankylosierender  Spondylitis  gefolgte 
Kompressionsfraktur  (vgl.  z.  B.  Eng.  Fränkel). 

Über  die  Pottsche  Kyphose  bei  Caries  tuberculosa  s.  S.  679.  Lordose, 
am  häufigsten  an  der  Lendenwirbelsäule  zu  sehen,  entsteht  hier  einmal  als 
Kompensation  einer  oberhalb  gelegenen  Kyphose,  dann  bei  der  durch  Rachitis 


Fig.  426. 

Kypho-Skoliose  der  Wirbelsäule.     58jähr.  Mann. 

Samml.  Basel. 
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oder  durch  Luxation  der  Schenkelköpfe  hervorgerufenen  Beckendeformität, 
ferner  infolge  von  Fixation  des  Hüftgelenkes  bei  Coxitis,  wenn  die  Neigung 
des  Beckens  vermehrt  ist,  sowie  bei  Muskelatrophie. 

3.  Tiuxationen  (Verrenkungen)   der  Gelenke. 

Man  unterscheidet  a)  Luxation:  die  Gelenkteile  werden  vollständig  aus  dem  gegen- 
seitigen Zusammenhang  gebracht;  die  Kapsel  ist  eingerissen,  b)  Subluxation  ist  eine 
dauernde  Verschiebung  der  Gelenkenden,  wobei  die  Gelenkflächen  jedoch  nicht  völlig 
außer  Berührung  sind.     Die  Kapsel  braucht  nicht  eingerissen  zu  sein. 

Distorsion  (Verstauchung)  ist  eine  gewaltsame  Gelenkdebnung  von  momen- 
taner Dauer;  Luxatio  sponte  reposita.  Kapsel  und  Bänder  können  dabei  zerreißen.  — 
Habituelle  Luxationen  sind  recidivierende  Verrenkungen,  auf  Dehnbarkeit  der 
Kapsel  oder  einem  Riß  oder  auf  Mangelhaftigkeit  einer  Kapselnarbe  beruhend.  — 
Komplizierte  Luxationen  sind  mit  Knochen-  oder  Hautverlelzungen  usw.  verbunden. 

Man  unterscheidet:    a)  traumatische,    b)  spontane,  c)  kongenitale  Luxationen. 

a)  Traumatische  Luxation.  Kapsel  und  Bänder  werden  zerrissen.  Der  Gelenk- 
kopf tritt  durch  den  (oft  schlitzförmigen)  Kapselriß  heraus.  "Wird  er  nicht  bald  reponiert 
und  dadurch  das  verrenkte  Glied  aus  seiner  abnormen  Lage  gebracht,  so  entsteht  eine 
inveterierte  Luxation.  Der  Kapselriß  kann  verwachsen.  Außer  Funktion  gesetzte 
Muskeln  atrophieren.  Um  den  dauernd  luxierten  Gelenkkopf  kann  sich  eine  Art  neuen, 
oft  recht  vollkommenen  Gelenkes  bilden  (Nearthrose).  Der  auf  die  Beckenschaufel 
luxierte  Schenkelkopf  kann  sich,  falls  er  beweglich  bleibt,  zuweilen  förmlich  in  die  knöcherne 
Unterlage  eingraben,  indem  letztere  durch  Druckatrophie  schwindet.  In  anderen  Fällen 
bildet  das  Periost  einen  Wall  von  neuem  Knochen,  während  sich  die  Unterlage  des 
beweglichen  Kopfes  durch  Ostitis  ossificans  verdichtet.  So  kann  sich  dem  Kopf  eine 
neue  Gelenkpfanne  anpassen,  welche  mitunter  sogar  einen  Knorpelüberzug  erhält. 

In  anderen  Fällen  wird  der  luxierte  Teil  mit  der  knöchernen  Unterlage  und  den 
umgebenden  Weichteilen  durch  fibröse  oder  knöcherne  Ankylose  fest  verbunden.  ■ — 
Ragt  der  luxierte  Teil  frei  zwischen  Weichteile  oder  nach  außen,  so  kann  er  atrophieren. 
Mitunter  verändert  er  sich  wie  bei  der  Arthritis  ulcerosa  sicca.  —  Eine  verlassene 
Gelenkkavität,  z.  B.  das  Acetabulum  oder  ein  durch  die  Luxation  freigewordenes 
Gelenkende,  bedeckt  sich  mit  Bindegewebe;  der  Knorpel  fasert  sich  auf  und  wird 
fibrös  umgewandelt.  Die  Pfanne  flacht  sich  ab,  teils  durch  Atrophie  der  alten  Teile, 
teils  durch  Ausfüllung  mit  neuer  Knochenmasse  und  Bindegewebe. 

b)  Spontane,  pathologische  oder  entzündliche  Luxationen  entstehen  durch  Dehnung 
der  Bänder,  z.B.  bei  Efydarthros  (Distentionsluxation);  oder  infolge  ulceröser  Vor- 
gänge am  Gelenk  (Destruktionsluxation),  vor  allem  bei  Tuberkulose.  Man  sieht 
sie  hauptsächlich  am  Hüft-  und  Kniegelenk.  Beim  Tumor  albus  (S.  754)  entstehen  oft 
Subluxationen.     Vgl.  Coxitis  tuberculosa  (S.  755). 

Bei  der  Spondylolisthesis  (sTtdvSuXo;,  der  Wirbel,  und  öXi'a97]aic,  das  Ausgleiten) 
gleitet  die  Lendenwirbelsäule  infolge  einer  Verschiebung  des  5.  Lendenwirbelkörpers  ins 
Becken.  Es  gleitet  nur  der  Körper  dieses  Wirbels,  während  seine  unteren  Gelenk- 
flächen den  Kontakt  mit  den  oberen  Fortsätzen  des  ersten  Sacralwirbels  behalten  und 
auch  der  Processus  spinosus,  samt  den  angrenzenden  Bogenteilen,  an  ihrer  Stelle  bleiben. 
Die  Verschiebung,  die  also  nur  den  Wirbelkörper  betrifft,  ist  nur  möglich  durch  eine 
Verlängerung  der  Interarticularportion  des  5.  Lumbalwirbels  und  tritt  entweder  beim 
Vorhandensein  von  Frakturen  oder  ohne  solche  auf,  wobei  man  dann  auf  Entwicklungs- 
anomalien (Syndesmosen,  Ossifikationsdefekte)  der  lumbosacralen  Gelenkfortsätze  oder 
des  Bogens  des  5.  Lendenwirbels  als  prädisponierende  Ursachen  rekurriert,  während  der 
erhöhte  Druck  der  Rumpflast  bei  senkrechter  Körperhaltung  die  unmittelbare  Ursache 
der  Wirbelverschiebung  abgibt.     Durch   Druck   und  Reibung  kann   es   zu  Schwund  des 
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Zwischeuknorpels  und  zn  Synostose  zwischen  den  aufeinander  verschobenen  Wirbelflächen 
kommen.  Verengerung  der  Conjugata,  Aufhebung  der  Beckeuneigung  infolge  der  Ver- 
legung des  Schwerpunktes  der  Rumpflast  nach  vorn  u.-a.  sind  die  Folgen  (Lit.  im  Anhang). 

Als  Coxarthrolisthesis-Becken  (Pelvis  Chrobak)  beschrieb  Eppinger 
eine  zu  Verengerung  des  Beckens  fiährende  Veränderung,  bei  der  die  Kuppen  der  Hüft- 
gelenkpfannen  stark  ins  Becken  vorragen.  Infolge  Weichheit  und  Nachgiebigkeit  des 
Knorpelfeldes  der  Pfanne  soll  der  wachsende  Femurkopf  diese  Stelle  herausdrücken. 
Nach  Kuliga  können  aber  auch  durch  Arthritis  deformans  ähnliche  Veränderungen 
hervorgerufen  werden. 

o)  Roiigenitale  Luxatiouen  kommen  besonders  am  Hüftgelenk  vor,  jedoch  auch 
am  Kniegelenk.  Es  sind  zum  Teil  auf  Hypoplasie  der  die  Gelenke  konstituierenden 
Teile  beruhende  Hern mungsbil düngen,  die  aus  sehr  früher  Zeit  stammen  und  mit 
anderen  Bildungshemmungen  verbunden  sein  können;  am  Hüftgelenk  wird  die  Pfanne 
so  klein,  daJ3  der  Gelenkkopf,  selbst  wenn  er  auch  kleiner  wie  normal  ist,  nicht  hinein- 
paßt. —  Zum  anderen  Teil  sind  es  fötal  akquirierte  Spontanluxationen,  welche 
in  die  spätere  Zeit  des  Fötallebens  fallen;  der  Kopf  wird  durch  eine  abnorme  Stellung 
der  unteren  Extremitäten  allmählich  aus  der  Gelenkpfanne  herausgedrängt.  Andere 
Luxationen  entstehen  traumatisch  während  der  Geburt  (Lit.  bei  Joachimsthal). 

4.    Andere  abnorme  Stellungen  der  Gelenke. 

Die  Hauptformen  dieser  teils  infolge  von  Entwicklungsstörungen  angebore- 
nen, teils  an  vorher  normalen  Gelenken  entstandenen  Deformitäten  sind: 

Pes  Tarus,  Klumpfuß,  Sohle  nach  innen  (Supination),  äußerer  Fußrand  nach  unten 
gekehrt.  —  Pes  Taro-equinus,  der  Fuß  steht  gleichzeitig  etwas  in  Plantarflexion.  • — 
Pes  Talgus,  s.  planus,  Plattfuß,  Sohle  nach  außen  (Pronation),  innerer  Fußrand  nach 
unten  gekehrt.  —  Pes  calcaneo-valgus,  Plattfuß  in  Dorsalflexion  (s.  Fig.  UI).  —  Pes 
equinus,  Pferdefuß,  Spitzfuß,  Sohle  nach  hinten  gekehrt,  die  Zehen  gekrümmt,  so  daß 
der  Fuß  (s.  Fig.  I)  beim  Stehen  den  Boden  mit  den  Zehen  und  den  Vorderenden  der 
Metatarsalknochen  berührt.  —  Pes  calcaneus,  Hackenfuß,  Ferse  nach  unten,  Fußspitze 
nach  oben  gerichtet  (Dorsalflexion).     Der  Fuß  tritt  nur  auf  der  Ferse  auf  (s.  Fig.  II). 

Sind  genannte  Veränderungen  angeboren,  so  kann  man  sie  manchmal  auf  Raum- 
beschränkung im  Uterus,  die  durch  Fruchtwassermangel  herbeigeführt  wird,  zurückführen 
(Volk mann).     Ein  geringer  Grad  von  Pes  varus  ist  beim  Fötus  physiologisch. 

Pes  equinus,  Pes  calcaneus  und  Pes  valgus  kommen  aber  auch  öfter  infolge 
neurogener  Lähmungen  zustande,  denen  häufig  spinale  Kinderlähmung,  seltener 
eine  periphere  Nervenerkrankung  zugrunde  liegt,  und  die  zu  den  sog.  paralytischen 
Kontrakturen  führen.  Der  paralytische  Pes  equinus  hängt  infolge  Lähmung 
aller  Muskeln  herab,  wie  an  der  Leiche  ohne  Totenstarre.  Der  paralytische  Pes 
calcaneus  entsteht  dadurch,  daß  der  von  den  gelähmten  Wadenmuskeln  nicht  gehörig 
festgehaltene  Calcaneus  nach  vorn  einknickt.  —  Zu  weiteren  Gestaltsveränderungen  trägt 
dann  die  Belastung  mittels  der  Körperschwere  bei.  Die  Deformität  wird  zu  einer 
dauernden,  nicht  wie  man  früher  annahm,  durch  antagonistische  Kontraktur  nicht 
gelähmter  Muskeln  (denn  sie  tritt  auch  ein,  wenn  alle  Muskeln  gelähmt  sind),  sondern 
durch  Veränderung  der  Form  der  Gelenkflächen  und  Knochen  und  sekundäre  nutritive 
Verkürzung  der  Bänder,  Muskeln  und  Sehnen  (z.  B.  der  scheinbar  kontrahierten 
Achillessehne),  wie  das  vor  allem  Volkmann  und  Hueter  zeigten. 

Pes  equinus  kann  auch  durch  eine  Entzündung,  z.  B.  einen  Absceß  in  der  Wade, 
veranlaßt  werden,  der  die  Muskeln  zur  Kontraktion  reizt;  ähnlich  kann  ein  Psoasabsceß 
zu  Flexion  im  Hüftgelenk  führen  (myopathische  Kontraktur). 

(Der  Chinesinnenfuß  ist  nach  H.  Virchow  ein  künstlicher  pes  equino-varo- 
calcaneus.) 
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Der  Pes  planus  acquisitus  (erworbener  Plattfuß)  entsteht  dadurch,  daß  durch 
den  Druck  der  Körperlast  das  Fußgewölbe  abgeflacht  wird.  Dieses  wird  teils  durch 
die  Sohlenmuskeln,  teils  durch  den  quer  durch  die  Sohle  verlaufenden,  förmlich  um  den 
Talus  herumgeschlungenen  (Henke)  M.  tibialis  posticus  (der  auch  den  inneren  Fußrand 
hebt  —  Supination)  in  Spannung  gehalten.  Ermüdet  der  Muskel  durch  langes  Stehen, 
so  drückt  die  Körperlast  den  Fuß  in  Pronation  und  drückt  das  Gewölbe  ein;  dieses 
kann  sogar  nach  unten  konvex  vortreten.  Wie  sich  dadurch  die  Konturen  der  Sohle 
ändern,  und  wie  der  Fuß  immer  mehr  Fläche  gewinnt,  hat  Volkmann  durch  Sohlen- 
abdrücke (Fig.  427)  sinnreich  demonstriert.  Die  Fußwurzelknochen  erleiden  außer  den 
Verschiebungen  erhebliche,  durch  Änderung  der  statischen  Bedingungen  veranlaßte  Form- 
veränderungen. 

Der  Halliix  valg'us,  Abduktionsstellung  der  großen  Zehe,  ist  wohl  meist  als  statische 
Deformität  im  Sinne  von  J.  Wolff  anzusehen  .(Heubach),  hervorgerufen  durch  Druck 
zu  spitzer  und  oft  auch  zu  kurzer  Stiefel  und  bei  Barfüßigen  durch  aktiven  Druck  des 
Fußes  gegen   den  Fußboden.     (Volkmann  nahm  eine    deformierende  Erkrankung    des 


Fig.  431. 


Fig.  427.     Nach  Volk  mann;  verkleinert. 

A  Fußstapfe,  Sohlenabdruck,  eines  normalen  Fusses, 
B  eines  schweren  Plattfusses, 

C   eines  ungewöhnlich  schweren  akquirierten  Plattfusses. 
Fig.  428-430.     Nach  Vo  1  k  m  a  n  n. 
I  Pes  equinus  paralyticus. 

II  Pes  calcaneus  paralyticus  (Hackenfuß)  mit  Hallux  Talgus. 
III  Angeborener  Pes   calcaneo-valgus,   mit  sehr  starker   Abduktionsknickuug,   von 
einem  neugeborenen  Kinde,  infolge  intrauterinen  Druckes   entstanden.     Stellung 
des  Fußes,  während  das  Kind  schläft. 
Fig.  431.     Nach  Mikulicz. 

(  a  Genu  Tarum. 
rechtes  Bein  '    ß  IVormales  Bein. 

[  1  Genu  Talgum.     ac  Richtungslinie  der  Schwere. 
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Metatarsophalangealgelenkes  als  das  Primäre  au.)  Es  gibt  auch  einen  angeborenen 
H.  V.  (Lit.  bei  Zesas). 

Beim  Genu  valguiu  (Bäckerbein,  X-Bein,  Kniebohrer)  bildet  der  Oberschenkel 
mit  dem  Unterschenkel  einen  nach  außen  offenen,  stumpfen  Winkel;  das  Kniegelenk 
weicht  nach  innen  ab.  Beim  Genu  varuiu  (Säbelbein,  0-Bein)  ist  der  Winkel  nach 
innen  offen,  das  Kniegelenk  nach  außen  abgewichen  (s.  Fig.  431  ex  und  y).  Die  Richtungs- 
linie der  Schwere  rückt  beim  Genu  valgum  so  weit  nach  außen,  beim  varum  so  weit 
nach  innen,  daß  sie  die  stützende  Fläche  der  Gelenkenden  nicht  mehr  trifft.  Man  unter- 
scheidet Genu  valgum  infantum  und  adolescenti  um,  ersteres  bei  rachitischen 
Kindern,  welche  anfangen,  ihre  Gehwerkzeuge  zu  gebrauchen.  Das  Genu  valgum  ado- 
lescentium  beruht  nach  Mikulicz  auf  Spätrachitis  (über  die  sog.  Spätrachitis  vgl.  S.  702). 
Von  wesentlichem  Einflui3  für  das  Zustandekommen  der  Deformität  ist  die  Körperschwere 
(vieles  und  schiefes  Stehen);  daher  ist  die  Kombination  von  Genu  valgum  und  Pes  valgus 
(planus)  nicht  selten.  [Nach  Mikulicz  betrifft  die  Krümmung  im  wesentlichen  die  Dia- 
physenenden  des  Femur  und  der  Tibia;  an  die  teils  durch  ungleiches  Knorpelwachstum, 
teils  durch  Verbiegung  schief  entwickelte  Diaphyse  ist  das  Gelenkstück  schief  angesetzt. 
An  den  Epiphysen  selbst  kommen  die  Weichheit  des  Knorpels  und  ferner  ein  ungleiches 
Wachstum  des  Knorpels  als  sekundäre  Momente  in  Betracht,  indem  der  Knorpel  beim  Genu 
valgum  nach  der  Wolf f sehen  Theorie  (der  freilich  die  Volkmann-Huetersche  Druck- 
theorie direkt  entgegengesetzt  ist),  auf  der  belasteten,  gebrauchten  Außenseite  hyper- 
trophisch, auf  der  anderen,  nicht  gebrauchten,  inneren  Seite,  wo  der  zur  Erhaltung  nor- 
maler Wachstumsverhältnisse  nötige  Gegendruck  —  vgl.  S.  758  —  fehlt,  atrophisch  wird.] 

Als  Cubitus  Talgus  und  varus  bezeichnet  man  am  Ellenbogen  Abweichungen  des 
Vorderarms  nach  außen  und  nach  innen.  Ein  geringer  Grad  von  C.  valgus  ist  physio- 
logisch (Mikulicz);  beim  Weib  steigert  er  sich  mit  Erlangung  der  Pubertät  (Hübscher). 

unter  Coxa  vara  s.  Collum  varum  versteht  man  eine  erst  seit  den  Unter- 
suchungen von  E.  Müller,  Hofmeister  und  Kocher  jetzt  viel  beachtete  typische 
Schenkelhalsverbiegung,  die  in  Verringerung  des  Winkels  (Neigungs- 
winkels) des  Schenkelhalses  zum  Schaft  (von  126 — 129°  normal  nach  Lauen- 
stein —  s.  bei  Härting  —  bis  unter  einen  rechten  bis  spitzen  Winkel  herab  — 
Müller)  besteht;  der  Kopf  steht  tiefer.  Zugleich  mit  der  Knickung  oder  Verbiegung 
des  Halses  entwickelt  sich  eine  abnorme  Stellung  des  Beins  in  Extension,  Adduktion 
und  Auswärtsrotation  mit  Verkürzung.  —  Die  Ansichten  über  die  Ursache  dieser 
Verbiegung  sind  geteilt.  Das  statische  Moment,  die  Belastung,  spielt  jedenfalls 
eine  Hauptrolle  bei  dieser  Deformität,  besonders  bei  der  C.  v.  adolescentium  (13. — 18  J.), 
die  vielleicht  am  häufigsten  lang  aufgeschossene,  schwer  arbeitende  Individuen  betrifft 
(Sud eck).  Ob  abnorm  lange  und  schwere  Belastung  hier  allein  genügt,  was  nach 
Sprengel,  Sudeck,  Manz  u.  a.  nicht  unwahrscheinlich  ist,  oder  ob  es  dazu  noch 
einer  besonderen  Nachgiebigkeit  des  Knochengewebes  bedarf,  ist  noch  strittig.  (Man 
denkt  an  Rachitis,  resp.  sog.  Spätrachitis  —  Hofmeister,  oder  an  juvenile  Osteo- 
malacie,  wie  in  einem  von  Langhans  untersuchten  Fall  von  Kocher.)  Sicher  ist, 
daß  z.  B.  bei  puerperaler  Osteoraalacie  (Hofmeister),  bei  seniler  Osteoporose,  bei 
Ostitis  fibrosa  (Küster),  nach  Osteomyelitis  (Volkmann),  bei  Arthritis  deformans, 
ferner  nach  Traumen  (Sud eck)  typische  0.  v.  entstehen  kann,  sowie  auch  infolge 
traumatischer  Epiphysenablösung  und  nachträglicher  Verwachsung  (Sprengel).  —  Die 
Coxa  vara  infantum,  die  viel  seltener  ist  und  in  die  Zeit  des  ersten  Gehens  (2. — 3.  Jahr) 
fällt,  bezieht  Hofmeister  auf  Rachitis.  —  Es  gibt  auch  eine  Coxa  vara  congenita, 
Verf.   bildete   schon   vor  längeren  Jahren    einen   schweren   Fall    der   Art   ab.*)     Jüngst 


*)  Fig.  12  u.  14   mit  Neigungswinkel   unter   90'^,   in   der   Arbeit,   Die  Chondrodys- 
trophia hyperplastica,  Z.  B.  XIII,  1893. 
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beschrieb  auch  Bosse  die  Coxa  vara  adnata  chondrodystrophica.  —  Kocher  zeigte, 
daß  der  Ort  der  Verbiegung  an  einer  bestimmten  Stelle  in  der  Nähe  der  Epiphysenlinie 
liegt;  nach  Sudeck  fehlt  dem  jugendlichen  Femur  an  dieser  Stelle  noch  eine  Knochen- 

crista,    die    sich    später    als   Verstärkung  des 
II  _  /  Zugbogensystems    ausbildet    und     bei     intra- 

kapsulären    Schenkelhalsfrakturen     der    alten 
Leute  gerade  der  Bruchstelle  entspricht. 

Coxa  Taiga  ist  das  Gegenteil  der  Coxa 
-vara,  der  Neigungswinkel  vergrößert  sich; 
kommt  vor;  kongenital,  nach  Verletzungen,  bei 
angeborener  Hüftgelenksluxation,  bei  Rachitis, 
Osteomalacie,  multiplen  Exostosen,  bei  Genu 
valgüm,  bei  Paralyse  am  pendelnden  Bein, 
sowie  an  Beinen,  die  nicht  tragfähig,  aber 
sonst  nicht  gelähmt  sind  (Th.  Kölliker). 

Als  Mlanus  valga  bezeichnet  man  eine 
von  Madelung  genauer  beschriebene  Deformität 
der  Hand,  die  in  „spontaner  Subluxation  nach 
vorne"    besteht  (Lit.  bei  Sauer,  Putti  u.  a.)- 

Freie  Gelenkkörper. 

Im  Laufe  des  Kapitels  über  die 
Gelenkerkrankungen  M'ar  schon  wieder- 
holt davon  die  Rede.  Resümieren  wir, 
so  ergeben  sich  als  Entstehungsarten  von 
Corpora  libera  articulorum: 

1.  Traumatische  Absprengung  (Stoß, 
Fall)    von   normalen   oder  auch  von  bereits 
durch  destruierende  Entzündung  isolierten  und 
im  Gelenk  angewachsenen  (König)  oder  von 
hyperplastischen  Knorpel-  oder  Knochen- 
stücken    oder    von   solchen,   die  sich  in  der 
Gelenkkapsel  bildeten.   Knie-  und  Ellenbogen- 
gelenk sind  bevorzugt.  —  Nach  Barth  stirbt 
der  knöcherne  Anteil   des  Sprengstücks   ab,   während    der  knorpelige   am  Leben   bleibt. 
Die  Bruchfläche  wird  entweder  durch  osteoides   oder  häufiger   durch  Knorpelgewebe  ab- 
geschlossen und  von  einem  Bindegewebsmantel  bedeckt. 

2.  Loslösung  von  gewucherten,  knorpelig  gewordenen  Gelenkzotten  bei 
Arthritis  deformans  (S.  744).  Diese  Gelenkkörper,  oft  in  großer  Zahl  vorhanden, 
sind  hirsekorn-  bis  walnußgroß  und  im  Centrum  ossifiziert  (sog.  Gelenkmäuse). 
Auch  hier  sind  Knie-  und  Ellenbogengelenk  bevorzugt  (Fig.  417  u.  432). 

3.  Loslösung  fibröser   oder  lipomatöser  Gelenkzotten   (vgl.  S.  743  u.  744), 

4.  Reiskörperchen  (Corpora  oryzoidea),  die  wir  bei  der  Gelenktuberkulose 
genauer  besprachen.    Vgl.  S.  752. 

5.  Fibrin,  das  von  Blutungen  oder  Entzündungen  stammt. 

6.  Eingedrungene  Fremdkörper. 

Freie  Körper  haben,  wenn  sie  fest  sind,  die  Tendenz,  sich  abzuschleifen,  wenn 
sie  weicher  sind,  sich  abzuplatten.     Manchmal  versteinern  sie  auch. 


Flg.  432. 
Vielfache  Gelenkkörper  im  Ellenbogen- 
gelenk, nach  Cruveilhier.  Ein  sel- 
tener Fall;  häufiger  kommen  diese  Ge- 
lenkkörper im  Kniegelenk  vor.  Aus 
Billroth's  Allgem.  Chir. 


VII.  Nebennieren. 


Anatomie.  Außen  wird  das  Organ  von  einer  Kapsel  umhüllt,  von  der  aus  Septen 
mit  zahlreichen  Blutgefäßen  ins  Innere  ziehen.  Die  Venen  vereinigen  sich  schon  in 
der  Marksubstanz  zur  Hauptvene,  V.  suprarenalis.  Man  unterscheidet  Rinde  und 
Mark.  Die  Rinde  besteht  aus  epithelialen  Zellhaufen,  die  reichlich  dünnwandige 
Kapillaren  zwischen  sich  haben.  Sie  hat  drei  wenig  scharf  abgegrenzte  Zonen:  Die  äußere 
(Zona  glomerulosa)  enthält  runde  oder  längliche  Massen  von  Epithelzellen.  Die  mittlere 
(Zona  fasciculata)  besteht  aus  vertikalen,  anastomosierenden  Säulen  polygonaler  Epithel- 
zellen; die  Zellsubstanz  ist  transparent  und  enthält  oft  Fetttröpfchen  und  fettartige 
Körper  (Lecithine,  Protagone),  nach  deren  Extraktion  sie  ganz  von  Vakuolen  durchsetzt 
erscheint.  Sie  ist  die  breiteste  Zone  und  vom  10.  Lebensjahr  an  normalerweise  von 
gelblicher  Farbe.  Zwischen  den  Säulen  ziehen  auch  Bindegewebssepten.  Die  innere 
Zone  (Zona  reticularis)  besteht  aus  kleineren  oder  größeren  Gruppen  polyedrischer 
Zellen  mit  mehr  oder  weniger  abgerundeten  Ecken.  Diese  Zeligruppen  anastomosieren 
miteinander.  Die  Zellen  sind  wenig  transparent  und,  mit  dem  Alter  zunehmend,  körnig 
oder  diffus  pigmentiert  (Pigmentzone).  Im  Mark  sind  rundliche  oder  länglich  ovale, 
zu  Netzen  verbundene  Stränge  durchsichtiger  Zellen  mit  hellem  Kern.  Letztere  sind 
polyedrisch,  cylindrisch  oder  verästelt,  aber  ohne  Nervenfortsätze  und  ,chrom affin' 
(Kohn)  oder  ,chromophil'  (Stilling),  da  sie  sich  mit  Lösung  chromsaurer  Salze*) 
gelbbraun  färben. 

Man  findet  chromaffine  Zellen  auch  in  den  Ganglien  und  größeren  Nerven  des 
Sympathicus  und  in  den  an  das  sympathische  Nervensystem  gebundenen,  aus  chrom- 
affinem Gewebe  zusammengesetzten  ganglienartigen  Körpern  (Paraganglien),  zu 
denen  Kohn  (Lit.)  die  Marksubstanz  der  Nebennieren  und  die  Carotisdrüsen  (siehe 
S.  196),  die  unpaarige  Steißdrüse  (liegt,  wenige  Millimeter  groß,  dem  Ende  der  Arteria 
sacralis  media  vor  den  letzten  Caudalwirbeln  an),  sowie  die,  oft  den  großen  Baucharterien 
angelagerten,  Zuck  er  kandischen  Organe  zählt.  Man  spricht  auch  von  chromaffinem 
System. 

Im  Mark  liegen  zahlreiche  Kapillaren  und  Venengeflechte.  Im  Centrum  der  Neben- 
niere liegen  die  großen  Venenstämme.  In  der  Kapsel  und  in  den  Septen  sowie  um 
die  centralen  Venen  finden  sich  Geflechte  von  Lymphgefäßen.  —  Nerven  sind  sehr 
zahlreich  und  bestehen  aus  marklosen  Fasern  (meist  aus  dem  Plexus  coeliacus),  die  von 
der  Kapsel  aus  eindringen.  In  der  Zona  reticularis  und  vor  allem  im  Mark  bilden  sich 
Geflechte,  die  im  Mark  äußerst  dicht  sind  und  jede  einzelne  Zelle  umgeben.  Im  Mark 
sind  auch  Gruppen  sympathischer  Ganglienzellen. 


*)  Frische  Stücke  24  Std.  in  3,5prozentige  Kaliumbichromatlösung  oder  in  ein 
Gemisch  einlegen,  das  auf  90  Teile  dieser  Lös.  10  Volumteile  käuflichen,  40prozentigen 
Formalins  enthält  (Kohn). 
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Die  Größe  und  die  Farbe  der  Nebenniere  ist  sehr  schwankend;  anfangs  bräun- 
lich grau,  wird  die  Rinde  durch  Fettaufnahme  mehr  und  mehr  gelb.  Im  höheren  Alter 
nimmt  die  Gesamtgröße  ab,  und  das  Fett  ist  auf  einzelne  Herde  beschränkt.  Bei  Negern 
sind  die  Nebennieren  meist  ungewöhnlich  groß  und  pigmentreich.  Man  hat  daraus  eine 
Beziehung  des  Organs  zur  Hautpigmentierung  hergeleitet. 

Ihre  Lage  entspricht  der  unteren  Hälfte  des  XI.  und  der  oberen  des  XII.  Brust- 
wirbels.    Die  Organe  liegen  dem  oberen  Nierenpol  jederseits  medial  an. 

Entwicklung  der  IVebennieren.  Hierüber  herrschen  sehr  geteilte  Ansichten.  Die 
einen  lassen  sie  zwischen  den  Urnieren,  hinter  dem  Peritoneum  aus  mesodermalen  Zellen 
entstehen  (z.B.  Kollmann),  führen  aber  nur  die  Rinde  auf  eine  mesenchymale 
Anlage  zurück,  während  die  Marksubstanz  vom  Sympathicus  herstamme  (s.  z.  B. 
Minot).  Ändere  leiten  sie  vom  Epithel  der  Leibeshöhle  (z.B.  Mihälko vicz), 
wieder  andere  von  der  Vorniere  (z.  B.  Rabl)  oder  von  der  Urniere  und  Vorniere  ab 
(z.  B.  Graupner).  Dagegen  vertritt  vor  allöm  Aichel  die  (freilich  lebhaft  bestrittene, 
s.  z.  B.  Swale  Vincent,  Wiesel,  Kohn)  Auffassung,  daß  die  Nebenniere,  Rinde  und 
Mark  (die,  wie  auch  schon  andere  behaupteten,  so  Gottschau,  Marchand  u.a.,  aus 
dem  gleichen  Blastem  entständen),  aus  den  ürnierentrichtern  entstehe  (während  die 
später  zu  erwähnenden  ,Marchandschen  Nebennieren'  [s.  unten]  völlig  unabhängig  davon 
aus  sich  zurückbildenden  Querkanälchen  des  WolfFschen  Körpers  entständen  und  neue 
selbständige  Organe  darstellten).  —  Das  sekretorische  Produkt  des  Organs  wird  nach 
den  einen  durch  Lymphgefäße  abgeführt,  nach  Gottschau  in  körniger  Gestalt  dem 
venösen  Blut  zugeführt;  jedenfalls  wird  es  nicht  durch  Ausführungsgänge  abgeführt, 
weshalb  man  auch  hier  von  innerer  Sekretion  spricht.  Die  Zelltätigkeit  der  Neben- 
nieren soll  einen  bestimmten  Einfluß  auf  das  (sympathische)  Nervensystem 
besitzen,  indem  es  eine  für  die  Ernährung  und  Erhaltung  des  normalen  Tonus  desselben 
unentbehrliche  Substanz  synthetisch  darstelle,  während  ihr  anderseits  (und  zwar  der 
Rinde)  die  Aufgabe  zukäme,  toxische  Stoffwechselprodukte,  wie  sie  z.  B.  bei  der  Muskel- 
aktion entstehen,  zu  entgiften  (Lit.  bei  Neußer),  und  hierdurch  gewänne  sie  dann 
Einfluß  auf  den  Gesamtorganismus.  Das  physiologisch  wirksame  Extrakt  der 
Nebenniere,  Adrenalin  (Suprarenin),   soll   an   die  chromaffinen  Zellen  gebunden  sein. 

Beziehungen  ku  anderen  Organen.  Veränderungen  an  Neb ennieren  und  Ge- 
schlechtsdrüsen stehen  zuweilen  in  einem  gewissen  Zusammenhang;  so  zeigte  sich 
z.  B.  in  einem  Fall  von  Marchand  Hyperplasie  bedeutenden  Grades  der  Nebennieren 
und  einer  accessorischen  Nebenniere  im  Ligamentum  latum  bei  rudimentärer  Entwicklung 
der  Ovarien  und  gleichzeitigem  Hermaphroditismus. 

Auch  zu  dem  Großhirn  hat  man  die  Nebenniere  in  funktionelle  und  genetische 
Beziehung  gebracht.  Bei  Hemicephalen  und  Anencephalen  werden  die  Neben- 
nieren fast  regelmäßig  in  größerem  oder  geringerem  Grade  hypoplastisch  gefunden. 
Nach  Zander  kommt  die  Nebennierenverkleinerung  nur  bei  Defekten  der  vorderen  Groß- 
hiruteile  vor.     Oft  bestehen  hier  gleichzeitig  Mißbildungen  im  ürogenitalsystem. 

Einseitiger  Mangel  bei  sonst  wohlgebildetem  Körper  ist  sehr  selten.  Hypo-i 
plasie  des  chromaffinen  Systems  soll  nach  Wiesel  den  Organismus  wenig  widerstands- 
fähig machen  und  manche  Todesfälle  nach  relativ  geringen  Schädlichkeiten  veranlassen. 

Kompensatorische  Hypertropiiie  einer  Nebenniere  hat  man  nach  experimenteller 
Ausschaltung  (Stilling,  Simmonds)  und  pathologischem  Ausfall  (Hanau,  Simmonds 
bei  Tuberkulose)  der  anderen  Nebenniere  gesehen.  Sind  die  Hauptnebennieren  destruiert 
(z.  B.  infolge  tuberkulöser  Verkäsung),  so  können  sich  accessorische  genitale  Nebennieren 
kompensatorisch  vergrößern  (Roth,  Pilliet).  Auch  experimentell  hat  man  nach  Ent- 
fernung beider  Nebennieren  ähnliche  Befunde  erhoben  (Stilling,  Hanau,  Wiesel). 

Accessorische  IVebennieren.  Sie  bestehen  meist  nur  aus  Rindensubstanz,  sind  von 
Hirsekorn-  bis  Kirschgröße,  kommen  I.  als  eigentliche  Absprengungen  des  Hauptorgans 
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(Aichel)  in  unmittelliarer  Nähe  desselben,  iu  der  Suprarenal-  und  Renalgegend 
vor,  im  Bindegewebe  oder  im  Plexus  solaris  oder  in  und  unter  der  Nierenkapsel,  sowie 
in  der  Substanz  der  Nieren  (Grawitz).  An  der  Nierenoberfläche  können  sie  flächen- 
artig ausgebreitet  sein;  die  im  Pareuehym  der  Niere  steckenden  entsprechen  in  ihrem 
Sitz  wahrscheinlich  den  Furchen  ehemaliger  Reneuli.  Hierher  gehören  auch  acc.  N. 
unter  der  Kapsel  der  Unterfläche  des  r.  Leberlappens  (Schmorl),  im  Lig.  hepato- 
duodenale  (Eggeling),  vielleicht  auch  des  Pankreas  (Ribbert).  —  II.  kommen  aber 
auch  acc.  Nebennieren  distal wärts  vom  unteren  Nierenpol,  selbst  iii  weiterer 
Entfernung  vor,  vor  allem  in  der  Nähe  der  Geschlechtsdrüsen.  Aichel  nennt  diese 
II.  Gruppe  ,Marchandsche  Nebennieren',  die  er  (vgl.  S.  766)  als  selbständige  Or- 
gane ansieht.  Sie  finden  sich  in  den  Ligamenta  lata  (Marchand),  an  den  Vasa  sper- 
matica,  am  Leistenkanal,  am  Samenstrang  zwischen  Hoden  und  Nebenhoden  (Dagonet, 
Chiari),  im  Corpus  Highmori  des  Hodens  (Roth)  und  am  Nebenboden  (Wiesel), 
ferner  auch  im  retroperitonealen  Bindegewebe,  an  der  Vena  spermatica  int.  bei  Männern 
(Michael).  (Lit.  bei  Aichel  und  über  die  pathologische  Bedeutung  der 
,Marchandschen  Nebennieren'  bei  Pick.) 

Nach  Transplantation  von  Nebenniere  kann  sich  Rindensubstanz  dauernd  erhalten 
(Stilling). 

Postmortale  Erweichung.  Häufig  blättert  die  gelbe  Rindenschicht  in 
der  Pigmentzone  auseinander,  so  daß  eine  bräunlich  belegte,  flache  Höhle 
entsteht  (nicht  mit  Cysten  zu  verwechseln!);  besonders  oft  sieht  man  das 
bei  senil-atrophischen  Nebennieren. 

Blutungen.  Sie  kommen  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  Leukämie, 
nach  Kokkenembolien  (vgl. 
Simmonds),  ferner  beim  Er- 
stickungstod bei  der  Geburt 
(Doerner,  B.  Schnitze),  so- 
wie infolge  (marantischer) 
Thrombose  der  Vene,  was  man 
besonders  bei  Kindern  sieht, 
endlich  infolge  von  Traumen 
vor.  Mitunter  bilden  sich  mäch- 
tige, geschwulstartige  Blutbeulen  oder  -sacke,  Hämatome,  welche  zu  töd- 
licher Ruptur  führen  können.  Nur  selten  entsteht  Organisation  mit  Ab- 
kapselung, Verkalkung  oder  Umwandlung  zu  einer  Cyste  (Fig.  433). 

Entzündungen.  Einfache  Entzündungen  sind  sehr  selten.  Mitunter  kommt  Ab- 
sceßbildung  bis  zu  totaler  Vereiterung,  zuweilen  auch  bis  zu  schwieliger  Atrophie 
vor  (letzteres  meist  bei  Tuberkulose).  Von  spezifischen  Entzündungen  sind  syphi- 
litische (selten)  und  vor  allem  tuberkulöse  von  Bedeutung. 

Tuberkulose  der  Nebennieren.  Es  kommen  miliare  Knötchen  vor,  oder, 
was  häufiger  ist,  es  entwickelt  sich  eine  käsig- fibröse  Entzündung. 
Die  Nebennieren  werden  bei  letzterer  groß,  mitunter  wie  eine  Pflaume 
oder  wie  ein  kleines  Hühnerei  (Virchow),  derb,  oft  geradezu  hart  und 
unregelmäßig  höckerig.  Auf  dem  Schnitt  zeigt  sich  die  Kapsel,  die  mit 
der  Umgebung  verwachsen  sein  kann,  verdickt,  das  Parenchym  zum  Teil 
oder  total  ersetzt  von  käsigen,  gelben,  derben,  trockenen,  knotigen  Herden 


Fig.  433. 
Durch  Blutung  entstandene  Cyste  in  der  Neben- 
niere.    Nat.  Gr.     Samml.  d.  Instituts  zu  Breslau. 
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oder  von  puriform,  zuweilen  auch  kavernös  erweichten  Massen,  welche  von 
schwieligem  Bindegewebe  umgeben  werden.  Die  käsigen  Herde  können 
teilweise  verkalken.  Manchmal  ist  nur  eine  Nebenniere  ergriffen,  ein  ander- 
mal erkranken  beide  zugleich.  Die  Nebennierentuberkulose  kommt  meist 
sekundär  vor  (bei  Lungen-,  Darmtuberkulose  usw.),  selten  primär;  sie 
kann  aber  sogar  die  einzige  tuberkulöse  Affektion  des  Körpers  sein. 

Sie  bildet  mitunter  den  Ausgangspunkt  einer  Bauchfelltuberkulose,  seltener 
einer  allgemeinen  Miliartuberkulose,  welch'  letztere  dann  durch  Venentuberkel 
oder  käsige  Durchbrüche  in  die  Vena  suprarenalis  vermittelt  werden  kann  (Hanau).  — 
Sie  kann  aber  auch  dauernd  lokal  bleiben  und  selbst  ausheilen  (Simmonds), 

Tuberkulose  der  Nebennieren  ist  ein  häufiger,  jedoch  kein  konstanter  Befund 
bei  dem  Morbus  Addisonii  (Bronzekrankheit,  bronzed-skin),  einer  tödlich  endenden, 
meist  chronisch  (selten  akut)  verlaufenden  Erkrankung,  bei  welcher  in  typischen  Fällen*) 
Bronzefärbung  der  Haut  und  der  dem  Licht  exponierten  Schleimhäute,  zunehmende 
Anämie  und  Schwäche,  Störungen  von  Seiten  der  Verdauungsorgane  und  des  cerebralen 
Nervensystems  die  mitunter  an  eine  schwere  Vergiftung  erinnernden  Hauptsymptome 
abgeben.  Die  Färbung  der  Haut,  welche  diifus  oder  fleckig  sein  kann,  beginnt 
meist  zuerst  an  den  dem  Licht  exponierten  Stellen,  während  die  Fußsohlen,  Nagelbette 
und  Handteller  sowie  die  Sclerae  fast  regelmäßig  frei  bleiben.  Von  Gelb  und  Hellbraun 
geht  sie  in  ein  dunkles  Grünlichbraun,  Rauchgrau  oder  Schwarzbraun  über.  Die 
normalerweise  schon  dunkleren  Stellen  und  auch  diejenigen,  die  einem  Druck  der 
Kleidungsstücke  besonders  ausgesetzt  sind  (z.  B.  Gegend  der  Strumpfbänder),  sind  oft 
besonders  dunkel  gefärbt.  Auch  die  Lippen-  und  Wangenschleimhaut  ist  oft  mit 
braunen,  fleckigen,  streifigen,  zackigen,  unregelmäßig  abgegrenzten,  besonders  dunkeln 
Pigmentierungen  versehen  (Melanoplakie).  Desgleichen  zeigen  die  Conjunctiva 
oculi,  die  Schleimhaut  des  Präputiums  und  der  Introitus  vaginae  die  braune 
Färbung.  —  Das  Pigment  liegt  in  den  tiefsten  Zelllagen  des  Rete  Malpighii  am 
dichtesten;  ferner  findet  es  sich  in  den  obersten  Schichten  des  Coriums;  kernhaltige 
pigmentierte  Bindegewebszellen  können  Fortsätze  zwischen  die  Epithelien  schieben.  Es 
handelt  sich  wahrscheinlich  dabei  um  eine  Vermehrung  des  normalen  Hautpigmentes. 
— -  Auch  andere  Erkrankungen,  gewöhnlich  beider  Nebennieren  (selten  auch  eine 
nur  einseitige  Erkrankung)  führen  gelegentlich  zu  M.  A.;  es  sind  zu  nennen:  die 
gewöhnlich  als  ,Garcinom'  bezeichneten  Geschwülste,  Adenome,  metastatische 
Tumoren,  seltener  Amyloidentartung  oder  hochgradige  einfache  Atrophie; 
Verf.  sah  letzteres  z.  B.  in  einem  Fall  von  M.  A.  mit  Bronzehaut  bei  einem  24 jähr. 
Mädchen,  wo  die  Nebennieren  zwei  platte,  fast  durchsichtige  braune  Lappen  bildeten, 
deren    Dicke    an    den    dicksten    Stellen    kaum    2  mm    betrug;     auch    entzündliche 


*)  Fälle  von  suprarenaler  Kachexie  ohne  Bronzehaut,  welche  nicht  ausschlaggebend 
für  die  Diagnose  M.  A.  ist  (Alexander  u.  a.),  bezeichnet  man  als  atypische;  Verf. 
sah  zwei  Fälle  dieser  Art,  die  gerade  sehr  schwer  waren  und  rasch,  wie  eine  Vergiftung, 
zum  Exitus  führten  (totale  Verkäsung  der  Nebennieren).  —  Nach  Leichtenstern  ist  die 
Bronzehaut  das  untergeordnetste  Symptom  des  M.  A.  und  oft  nur  in  nebensächlicher, 
geringer  Weise  ausgeprägt,  nach  Leube  das  einzige  objektive  und  nach  Lewin  das 
wichtigste  Symptom  des  M.  A.;  manche  sprechen  direkt  vouMelasma  suprarenale 
(vgl.  Pospelow);  das  zeigt,  wie  wenig  übereinstimmend  die  klinische  Auffassung  dieser 
Erkrankung  noch  ist.  —  Übrigens  kommt  eine  der  stärksten  Bronzehaut  ähnliche  Pigmen- 
tierung der  Haut  und  der  oben  erwähnten  Schleimhäute  (Mund)  und  auch  Melanoplakie 
allein  ohne  Erkrankungen  der  Nebennieren  vor,  so  letzteres  bei  Leberleiden  und  Car- 
cinom,  bes.  des  Magens  (F.  Schnitze),  ohne  daß  andere  Symptome  des  M.  A.  beständen. 
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schwielige  Atrophie  (Lit.  bei  Sim  monds),  Cysten,  Blutungen  u.  a.  sind  zu 
nennen.  Dieselben  Veränderungen  rufen  bisweilen  jedoch  keinen  M.  A. 
hervor,  ja,  man  kann  Fälle  sehen,  wo  beide  Nebennieren  von  großen  metastatischen 
Sarcomknoten  total  eingenommen  werden  (Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einem  Melanosarcom 
der  Haut),  ohne  daß  es  zu  M.  A.  käme;  doch  können  hier  noch  geringe  Reste  von 
Parenchym  erhalten  sein.  In  ganz  vereinzelten  Fällen  (Herz,  Marchand)  fehlte  trotz 
totaler  Degeneration  der  Nebennieren  der  Symptomenkomplex  des  M.  A.  Man  muß 
dann  an  vikarierendes  Eintreten  von  accessorischen  Nebennieren  denken 
(Pilliet).  —  Selten  (nach  der  684  Fälle  umfassenden  Statistik  von  Lewin  in  12%) 
sind  die  Nebennieren  bei  typischem  (mit  Bronzehaut  verbundenem)   M.  A.  unverändert. 

Neben  der  Nebennierenverkäsung  "werden  beim  M.  A.  bisweilen  Veränderungen  der 
nervösen  Teile  in  der  Umgebung,  nämlich  des  Sympathicus  und  seiner  großen 
Ganglien,  vor  allem  des  Plexus  solaris,  gefunden;  meist  aber  fehlen  Veränderungen 
dieser  Teile.  Manche  Autoren  haben  auf  diese  Befunde,  die  in  Verfettungen,  Gefäß- 
verdickungen, Entzündungsherden,  Hämorrhagien  u.  a.  bestehen  können,  das  Hauptgewicht 
für  die  Ätiologie  des  M.  A.  gelegt.  Nach  v.  Kahl  den  läßt  sich  das  aber  nicht  aufrecht 
erhalten.  Es  weist  vielmehr  alles  darauf  hin,  daß  wir  in  der  Erkrankung  der  Neben- 
nieren selbst  sowohl  die  Ursache  für  jene  Befunde,  die  durch  Fortleitung  von  der  käsig- 
entzündeten Nebenniere  aus  zustande  kommen,  als  auch  die  Ursache  des  Morbus 
Addisonii  zu  erblicken  haben.  (Ziegler  nennt  den  M.  A.  suprarenale  Kachexie.) 
—  Über  den  M.  A.  als  Erkrankung  des  ,chromaffin.en  Systems'  vgl.  S.  764. 

Syphilis  der  Nebennieren.  Es  kommen  diffuse  interstitielle  Entzün- 
dungen mit  Induration,  selten  Gummen  bei  Neugeborenen  vor.  Beides 
wird  auch  bei  acquirierter  Lues  beobachtet. 

Diffuse  interstitielle  Entzündung  mit  Ausgang  in  Atrophie  beschrieb  Simmonds. 
(Lit.  bei  Virchow,  Guleke,  Kokubo.) 

Spirochaeten  lassen  sich  mit  der  Silbermethode  oft  in  ungeheuren  Mengen,  auch 
in  dem  sonst  nicht  veränderten  Organ,  bei  kongenitaler  Lues  nachweisen. 

Amyloide  Degeneration  ist  bei  allgemeiner  Amyloidose  häufig.  Das 
Organ  wird  dick,  hart,  glasig,  blaßgrau.  Die  amyloide  Substanz  lagert  sich 
in  den  AVänden  der  Blutgefäße  und  im  Bindegewebe  ab.  Die  Teile  quellen 
auf.  Durch  Druck  entsteht  Atrophie  der  Zellstränge  des  Parenchyms.  Die 
Rinde  ist  häufig  allein  betroffen,  nicht  selten  verändert  sich  jedoch  auch  das 
Mark  gleichzeitig  oder  aber  allein. 

Gesehwülste  und  Parasiten. 

Primäre  Geschwülste.  Sie  kommen  zuweilen  doppelseitig  vor. 
Es  gibt: 

Knotige  Hyperplasien  (Fig.  434)  der 
Nebennieren  sind  die  von  Vi  r  c  h  o  w  Struma 
suprarcnalis,  von  anderen  Adenom,  von 
Birch  -  Hirsch  feld  treffend  Hyperne- 
phrome  (und  zwar  hier  typische)  ge- 
nannten, knotigen  Anschwellungen,  die  sich 

A  A  ■■      .     ^-r    XU  u  Fig-  434. 

gegen    das   verdrängte    jSachbarparenchym  ° 

T  ,        ,      e    X  •       •    j  j  Knotige  Hyperplasie,  sog.  Struma,  Hyper- 

ziemlich  scharf  abgrenzen:  sie  sind  von  der  ,  j      i»i  .         -„_„    \T„f  n^    c„ i 

°  '  nephrom  der  Nebenniere.  JNat.  Gr.  bamml. 

Farbe    der  Rindenschichten    (schwefelgelb,  Breslau. 

citronengelb,    grün    oder    bräunlich    oder 

braunrot)  und  können  Kirschgröße  und  mehr  erreichen.    Mikroskopisch  bestehen  sie  aus 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Auf).  49 
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Nebennierengewebe,  meist  von  der  Zeichnung  der  Rinde,  oft  mit  starker  Fetteinlagerung 
in  den  Zellen.  —  Sie  nehmen  ihren  Ursprung  in  der  Rinde  (typische  kortikale  Hyper- 
nephrome)  oder  von  den  Zellen  der  ilarksubstanz  (typische  medulläre  Hyper- 
nephrome)  und  nehmen  bei  ihrem  weiteren  Wachstum  die  Anordnung  der  Zellsträno'e 
der  Rinde  an.     Es  kommen  auch  diffuse  Hyperplasien  vor  (selten). 

Cystenbildung  entsteht  als  cystische  Degeneration  hyperplastischer  Knoten  oder 
aus  einer  Hämorrhagie  (Fig.  433).  Lymphcysten,  teils  Lymphektasien  (Oberndorfer, 
Lit.),  teils  cystische  Lymphangiome  (Sick,  Lit.)  sind  sehr  selten. 

Lipome  wurden  in  vereinzelten  Fällen  gesehen  (Brüchanow,  Marchetti). 

Gliome  der  \ebenniere  nennt  Virchow  aus  der  Marksubstanz  hervorgehende 
und  deren  Struktur  zeigende,  knotige  Hyperplasien.  Auch  vom  Sympathicusanteil  der 
Nebenniere  können  solche  Geschwülste  in  seltenen  Fällen  ausgehen  (Marchand). 
Selten  sind  Xenrome  mit  Ganglienzellen  (Weichselbaum). 

Sarcome:  es  gibt  melanotische  und  pigmentlose  Spindelzellensarcome,  Angio- 
sarcome,  Myxosarcome,  zuweilen  auch  hämorrhagische  Sarcome,  ferner  seltene  Lympho- 
sarcome.  Sie  kommen  schon  kongenital  und  in  sehr  frühem  Alter  vor,  gelegentlich  sot^ar 
doppelseitig  (de  Ruyter).  Manche  der  als  Sarcome  beschriebenen  Tumoren  gehören 
wohl  zu  der  nun  folgenden  Klasse,  den  malignen  Hypernephromen. 

Man  hat  nun  auch  Übergänge  von  den  knotigen  Hyperplasien  zu  malignen,  zell- 
reichen Geschwülsten,  zum  Teil  von  alveolärem  Bau,  zum  anderen  Teil  von  poly- 
morphzelligem Sarcomcharakter,  jedoch  ohne  den  Charakter  epithelialer  Ge- 
schwülste, beobachtet  und  spricht  von  Adenosarcom  (Beneke)  oder  einfach  von 
..bösartiger  Geschwulst'  (Marchand);  bisher  kursierten  sie  auch  als  „Carci- 
nome".  Nach  Birch-Hirschfeld*)  sind  diese  Tumoren  wegen  ihrer  histologischen 
Besonderheit,  die  weder  mit  Sarcom  noch  mit  Carcinom  völlig  übereinstimmt,  dagegen 
vielfach  die  größte  Ähnlichkeit  mit  Nebennierengewebe  zeigt,  am  besten  als  malig^ne 
Hypernepiirome  zu  bezeichnen.  Histologisch  entfernen  sie  sich  zwar  vielfach  ganz 
vom  typischen  Bau  des  Nebennierengewebes;  die  Zellen  sind  oft  größer,  polymorph, 
der  Bau  ist  hier  alveolär  (wie  in  Carcinomen),  während  dort  äußerst  vielgestaltige  Zellen, 
darunter  auch  öfter  enorme  Riesenzellen  mit  Riesenkernen  (wie  auch  Verf.  in  einem 
durch  ganz  ungewöhnliche  Metastasierung  in  den  Uterus  ausgezeichneten  Fall  beschrieb), 
ohne  jede  alveoläre  Anordnung,  mehr  sarcomartig  erscheinen;  daneben  kann  man  aber 
dann  wieder  Stellen  sehen,  die  die  größte  Ähnlichkeit  mit  dem  Nebennieren- 
gewebe sofort  verraten.  Starke  Anhäufung  von  Fettkörnchen  in  den  Zellen  und  starker 
Glykogengehalt  kommen  dabei  vor.  Diese  Geschwülste,  welche  erheblich  groß  sein  und 
sich  durch  Blutungen  noch  bedeutend  vergrößern  können,  brechen  relativ  oft  in 
die  Venen  ein  und  machen  Metastasen:  diese  erfolgen  auch  gern  ins  Skelett 
(s.  Lit.  in  L-Diss.  P.  Grosheintz,  Basel  1907).  —  Typische  und  atypische  Hyper- 
nephrome  gehen  oft  ohne  scharfe  Grenzen  ineinander  über. 

An  Geschwulstbildungen  der  Nebennieren  können  gleichzeitig  auch  versprengte 
Nebennierenkeime  teilnehmen  (Beneke). 

Wandeln  sich  acc  essoris  che  Nebennieren  (s.  S.  766)  zu  Geschwülsten  um, 
so  spricht  man  von  heterotopem  Hypernephrom  und  unterscheidet  auch  hier  ein 
typisches  (gutartiges)  —  s.  Fig.  471  —  und  atypisches  (bösartiges)  heterotopes 
Hypernephrom.     Lit.  s.  bei  Pick. 

Seliundäre  Geschwülste.  Sarcome  und  Carcinome  kommen  nicht  selten  vor. 
Die  Keime  werden  durch  die  Lymphgefäße  oder  embolisch  eingeschleppt. 

Von  Parasiten  ist  Echinococcus  hydatidosus  zu  erwähnen   (selten). 


*)   Von   diesem    stammt    die   Bezeichnung    Hypernephrom    (Grundriß    der   allg. 
Path.  1892),   und  nicht,    wie  manche  irrtümlich  angeben,  von  Lübars ch  (V.  A.  1894). 


VIII.   Harnapparat. 


Einleitung.    Mißbildungen  der  Nieren  und  Ureteren. 
Entwickluiigsgeschiclitliehe  Vorbemerkungen. 

Betreffs  der  Entwicklung  der  Niere  herrscht  noch  wenig  Übereinstimmung  der 
Ansichten.  Nach  einer  lange  herrschenden  Auffassung  geht  aus  dem  ürnierengang 
(WolflFschen  Gang)  die  Nierenanlage  (oder  der  Nierengang)  als  anfangs  solider  Sproß 
hervor.  In  der  weiteren  Entwicklung  wächst  dann  der  Nierengang  in  die  Länge  und 
zertallt  bald  in  eigentliche  Niere  und  Ureter  (Harnleiter).  Was  die  Bildung  der 
Niere  selbst  anbelangt,  so  haben  nach  Ansicht  von  Toldt  und  Nagel,  die  auch 
0.  Schultze  u.  a.  teilen,  Ureter  und  ganze  Niere  einen  einheitlichen  Ursprung, 
während  nach  einer  anderen  Ansicht  aus  der  Verzweigung  des  Ureters  durch  Sprossen- 
bildung nur  die  Ductus  papilläres  und  Samraelröhren  hervorgehen,  während  der  zweite, 
wesentlich  der  Nierenrinde  entsprechende  Bestandteil  (mit  gewundenen  Kanälchen  und 
Glomeruli)  sich  aus  einer  getrennten  Anlage,  einem  mesoblastischen  Gewebe,  dem 
Nierenblastem,  das  die  vom  Ureter  ausgehenden  Anlagen  einhülle,  entwickeln  soll.  — 
Nach  anderen  wieder  entstehen  die  epithelialen  Teile  der  Rinde  aus  einer  von  vorn- 
herein getrennten,  von  der  Urniere  stammenden  Anlage.  Vgl.  das  Kapitel  ,Cystenniere', 
S.  825.  —  Die  enge  Beziehung,  die  auch  die  Müll  ersehen  Gänge  zum  Ürnieren- 
gang haben,  erklärt  das  nicht  seltene,  unter  b)  zu  erwähnende  gleichzeitige  Vorkommen 
von  Genital-  und  Nierenmißbildungen. 

a)  Angeborener  Niereumangel  (Agenesie  oder  Aplasie)  und  Verkümmerung  (Hypoplasie). 

Aplasie  einer  Niere  ist  nicht  sehr  selten.  Zuweilen  bestehen  gleichzeitig  Miß- 
bildungen der  Genitalien  (Lit.  bei  Ballowitz  und  Winter).  Die  vorhandene  ,SoIitär'- 
Niere  wird  kompensatorisch  hypertrophisch  und  übernimmt  die  Funktionen  der  Excretion 
allein;  sie  kann  ein  Gewicht  erreichen,  wie  es  sonst  zwei  gesunde  Nieren  haben.  — 
Nierenmangel  ist  links  häufiger  (Klebs)  und  beim  männlichen  Geschlecht  doppelt 
so  häufig  als  beim  weiblichen.  Auch  der  entsprechende  Ureter  fehlt  meist,  und  in  der 
Blase  findet  sich  nur  eine  Ureteröffnung;  sehr  selten  ziehen  zwei  Ureteren  von  der  Blase 
nach  oben,  von  welchen  derjenige  der  fehlenden  Niere  blind  endet.  —  Angeborene 
Verkümmerung  der  Niere  einer  Seite  (Hypoplasie),  wobei  das  rudimentäre  Organ 
oft  gar  keine  Harnkanälchen  und  Glomeruli  enthält,  ist  sehr  selten.  —  Doppelseitiger 
Mangel  (Lit.  bei  Goen).  oder  Verk  ümmerung  beider  Nieren,  oder  Kombination 
von  einseitigem  Mangel  und  Verkümmerung  der  Niere  der  anderen  Seite  sind  sehr  selten 
und  mit  dem  Leben  nicht  vereinbar. 

b)  Verwachsung  beider  Nieren  (ßen  concretus). 

Liegen  die  primitiven  Anlagen  der  Niere  zu  nahe  aneinander,  so  können  bei  der 
weiteren  Entwicklung  Verwachsungen,  oft  mit  Verlagerung  (Dystopie)  verbunden,  resul- 
tieren.    Meist  sind  die  Nieren  am  unteren  Pol  verwachsen.     Es  entsteht  dadurch  die 
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Hufeisenniere  (Ren  arcuatus).  Die  Verbindung  kann  fibrös  sein,  und  die  Nieren 
können  sonst  normal  liegen,  oder  die  linke  Niere  rückt  dabei  nach  rechts;  oft  besteht 
jedoch  zwischen  beiden  ein  Isthmus  von  Parenchym,  von  wechselnder  Stärke,  der 
schließlich   sogar   den  Hauptanteil  ausmachen  kann,   so  daß   die  verschmolzenen  Nieren 

den  Eindruck  einer  einzigen  machen.  Je  breiter 
diese  Parenchymbrücke  ist,  um  so  tiefer  liegt 
das  Organ  gewöhnlich  nach  dem  kleinen  Becken 
zu.  Die  Gestalt  der  verschmolzenen  Nieren  kann 
verschiedenartig,  walzenförmig  oder  rundlich-platt, 
oder  aus  unregelmäßigen  Knoten  und  Lappen 
zusammengesetzt  sein.  Das  Hufeisen  ist  meistens 
nach  oben  offen  (selten  nach  unten,  oder  die 
Nieren  sind  mit  ihren  medialen  Flächen  total 
verwachsen,  Kuchenniere,  oder  liegen  hinter- 
einander oder  übereinander  u.  a.).  Das  Nieren- 
becken und  die  Ureteren  liegen  nach  vorn.  Die 
Becken  können  verschmolzen  oder  schon  außer- 
halb der  Niere  in  mehrere  Teile  getrennt  sein. 

Sehr  mannigfaltig  sind  die  Abnormitäten 
in  Zahl  und  Verlauf  der  Arterien  (es  kann 
z.  B.  oberhalb  der  Gabelung  der  Iliacae  oder  aus 
einer  Hiaca  ein  Ast  zum  Mittelstück  des  Huf- 
eisens heraufziehen),  ferner  der  Venen,  des 
Nierenbeckens  und  der  Ureteren;  es  sind 
zwei  Ureteren  da  oder  ein  einziger  oder  aber 
beiderseits  zwei.  (Gute  Zusammenstellung  bei 
Pohl  man.) 


Fig.  435. 
Hufeisenniere  von  einem  28jähr. 
Mann.  Beob.  des  Verf.  in  Basel.  Ab- 
normer Gefäßverlauf:  Rechts  2  Arte- 
riae  ren.,  links  eine  (Rs)  Goeliaca 
(Co)  und  A.  mes.  sup.  (Ms)  an  nor- 
maler Stelle.  Die  uutere  rechte  A. 
ren.  liegt  in  der  Höhe  der  A.  mes. 
inf.  (Mi).  Venenverlauf  gleichfalls 
unsymmetrisch.  VcVenacava.  Unter 
dem  Isthmus  der  Hufeisenniere  liegt 
die  Teilungsstelle  der  Iliacae.  Va  ii^t. 
Größe. 


c)  Angeborene  Verlagerung,  Dystopie,  der  Nieren. 

Eine  einzelne  Niere  (öfter  die  linke)  oder  beide  miteinander  verschmolzenen  Nieren 
können  tief  nach  unten  gelagert  sein,  am  Kreuzbein  oder  noch  tiefer  im  Becken  (Becken- 
niere), selbst  vor  dem  Inguinalring  liegen.  Die  verlagerte  Niere,  deren  Hilus  nach  vorn 
oder  nach  hinten  liegen  kann  und  deren  Ureter  entsprechend  kurz  und  (im  Gegensatz 
zu  der  erworbenen  Nierenverlagerung)  nicht  geschlängelt  ist,  erhält  ihre  Gefäße  aus 
der  untern  Aorta  oder  einer  Iliaca,  und  zwar  nicht  immer  von  derjenigen  derselben 
Seite;  auch  die  Mesenterica  inf.  gibt  relativ  oft  (in  fünf  Fällen  notierte  Verf.  das  zwei- 
mal) Äste  an  die  verlagerte  Niere  ab.  Das  Verhalten  der  Venen  ist  sehr  variabel.  Die 
entsprechende  Nebenniere  liegt  meist  an  normaler  Stelle.  Nicht  selten  bestehen  zugleich 
Mißbildungen  der  Genitalien.  —  Die  Dystopie  der  Niere  kann  in  vivo  zu  diagnosti- 
schen Irrtümern  führen  (Verwechslungen  mit  Ovarien-,  Tuben-,  Adnextumor,  Geschwulst 
des  Uterus,  des  retinierten  Hodens  u.  a.)  und  eventuell  auch  zu  einem  Hindernis  bei 
der  Geburt  werden.  —  Mit  Dystopie  der  Niere  (Lit.  bei  Sträter)  kombinieren  sich 
zuweilen  Bildungsfehler  der  weiblichen  Generationsorgane  (Lit.  s.  bei  Eng- 
stroem),  seltener  solche  des  Darms. 

d)  Formveränderungen  der  Nieren. 
Die  sog.  kongenitale  Lappung  beruht  auf  Persistenz  der  fötalen,  die  Reneuli  ab- 
teilenden Furchen.  (Man  darf  die  tiefen  Einschnitte  an  der  Oberfläche  nicht  mit 
Infarktnarben  verwechseln!)  —  Selten  ist  eine  vollkommene,  gleichmäßige  Zwei- 
teilung einer  Niere  mit  2  Hauptkelchen  und  einem  gemeinsamen  Becken  und  einem 
Ureter.     Verf.  sah  das  bei  einem  66 jähr.  Mann. 
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e)  Von  Mißbildungen  am  Nierenbecken  und  den  Ureteren 
sind  zu  merken:  Verdoppelung  oder  nielirfache  Teilung  des  Nierenbeckens,  wo- 
bei die  Nierenkelehe  zu  Schläuchen  verlängert  sind  und  gleichfalls  getrennte,  mehrfache 
Ureteren  vorkommen  oder  aber  ein  einfacher  da  ist.  —  Die  Verdoppelung  der  Lreteren 
kann  eine  totale  sein;  zwei  getrennte  Ureteren  laufen  nebeneinander  herab  und  kreuzen 
sich  meist  an  ihrem  unteren  Ende.  Die  Ureteren  können  getrennt  in  die  Blase  münden 
(hinter-  resp.  übereinander,  wobei  der  obere  tiefer  ausmündet  als  der  untere,  selten 
nebeneinander),  oder  der  Ureter  ist  nur  oben  verdoppelt,  oder  es  erreicht  nur  einer  der 
verdoppelten  Ureteren  die  Blase,  während  der  andere  irgendwo  abnorm  ausmündet. 
Diese  Ausniünduug  des  Ureters  an  alinornier  Stelle,  die  auch  bei  einfachem  Ureter 
vorkommt,  erfolgt  in  die  Urethra  gleich  unterhalb  der  Blase,  selten  in  ein  Samen- 
bläschen, auf  dem  Colliculus  seminalis,iu  den  Uterus  oder  die  Vagi  na.  —  Stenose 
und  Atresie  des  Ureters  oder  eines  Teils  des  Nierenbeckens  kann  durch  vor- 
zeitige blinde  Endigung  (Aplasie)  oder  Entwicklungshemmung  eines  Stückes  und  wohl 
auch  durch  intrauterine  Entzündung  entstehen.  Die  Stenose  kann  ein-  oder  doppel- 
seitig, annulär  oder  linear  sein;  es  können  schon  angeborene  Strikturen  fast  bis  zur 
völligen  Atresie  führen.  Es  folgt  Hydronephrose  oder,  wenn  die  AfFektion  sich  in 
sehr  früher  Zeit  ausbildet,  totale  Funktionsatrophie  der  Niere.  —  Endet  ein 
Ureter  an  seinem  unteren  Ostium  blind,  wobei  noch  ein  gleichseitiger  offener  Ureter 
besteben  kann,  oder  ist  das  Orificium  vesicale  eines,  oder,  wie  Verf.  sah,  beider  Ureteren 
bis  auf  ein  feinstes  Loch  verengt,  so  kann  er  sich  cystisch  in  die  Harnblase  vor- 
wölben (Cohn,  Lit.,  König)  und  eventuell  den  Abfluß  aus  dem  anderen  Ureter  hindern; 
die  Cyste  kann  sich  ferner  auf  die  Blasenmündung  legen  (vgl.  Geipel  und  Wollenberg), 
in  anderen  Fällen  (z.  B.  in  demjenigen  von  v.  Hibler)  sogar  außen  zwischen  den 
Labien  erscheinen.  —  Klappenbildungen  durch  Schleimhautfalten  oder  Knickungen 
oder  Torsionen  am  Ureter,  oft  deutlich  nachweisbar  durch  Ptose  und  Motilität  der 
Niere  hervorgerufen  oder  vermehrt,  können  Hydronephrose  nach  sich  ziehen  (näheres 
bei  Bazy).  Inseriert  der  Ureter  unter  sehr  spitzem  Winkel  an  dem  Nierenbecken, 
und  füllt  sich  letzteres,  so  kann  der  Ureter  seitlich  komprimiert  werden,  und  Hydro- 
nephrose kann  folgen.  Das  kommt  ein-  oder  häufiger  doppelseitig  vor.  Es.kann  dies, 
wie  Verf.  in  einem  Fall  mit  doppeltem,  getrenntem  Nierenbecken  und  doppelten  zu- 
gehörigen Ureteren  sah,  auch  an  einer  Abteilung  des  doppelten  Beckens  vorkommen, 
während  die  andere  mit  tief  unten  inserierendem  Ureter  nicht  erweitert  war. 


A.  Niere. 


I.  Ei*worlbene  Lageveränderungen  (Wanderniere,  Ren  mobilis, 

Nephroptose). 

Man  bezeichnet  mit  Wanderniere  eine  abnorme,  wahrscheinlich  stets 
erworbene  Verschieblichkeit  der  Niere,  deren  Grad  verschieden  ist.  Sie  ist 
häufig  und  rechts  zehnmal  häufiger  wie  links  und  überwiegt  bei  Frauen, 
besonders  solchen  in  höherem  Alter. 

Handelt  es  sich,  wie  meist,  um  die  r.  Niere,  so  finden  wir  diese  entweder  a)  nur 
abnorm  verschieblich  im  laxen  perirenalen  Bindegewebe,  aber  noch  an  normaler  Stelle 
liegen,  oder  b)  sie  ist  mit  ihrem  Längsdurchmesser  mehr  oder  weniger  horizontal  gestellt 
und  bereits  nach  unten  gesunken,  oder  c)  es  liegt  ein  noch  höherer  Grad  vor,  und  die 
Niere  ist  nach  vorn  und  unten  in  die  Fossa  iliaca  gerutscht  und  ist  in  weiten  Ex- 
kursionen   zugleich    mit  dem  erschlafften  Peritoneum   und   subperitonealen  Zellgewebe 
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verschieblich,  und  in  der  Regel  folgt  auch  das  Colon  dieser  Verschiebung.  Hier  kann 
man  dann  von  eigentlicher  Wanderung  sprechen,  die  gewöhnlich  von  selbst  beim 
Stehen  eintritt  und  beim  Liegen  wieder  rückgängig  wird;  sie  erfolgt  meist  in  der 
Richtung  eines  Kreisbogens  (infolge  der  Fixation  an  den  in  die  Länge  gezerrten 
Niereugefäßen),  und  das  Nierenbecken  kommt  dadurch  gewöhnlich  nach  oben  zu 
liegen.  —  Nachträglich  kann  sich  die  Wanderniere  an  abnormer  Stelle  festsetzen.  — 
Liegt  die  Niere  tiefer,  so  ist  der  Ureter  natürlich  zu  lang*)  und  schlängelt  sich.  Es 
kann  auch  zu  Abknickung  des  Ureters  infolge  der  Dislokation  kommen,  wasHydro- 
nephrose  nach  sich  zieht.     (Experimente  von  Tuffier,  Hildebrand  und  Haga.) 

Ätiologie:  Die  Wanderniere  entsteht  durch  Druck  der  Leber  bei  Schnürleib, 
Lebertumoren  u.  a.,  ferner  infolge  von  Laxheit  der  Kapsel  und  des  Bauchfells,  wie  sie 
nach  Schwangerschaft,  dann  auch  infolge  des  Schwundes  der  Fettkapsel  und  Erschlaffung 
der  Gewebe  im  höheren  Alter  vorkommt;  auch  hier  ist  es  meist  die  schwere  Leber, 
welche  die  rechte  Niere  nach  abwärts  drückt.  ,  Auch  starke  Gewichtszunahme  der  Niere 
(durch  Geschwülste,  Cysten,  Hydronephrose  u.  a.)  kann  zuweilen  für  die  Wanderniere 
verantwortlich  sein;  ferner  kommen  Traumen  (Quetschungen)  der  Nieren  in  Betracht 
(Lit.  bei  Schlagenhaufer).  Klinische  Symptome  treten  nur  in  seltenen  Fällen  auf; 
die  meisten  Fälle  sind  latent.  Störungen  der  Urinausscheidung  kommen  bei  Hydro- 
nephrose vor.  Die  klinischen  sog.  Einklemmungserscheinungen  sind  wohl  meist 
auf  Torsion  des  Ureters,  der  Nierennerven  und  -gefäfle  zu  beziehen.  —  Zu  dia- 
gnostischen Irrtümern  geben  Schnürleber,  und  zwar  der  abgeschnürte,  nierenförmig 
werdende  untere  Teil  des  rechten  Lappens,  ferner  Kotballen  im  Colon  ascendens,  Gallen- 
blasenvergrößerungen, Wandermilz  sowie  Pylorustumoren  nicht  selten  Anlaß. 

(Chirurgische  Fixierung  einer  Wanderniere  nennt  man  Nephropexie.) 

II.  Circulationsstörungen. 

a)  Kongestive  (aktive)  Hyperämie. 

Sie  begleitet  akut  entstehende  Entzündungen  der  Niere,  tritt  bei  erhöhter 
funktioneller  Inanspruchnahme,  wie  wir  sie  bei  der  kompensatorisch -hyper- 
trophischen Niere  sehen,  auf,  und  kann  u.  a.  ferner  bei  verstärkter  Arbeit  des 
linken  Herzens  hervorgerufen  werden.  —  Die  Niere  ist  meist  vergrößert,  ist  prall 
anzufühlen  und  kann  diffus  oder  fleckig  gerötet  sein. 

b)  Venöse  (passive)  Hyperämie. 

Sie  entsteht  infolge  Behinderung  des  Abflusses  des  Blutes.  Das  kann 
einmal  bei  allgemeiner  Stauung  infolge  ungenügender  Herztätigkeit  statt- 
finden, wie  das  bei  Herz-  und  Lungenfehlern,  und  zwar  vor  allem  in  dem 
Stadium  der  Kompensationsstörung,  beobachtet  wird.  In  anderen  Fällen 
wird  die  Stauung  durch  örtliche  Verhältnisse  bedingt  und  kann  gerade 
hierbei  die  schwersten  Grade  erreichen. 

Diese  lokalen  Ursachen  können  sein:  a)  Kompression  infolge  von  erhöhtem 
Druck  im  Abdomen  (bei  Gravidität,  Tumoren  usw.).  b)  Thrombotischer  Verschluss 
des  Stammes  oder  der  Verzweigungen  einer  oder  beider  Nieren  venen  oder  der  Cava 
inferior  oberhalb  der  Einmündung  der  Nierenvenen.  Der  Verschluß  kann  durch  einen 
Blut-  oder  Geschwulstthrombus  bewirkt  werden;  letzterer  kann  z.B.  durch  Ein- 
bruch einer  Nierengeschwulst  in  die  Nierenvene  entstehen;  ersterer  kann  ein  maran- 
tischer Thrombus  sein  (bei  Herzschwäche),  oder  infolge  von  Circulationsstörungen 


*)  Normale  Länge  des  Ureters  25 — 30  cm. 
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in  den  Niereu  (so  bei  Amyloid  der  Niere)  entstehen,  oder  er  bildet  sich  in  der  Cava 
oder  in  der  Vena  spermatica  sin.  und  wird  auf  die  Vena  renalis  retrograd 
fortgeleitet,  oder  er  ist  ein  retrograd  eingeschleppter  Embolus  (s.S.  99), 
oder  ist  entzündlichen  Ursprungs  (z.  B.  bei  Pyelonephritis). 

Folgen  des  Verschlusses  der  Xierenvenen:  Wird  eine  Nierenvene  plötzlich  oder 
in  kurzer  Zeit  total  verschlossen,  so  kommt  es  in  der  Niere  zu  mächtiger,  blutiger 
Anschoppung,  Odem  und  Hämorrhagien,  die  sowohl  ins  interstitielle  Gewebe,  als  auch 
aus  den  Glomeruli  in  die  Harnkanälcheu  stattfinden.  —  Dann  folgen  bei  Fortdauer  des 
Verschlusses  Trübung  und  Verfettung  (nach  12  Stunden)  bis  zu  völliger  Nekrose  der 
Epithelieü,  was  alles  viel  stärker  im  Mark  als  in  der  Rinde  ausgesprochen  ist.  Die 
Niere  ist  anfangs  vergrößert,  vor  allem  dick,  weich,  schwarzrot.  Der  Urin  kann  Blut, 
Epithelschläuche  und  Cylinder  enthalten.  —  Dieselben  Veränderungen  hat  man  ex- 
perimentell nach  Unterbindung  der  Nierenvenen  Studiert  (Buchwald  und 
Litten).  Vom  6.  Tage  nach  der  Unterbindung  an  beginnt  eine  immer  zunehmende 
Volumsabnahme  infolge  von  Zerfall  der  Epithelien  und  Kanälchen,  während  die  resistenten 
Glomeruli  zusammenrücken.  Unter  Ausbildung  von  Kollateralvenen  blieben  die  Versuchs- 
tiere bis  8  Wochen  am  Leben.  —  Geht  die  Entwicklung  der  Thrombose  langsam 
vor  sich,  so  treten  Kollateralen  ein,  welche  einen  Teil  des  Nierenvenenblutes  nach 
den  Venae  phrenicae,  suprarenales  und  lumbales  abführen;  auch  die  Vena  azygos  und 
und  hemiazygos  können  mit  eintreten.  —  Gelegentlich  siebt  man  Thrombose  der 
XierenTenen  bei  Kindern,  zuweilen  bis  in  die  kleineren  Zweige,  mit  oder  ohne  hämor- 
rhagische Infarcierung.  Es  handelt  sich  vorzugsweise  um  marantische  Neugeborene  und 
Säuglinge  (Beckmann),  die  unter  den  Erscheinungen  von  Anurie  und  Krämpfen  (Urämie), 
zuweilen  nach  erschöpfenden  Durchfällen,  verstarben.  Gleichzeitig  kann  marantische 
Thrombose  der  Hirnsinus  (s.  dort)  oder  der  Schenkelvenen  bestehen. 

Chronische*  allgemeine  Stauung  bedingt  die  gewöhnliche  Stauungs- 
niere, welche  man  am  häufigsten  im  Stadium  der  sog.  cyanotischen 
Induration  antrifft. 

Makroskopisch  ist  die  Niere  vergrößert  (gelegentlich  um  '/s)?  ^^^^' 
hart.  Die  Kapsel  ist  von  der  glatten  Oberfläche  sehr  leicht  abziehbar.  An 
der  Oberfläche  erscheinen  die  Venensterne  (Stellulae  Verheynii)  bis  in  die 
feinsten  Verästelungen  blaurot  injiziert.  Auf  dem  Durchschnitt  ist  die  Rinde 
blaugrau  oder  blaurot.  Die  Glomeruli  können  als  dunkle  Punkte  deutlich 
hervortreten.  Die  Marksubstanz,  besonders  an  der  Basis  der  Pyramiden, 
ist  blaurot  bis  blauschwarz  gefärbt  und  der  Anordnung  der  Vasa  recta.  ent- 
sprechend dunkelrot  gestreift.  —  Die  auffallende  Härte  der  Niere  entsteht 
einesteils  durch  die  pralle,  strotzende  Füllung  der  Venen  und  Kapillaren, 
anderenteils  durch  einfach  hyperplastische  Vorgänge,  welche  in  Ver- 
dickung und  Sklerosierung  der  Venenwände  und  Kapillaren  und  des  faserig 
und  zum  Teil  glasig  werdenden  interstitiellen  Bindegewebes,  namentlich  in 
der  Marksubstanz,  bestehen.  —  Die  Epithelien  der  Harnkanälcheu  können 
hier  und  dort  in  geringem  oder  höherem  Grade  fettig  degenerieren. 
Höhere  Grade  bewirken  eine  fleckweise  oder  ganz  gleichmäßig  auftretende 
Trübung  bis  Gelbfärbung  der  Rinde.  Das  sieht  man  z.  B.  bei  der  sehr 
chronischen  , Fettniere  der  Herzkranken'. 

Da  unter  diesen  Verhältnissen  nicht  selten  auch  ein  leichter  Grad  von  Icterus 
besteht,  so  wird  die  gelbe  Farbe  noch  gesättigter. 
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In  einem  gewissen  Gegensatz  zu  der  oft  enormen  Verfettung  (Sudanfärbung!) 
steht  hier  scheinbar  die  derbe  Konsistenz  und  die  glatte  Schnittfläche  der 
Niere.     Doch  wird  das  natürlich  durch  die  bestehende  Stauung  erklärlich. 

Iq  manchen  Glomeruli  und  Harnkanälchen  ist  bei  geeigneter 
Härtung  (Alkohol,  Formol)  körniges  Eiweiß  nachzuweisen.  Andere  Kanäl- 
chen, vorwiegend  der  Marksubstanz,  enthalten  hyaline,  farblose  Cylinder. 
Auch  rote  Blutkörperchen  können  sowohl  hier  und  da  ins  Zwischen- 
gewebe wie  in  die  Kapselräume  und  weiter  in  die  Kanälchen  gelangen. 

Der  Blutfarbstoff"  der  sich  in  den  Harnkanälchen  auflösenden  roten  Blutscheiben 
kann  als  gelbes  oder  braunes,  körniges  oder  kristallinisches  Pigment  vornehmlich  in 
den  Epithelien  der  Henleschen  Schleifen,  aber  auch  im  Epithel  gewundener  Kanälchen 
abgelagert  werden.  Mitunter  entsteht  dabei  eine  bräunliche  Färbung  der  Marksubstanz. 

Der  Urin  der  Stauungsniere  ist  spärlicher  und  dunkler  wie  normal  (statt 
IbOO — 2000  ccm  nur  500,  300  ccm  —  Eichhofst),  konzentriert  (spez.  Gewicht  bis  auf 
1025 — 1030  erhöht  —  Senator),  stark  sedimentierend  (durch  Farbstoff  ziegelmehl- 
ähnlich  gefärbtes  Sediment  von  üraten,  das  sich  beim  Erwärmen  leicht  löst,  Sedi- 
mentum  lateritium);  Eiweiß  tritt  gewöhnlich  in  geringen  Mengen  auf.  Der  Urin 
enthält  hyaline  Cylinder.  Die  Urinverminderung  wie  das  Auftreten  von  Eiweiß 
erklären  sich  durch  die  Verminderung  der  Strömungsgeschwindigkeit  in  den 
Glomerulis  sowie  durch  Verminderung  des  Blutdruckes  infolge  geschwächter 
Herzenergie. 

An  die  cyanotische  Induration  kann  sich  eine  cyanotische  Atrophie 
anschließen  (Stauungsschrumpfniere).  Die  Niere  verkleinert  sich,  kann 
zahlreiche  Einziehungen  an  der  Oberfläche  zeigen,  in  deren  Bereich  die 
Kapsel  adhärent  sein  kann.  Die  Oberfläche  kann  dadurch  körnig  werden. 
Durch  die  cyanotische  Färbung  unterscheidet  sich  diese  Form  jedoch  von 
anderen  geschrumpften  Nieren.  Die  Markkegel  sind  verkleinert;  das  Nieren- 
becken ist  infolgedessen  etwas  erweitert. 

Nach  Puricelli,  Schmaus  und  Hörn  führt  der  Druck,  welchen  das  hyper- 
plastische interstitielle  Gewebe  ausübt,  hier  und  da  zur  Atrophie  von  Harnkanälchen 
und  Glomeruli.  Nach  Schmaus  und  Hörn  sind  bei  der  Stauungsschrumpfniere  alle 
Gefäße,  die  Venen  sowohl  wie  namentlich  auch  die  Arterien,  erstere  besonders  in  der 
Adventitia,  letztere  auch  in  ihrer  Intima,  stark  verdickt  und  das  Zwischengewebe  durch 
eine  homogene  oder  faserähnliche  Substanz  erheblich  verbreitert.   Auch  kommen  Infiltrate 

von  Rundzellen  vor. 

c)  Anämie  (Ischämie)  der  Niere. 

Die  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Anämie  oder  infolge  örtlicher, 
die  Blutzufuhr  beeinträchtigender  Momente  auftretende  Verminderung  des 
Blutzuflusses  (Oligämie)  sowie  die  vorübergehende,  nicht  die  totale,  dauernde 
Unterbrechung  desselben  sollen  uns  hier  beschäftigen.  —  Den  höchsten 
Grad  akuter  Anämie  sieht  man  beim  Verblutungstod;  die  Niere  ist 
lehmfarben;  ihre  feste  Konsistenz  und  das  Fehlen  der  Trübung  schützt  vor 
Verwechslung  mit  fettiger  Degeneration.  —  Ist  die  allgemeine  Anämie 
chronisch,  wie  bei  Chlorose,  Carcinose  und  besonders  bei  der  perniciösen 
Anämie,  so  tritt  fettige  Degeneration  der  Epithelien,  vor  allem  der- 
jenigen der  Tubuli  contorti  ein.  Die  Konsistenz  der  Niere  wird  weich,  die 
Farbe  blaß-gelblich. 
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Leidet  der  genügende  Zufluß  von  arteriellem  Blut  in  noch  höherem  Maße,  z.  B. 
infolge  von  Gefässkranipf,  wie  das  bei  Erstickung,  Tetanus,  Strychninver- 
giftung,  Bleikolik,  bei  Hysterie  geschehen  kann,  ferner  reflektorisch  bei  heftiger 
Reizung  einer  Niere  resp.  ihres  Ureters  durch  einen  Stein  und  selbst  mitunter  nach 
peripherer  Nervenreizung  zustande  kommt,  so  wird  der  an  Menge  verminderte  Harn 
(Oligurie)  eiweiHhaltig.  Es  kann  auch  totale  Anurie  eintreten.  Nach  Cohnheim 
leidet  das  Glomerulusepithel  bei  der  Anämie  und  wird  für  Eiweiß  durchgängig. 

An  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  kann  sich  ferner  schon 
nach  relativ  kurzer  Dauer  der  Blutsperre  oder  bei  starkem  Sinken  des 
Blutdruckes  Koagulationsnekrose  (vgl.  S.  778)  einstellen. 

Hierher  gehört  nach  Ansicht  mancher  (Griesinger,  Leydenu.  a.)  die  Cholera- 
niere; durch  enormes  Sinken  des  Blutdruckes  (Ischämie)  soll  die  Epithelnekrose  zustande 
kommen:  dagegen  fassen  andere  (Fränkel  und  Simmonds)  die  Veränderung  als 
toxische  Degeneration,  wieder  andere  (z.  B.  Fürbringer)  als  Kombinationsefi'ekt  der 
Ischämie  und  des  Choleratoxins  auf.  —  Gleichartige  Veränderungen  kommen  auch  bei 
Siiblimatintoxikation  vor,  desgleichen  gelegentlich  in  Fällen  von  Keuchhusten 
(Mircoli),  nach  Influenza  (Beneke),  als  Nachwirkung  von  Chloroformnarkosen 
(Fränkel).  —  Auch  die  in  den  Nieren  von  an  Eklampsie  verstorbenen  Wöchnerinnen 
zuweilen  auftretenden  Nekrobiosen  werden  auf  allgemeinen  Arterienkrampf  be- 
zogen (Schmorl,  Beneke);  näher  liegt  es,  auch  hier  an  eine  Giftwirkung  zu  denken, 
indem  ja  die  Eklampsie  wahrscheinlich  eine  der  Gravidität  eigentümliche  Autointoxi- 
kation ist.  —  Die  sog.  Schwangerschaftsnephritis  (die  sich  nach  v.  Winckel  bei 
2  pCt.  der  Schwangeren  findet),  bei  welcher  Verfettungen,  namentlich  auch  des  Giomerulus- 
epithels,  gefunden  werden,  wurde  gleichfalls  auf  Ischämie  zurückgeführt,  die  durch  Druck 
des  graviden  Uterus  direkt  oder  reflektorisch  hervorgerufen  werde;  andere  vermuten 
dagegen  wohl  richtiger  eine  Wirkung  besonderer  Toxine,  die  in  der  Gravidität  entstehen. 

d)  Verschluß  der  Nierenarterie  und  ihrer  Äste.    Infarktbildung. 

Der  Stamm  der  Merenarterie  kann  (z.  B.  bei  Endocarditis)  plötzlich 
dtu'ch  einen  einfahrenden  Embolus  oder,  was  sehr  selten  ist,  durch  einen 
allmählich  an  Ort  und  Stelle  sich  bildenden  Thrombus  [was  vorzugs- 
weise nach  Traumen  (Zerreißung)  vorkommt]  total  verschlossen  werden. 
Ist  der  Stamm  ganz  verstopft,  so 
sieht  die  Niere  zunächst  blaß,  wie 
gekocht  aus;  mit  der  Zeit  kann 
sie  auf  einen  zuweilen  nur  boh- 
nengroßen Körper  zusammen- 
schrumpfen. 

Die  Unterbindung  der  Arteria 
renalis  hat  nach  den  Untersuchungen 
von  Litten  keine  Anämie,  sondern  im 
Gegenteil  Hyperämie  zur  Folge,  und 
zwar  am  stärksten  an  der  Grenze  zwi- 
schen Mark  und  Rinde,  da  wo  die  Trieb- 
kraft der  Kollateralen  am  geringsten  ist 
und  demnach  eine  Stagnation  des  Blutes 
eintritt.  Diese  Kollateralen  laufen  im 
Ureter  und  in  der  Nierenkapsel.  Wird 
der  Ureter  gleichzeitig   mit  der  Arterie 


Flg.  436. 
Von  einem  anämisciien  Infarkt  der  Niere. 

a   Nekrotische   Epithelien   der  Kanälchen;   im 

Innern   der  Kanälchen    körnige   Gerinnungen. 

6     Stück    eines     geschwollenen     nekrotischen 

Glomerulus  mit  spärlichen  Kernen. 

Das  Nierenstroma  ist  noch  kernhaltig. 

Mittlere  Vergrößerung. 
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unterbunden  und  die  Kapsel  abgezogen,  so  bleibt  die  Hyperämie  ganz  aus,  und  es  tritt, 
wenn  die  Unterbindung  dauernd  ist,  totaler  Gewebstod,  einfache  oder  direkte 
Nekrose  ein.  —  Dauert  die  Unterbrechung  der  Circulation  aber  nur  kurze  Zeit  (1 — 2 
Stunden),  so  sterben  nur  die  empfindlichsten  Teile  des  Organs  —  die  Epithelien  der 
Harnkanälchen  —  ab,  und  zwar  in  jener  Form  der  Nekrose,  welche  man  als  Koa- 
gulationsnekrose  (Cohnheim,  Weigert)  oder  Nekrobiose  oder  indirekte 
Nekrose  bezeichnet;  sie  bildet  sich  hauptsächlich  dann  aus,  wenn  lebendes  Gewebe 
infolge  irgendeiner  Schädlichkeit  abstirbt  und  gerinnungsfähige  Substanzen  enthält, 
während  es  noch  von  Blut  oder  von  fibrinogenhaltiger  Lymphe   durchströmt  wird.     Die 
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Fig.  437. 
Anämischer  Infarkt  (aJ)  mit  hämorrhagisch  infarcierter,  peripherer  Zone  (hJ\ 
Daneben  alte  Infarktnarbe  {JN)  mit  Einziehung  der  Oberfläche.  K  Die  verdickte 
Kapsel.  In  dem  fibrösen,  zellreichen  Gewebe  der  Narbe  liegen  zahlreiche,  atrophische 
und  hyaline,  verödete  Glomeruli  {vG) ;  dazwischen  hier  und  da  rudimentäre  Kanälchen. 
Im  Innern  der  Narbe  liegt  viel  braunes  Pigment.  Am  Übergang  zum  normalen  Gewebe 
der  Niere  (nG)  kleine,  schmale,  neugebildete  Harnkanälchen.  A  Verdickte,  rekanalisierte 
Arterien.     Schwache  Vergrößerung. 

Epithelien  bilden  eine  körnige,  kernlose  Masse  (Fig.  436),  während  zwischen  den 
Zellen,  im  Lumen  der  Harnkanälchen  sich  fädige  und  hyaline  Gerinnungen  finden.  Die 
nekrotischen  Epithelien  können  nachher  in  großer  Ausdehnung  Kalksalze  aufnehmen. 
Häufiger  werden  nur  einzelne  Äste  der  Arterie  durch  Embolie  oder 
Thrombose  verschlossen.  (Auch  durch  tuberkulöse  Arteriitis  kann  das 
geschehen.)  Nicht  selten  wird  der  durch  einen  eingefahrenen  Embolus 
bewirkte  Verschluß  erst  durch  eine  sekundäre  Thrombose  ein  totaler.  Zer- 
schellt ein  in  einen  großen  Ast  einfahrender  weicher  Embolus,  so  können 
im  Verästelungsgebiet  zahlreiche    zerstreute  Embolien  entstehen  (Fig.  438). 
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In  gleicher  Weise  kaun  eine  Tiirombose  im  Stamm  zu  Embolien  kleinerer 
Äste  führen.  Die  Nieren  sind  ein  Prädilektionsort  für  Emboli,  und  zwar 
ist  die  linke  Renalis,  welche  weniger  rechtwinklig  von  der  Aorta  abgeht, 
mehr  bevorzAigt.  Am  häutigsten  sind  die  Emboli  losgerissenes  thrombotisches 
Material,  wie  es  bei  Herzkrankheiten,  besonders  bei  Mitralfehlern  und 
ferner  bei  der  Atheromatose  entsteht.  Der  von  der  Gefäßsperre  betroffene 
Abschnitt  der  Niere  verfällt  der  Nekrose. 

Schou  nach  kurzer  Zeit  (Stunden)  sind  die  in  ihren  Konturen  noch  sichtbaren 
Epithelien  nekrotisch  (in  ihren  Kernen  unfärbbar)  und  erscheinen  in  Schnitten  als  matt 
durchscheinende,  schollige  Massen  (Fig.  436);  hier  und  da  kommen  auch  verfettete 
Epithelien  vor,  während  die  bindegewebigen,  gröberen  Bestandteile,  besonders  die 
Glomeruli,  sich  noch  gut  abgrenzen  und  erst  nach  mehreren  Stunden  absterben.  Die 
von  Gewebslymphe  der  Nachbarschaft  noch  durchströmten  Teile  verfallen  der  Koagu- 
lationsnekrose,    wobei    sie    etwas    voluminöser    und   in   eine   homogene    oder    krümelig 


Zahlreiche,  vielfach  zu- 
sammenhängende an- 
ämische, hämorrha- 
gisch umsäumte  In- 
farkte, ausschließlich 
im  unteren  Teil  der 
linken  Niere,  mit  starker 
Volumszunahme  ver- 
bunden. Bei  Endocar- 
ditis  verrucosa,  '/s  ^i^t. 
Gr.  Nach  dem  frischen 
Präparat  gezeichnet. 


Fig.  438. 


oder  fädige  Masse  umgewandelt  werden.  Das  Chromatin  der  Kerne  wird  hier  ganz 
ausgelaugt.  Im  Centrum  größerer  Herde  dagegen  tritt  meist  nur  einfache  Nekrose  ein 
(Litten),  und  hier,  wo  die  auslaugenden  Saftströmungen  fehlen,  können  die 
nekrotischen  Gewebskerne  noch  Chromatin  enthalten  und  zeigen  oft  Zerfall  in  Bröckel, 
wobei  Chromatinkörnchen  in  großer  Menge  auftreten  (Karyorrhexis).  In  Kapillaren 
zwischen  den  absterbenden  Harnkanälchen,  besonders  in  den  Randbezirken  des  Infarktes, 
lassen  sich  oft  auch  Fibringerinnsel  mit  der  Weigertschen  Fibrinfärbung  sichtbar 
machen. 

In  der  Umgebung  des  toten  Bezirks  tritt  kollaterale  Hyperämie  und 
eine  mehr  oder  weniger  ausgedehnte  Hämorrhagie  ein.  Makroskopisch 
erscheint  das  Gebiet  der  verstopften  Arterien  auf  dem  Durchschnitt  meist 
als  lehmfarbeuer,  blasser,  glänz-  und  saftloser,  undurchsichtiger,  wie  gekocht 
aussehender,  einem  rechteckigen  oder  häufig  auch  einem  annähernd  keil- 
förmigen Bezirk  der  Niere  entsprechender  Herd  (anämischer  Infarkt), 
von  derber  Konsistenz  und  von  einem  roten  Hof  oder  von  roten  Flecken 
umgeben.  Nicht  selten  findet  man  zwischen  dem  roten  Hof  und  dem 
graugelben,  lehmfarbenen  Herd  einen  schmalen,  schwefelgelben  Saum. 
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Im  Bereich  des  letzteren  enthalten  die  in  den  Kernen  gut  färbbaren  Epithelien 
Eetttröpfehen;  die  Ernährung  dieser  Randpartien  wird  durch  die  Blut-  und  Saftströrüung 
von  der  Nachbarschaft  aus  besorgt,  doch  bleibt  das  zugeführte  Fett  stecken,  da  der 
Stoffwechsel  offenbar  kein  sehr  reger  ist.  Auch  im  Zwischengewebe  selbst  weiter 
vom  Rand  entfernt  kann  man  zwischen  nekrotischen  (fettlosen)  Kanälchen  Fetttröpfchen 
sehen.  Die  Randbezirke  beteiligen  sich  auch  an  den  Regenerationsprozessen,  s.  unten 
Gelegentlich  kommen  diffuse  Verkalkungen  in  der  Randzone  vor. 

Handelt  es  sich  um  einen  keilförmigen  Infarkt,  so  ist  die  Spitze  des 
Keils  nach  innen  zu  gerichtet  (am  häufigsten  an  der  Grenze  von  Mark 
und  Rinde),  die  Basis  liegt  an  der  Oberfläche  und  kann  sich  flachkugelig 
über  dieselbe  erheben.  Nicht  selten  reicht  die  Basis  des  blassen  Herdes 
nicht  ganz  bis  an  die  Oberfläche  der  Rinde;  die  subkapsulären  Teile 
können  von  den  kollateralen  Kapselarterien  aus  mit  Blut  überschwemmt 
werden  oder  der  Nekrose  ganz  entgehen,  wenn  diese  Kollateralen  von 
vornherein  genügend  eintreten.  Liegen  mehrere  Infarkte  zusammen,  so 
erhält  die  Oberfläche  eine  landkartenartige,  buntmarmorierte  Zeichnung, 
und  der  infarcierte  Teil  der  Niere  ist  sehr  deutlich  voluminöser  wie  der 
normale  (Fig.  438). 

Schicksal  des  Infarktes. 

In  der  Umgebung  des  anämischen  Infarktes,  der  selbst  der  allmählichen 
Auflösung  und  Resorption  und  einer  dadurch  bedingten  Verkleinerung 
unter  Eintrocknung  und  Verhärtung  anheimfällt,  tritt  eine  leichte  reaktive 
Entzündung  und  Gewebswucherung  ein.  Das  interstitielle  Gewebe  der 
nächsten  Umgebung  und  der  Randpartien  des  Infarktes  ist  von  massenhaft 
eingewanderten  Leukocyten  durchsetzt;  später  verschwinden  diese  unter 
Verfettung  und  Kernzerbröckelung  (Karyorrhexis).  Das  hyperämische 
Bindegewebe  der  Umgebung  liefert  Granulationsgewebe,  das  in  den  Infarkt 
eindringt,  womit  das  Verschwinden  des  Zerfallsmaterials  des  Infarktes 
Schritt  hält.  An  dieser  Organisation  können  sich  auch  Teile  des 
Gefäi3bindegewebes  des  Infarktes  beteiligen,  welche  der  Nekrose  entgingen. 
Außer  Bindegewebsproduktion  findet  meist  auch  vom  Rande  aus  eine 
schwache  regenerative  Wucherung  von  Epithelzellen  (Mitosen!)  statt. 
Wandelt  sich  das  junge  Bindegewebe  später  in  schrumpfendes  Narbengewebe 
um,  so  zeigt  sich  an  Stelle  des  Infarktes  eine  oft  sehr  tiefe,  zuweilen 
trichterförmige,  narbige  Einziehung  der  Oberfläche  der  Niere  (Infarktnarbe). 
Zahlreiche  und  größere  Infarktnarben  können  zu  Lappung  oder  starker 
Schrumpfung  und  höckeriger  Mißstaltung  der  Niere  führen  (Embolische 
Schrumpfniere). 

Mikroskopisch  findet  man  in  der  auf  dem  Durchschnitt  oft  keilförmigen 
Infarktnarbe  anfangs  noch  Reste  nekrotischer  Massen.  Später  herrscht  ein  mehr  oder 
weniger  kernreiches  Bindegewebe  vor,  in  welchem  meist  zahlreiche  verödete  Glomeruli 
(Fig.  437  JN)  liegen.  Hauptsächlich  in  den  peripheren  Teilen  der  Narbe,  gelegentlich 
aber  auch  im  Innern,  findet  man  rudimentäre  Harnkanälchen  mit  kleinen,  niedrigen, 
intensiv  färbbaren  Epithelien  (Fig.  437).  Diese  atypischen  Kanälchen,  welche  an  die 
Gallengangssprossen  bei  der  Lebercirrhose  erinnern,  sind  teils  als  atrophische,  teils  als 
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regenerativ  neugebildete  (Mitosen!)  anzusprechen  (Thorel).  Man  begegnet  ihnen 
vielfach  in  der  Umgebung  von  Stellen,  wo  Nierengewebe  unterging.  Auch  riesenzellartige 
Wucherungen  der  Kpithelien  kann  mau  bei  diesen  Regenerationsversuchen  sehen  (Ilössle). 
Pigment  von  brauner  oder  gelber  Farbe,  welches  man  in  Narben  finden  kann  (Fig.  437), 
stammt  von  dem  Blutfarbstoff  des  in  die  Umgebung  des  Infarktes  ausgetretenen  Blutes, 
mit  welchem  sich  der  Infarkt  teilweise  imbibiert  hatte.  An  der  Spitze  der  Infarktnarbe 
liegt  eine  verschlossene  oder  rekanalisierte  Arterie  (s.  Fig.  38  S.  70).  Auch  in  der 
Narbe  selbst  können  sich  größere  sklerotische  Arterienäste  erhalten.  —  Manchmal  ist 
auch  eine  geringe  Kalkablagerung  vorhanden. 

Unter  welchen  Umständen  bildet  sich  ein  hämorrhagischer 
Infarkt  in  der  Niere? 

Während  in  der  Regel  dem  Verschluß  eines  Astes  der  Nierenarterie 
Bildung  des  eben  beschriebenen  anämischen  Infarktes  (der  embolischen 
Nekrose)  folgt,  kommen  seltener  auch  meist  kleine  total  hämorrha- 
gische Infarkte  in  der  Niere  vor.  Diese  entstehen  so,  daß  der  anfangs 
rein  anämische,  tote  Bezirk  von  den  Kollateralen  der  Nachbarschaft,  vor- 
züglich von  den  Kapselarteriolen  aus,  nachträglich  total  mit  Blut  über- 
schwemmt wird,  ohne  daß  jedoch  eine  Circulation  hergestellt  würde;  das 
Blut  tritt  diapedetisch  aus  und  bleibt  dann  im  Gewebe  stecken,  kann  jedoch 
auch  zum  Teil  in  die  Harnkanälchen  und  in  den  Urin  gelangen.*)  Der  in 
den  Kollateralen  herrschende  Druck  vermag  das  Blut  nämlich  nur  auf  eine 
gewisse  kleine  Entfernung  hin  in  den  toten  Abschnitt  zu  pressen;  über  diese 
hinaus  wird  der  Widerstand  zu  groß.  Daher  werden  meist  nur  kleinere 
Infarkte  total  hämorrhagisch  infarciert  oder  aber  nur  die  peripheren  Teile 
von  größeren,  weißen,  während  sehr  große  Infarkte  im  wesentlichen  fast 
immer  anämisch  sind,  es  müßte  denn  der  Blutdruck,  die  Triebkraft,  ganz 
abnorm  hoch  sein,  unter  welchen  Umständen  dann  mitunter  auch  etwas 
größere  Bezirke  hämorrhagisch  infarciert  werden  können.  Das  hämorrha- 
gisch infarcierte  Gebiet  bildet  also  am  häufigsten  einen  roten  Saum  um 
größere,  blasse  Infarkte  (Fig.  437),  während  der  seltene,  total  hämorrha- 
gische Infarkt  einen  schwarzroten  Keil  darstellt,  der  in  der  Folge  abblaßt, 
braunrot,  bräunlichgelb,  gelb,  lehmfarben  wird  und  schließlich,  wenn  er  ganz 
entfärbt  ist,  dem  anämischen  Keil  ähnlich  sieht.  Früher  glaubte  man  irrtüm- 
lich, daß  jeder  blasse  Keil  dieses  Schicksal  durchgemacht  haben  müsse. 

Mikroskopisch  zeigt  der  entfärbte  hämorrhagische  Infarkt  größere  Mengen 
von  altem  Blutpigment.  Er  bildet  sich  durch  fettige  Degeneration  zurück.  Die 
Narben  hämorrhagischer  Infarkte  sind  später  bräunlich  pigmentiert. 

Ausbleiben  der  Infarktbildung.  Nicht  jede  Embolie  der  Nierenarterie  ist 
notwendig  von  Infarkt  gefolgt.  Abgesehen  davon,  daß  dem  Verschluß  des  Nieren- 
arterienstammes  nur  reine  Nekrose  folgt,  und  daß  manche  Emboli  nicht  völlig 
obturierend  wirken,  bleibt  nach  Einfuhr  ganz  kleiner  Emboli  die  Nekrose  aus,  wenn 


*)  Ist  eine  Quelle  für  Embolien  da  und  tritt  plötzlich  Schmerzhaftigkeit  in  der 
Nierengegend  und  Hämaturie  auf,  und  verschwinden  diese  Symptome  bald  wieder  voll- 
ständig, so  darf  nach  Leube  klinisch  hämorrhagischer  Infarkt  diagnostiziert  werden. 
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der  entsprechende  kleine  Bezirk  siibkapsulär  liegt;  dann  kann  die  Kapselarterie 
alsbald  vikariierend  die  Circulation  unterhalten. 


III.   Atrophie  der  Niere. 

Die  reinste  Form  einfacher  Atrophie  ist  die  senile  Atrophie,  eine  der 
allgemeinen  Involution  im  höheren  Alter  entsprechende  Verkleinerung  beider 
Nieren  in  allen  Dimensionen.  Die  Farbe  wird  meist  rotbraun.  Die 
Atrophie  kann  eine  ganz  gleichmäßige  sein,  und  dann  ist  die  Rinden- 
oberlläche  glatt  oder  ganz  fein  granuliert,  oder  aber  die  Atrophie  ist  stellen- 
weise besonders  stark,  dann  ist  die  Oberfläche  hier  und  da  grubig  vertieft 
und   im  Bereich  der  kleinen  Einziehungen  stärker  gerötet. 

Nicht  selten  sind  auch  kleine  Cystchen  zu 
sehen,  teils  auf  der  Oberfläche,  teils  auch  auf  dem  Durch- 
schnitt im  Parenchym;  sie  haben  einen  wasserklaren 
oder  gelblichen,  dünnen  oder  aber  gallertigen  Inhalt. 

Fettkapsel  und  Beckenfettgewebe  der  Niere 
können  stärker  entwickelt  sein  (Vakatwucherung, 
sog.  kapsuläres  Lipom).  Die  Kapsel  ist  gut 
abziehbar.  Die  Atrophie  wird  wesentlich  be- 
dingt durch  Verkleinerung  der  Epithelien 
der  gewundenen  und  geraden  Kanälchen. 
Die  Epithelien  werden  niedriger  und  die  Kerne 
kleiner  und  stärker  färbbar.  Damit  beginnt  die 
Reihe  der  Veränderungen.  Der  hochgradigen 
Fig.  439.  Atrophie  der  Harnkanälchen   folgt  als  Ausdruck 

Senile  Atrophie  der  ivierc.  der  Inaktivitätsatrophie  Verödung  zugehöriger 
Oben    ein    atrophischer,    ver-       ^,  ,.       t^.     j^      ...  ,  i      ..i  •  i 

ödeter  Glomerulus,  unten  ein      Glomeruli.     Die  Kanalchen    verschmalern   sich. 

normaler.  Dazwischen  atro-  Die  Atrophie  kann  sich  hier  und  da  so  steigern, 
der^periph\'?e^ü''Sn  de°  daß  ganze  Kanälchen  schwinden.  Die  Glomeruli, 
Bildes  Stücke   von  normalen      welche  teils  nur  kleiner,  teils  aber  auch  verödet 

sind,  rücken  näher  zusammen.  An  den  atro- 
phier enden  Glomeruli  werden  unter  Schwund 
der  Epithelien  und  Endothelien  die  einzelnen  Schlingen  allmählich  immer 
weniger  von  Blut  durchströmt;  in  gleichem  Maße  werden  die  einzelnen 
Kapillaren  mehr  und  mehr  glasig,  hyalin  verdickt;  dann  verschmelzen  sie 
untereinander  und  oft  auch  mit  dem  hyalin  verdickten  Bindegewebe  der 
Kapsel  zu  einem  hyalinen  Klumpen,  der  sich  dann  allmählich  durch 
Zusammenschrumpfen  verkleinert  (Fig.  439).  Die  Kapsel  kann  eine  leichte 
Verdickung  erfahren.  Das  interstitielle  Bindegewebe  schwindet  in  gleichem 
Verhältnis  mit;  höchstens  erscheint  es  in  der  Umgebung  hyaliner  Glomeruli 
ein  wenig  verdickt.  Auch  kommen  kleine  Anhäufungen  lymphatischer 
Elemente  im  Bindegewebe  (bes.  um  die  Schaltstücke)  vor. 

Im  Epithel  der  Schleifen  und  Schaltstücke  kann  sich  körniges,  gelbbraunes  Pig- 
ment finden,  das  keine  Eisenreaktion  gibt.  Die  Niere  erhält  dadurch  den  erwähnten 
bräunlichen  Farbenton. 


gewundenen  Kanälchen.  Mittl. 
Vergr. 
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Andere  Arten  von  einfacher  Atrophie  seilen  wir  ferner  bei  der  arterio- 
sklerotischen Atrophie,  welche  später  besonders  abgehandelt  wird.  Als  Druck- 
atrophie kann  man  die  einfache  Atrophie  bezeichnen,  die  wir  bei  der  Ilarnstauung 
(vgl.  bei  Hydronephrose),  sowie  in  der  Umgebung  von  Tumoren  und  Cysten  sehen. 
Auch  hier  schwinden  die  Harnkanälchenepithelien  zuerst,  dann  erst  event.  die  Glomeruli 
(Fig.  474).  —  Werden  die  Sammelröhren  eines  Bezirks  total  komprimiert,  so  folgt  Unter- 
gang (Inaktivitätsatrophie)  der  oberhalb  gelegenen  Kanalsysteme.  So  findet  man 
z.  B.  bei  tiefsitzenden  Tumoren  bisweilen  scharf  begrenzte,  keilförmige,  infarktnarben- 
artige  Einziehungen,  Ausfallsherde,  in  der  angrenzenden  Nierensubstanz  (Beneke).  — 
Versteht  man  im  weiteren  Sinne  unter  Atrophie  jede  Verkleinerung  des  Organs,  so 
gehören  auch  alle  entzündlichen,  mit  Parenchymschwund  verbundenen  Scbrumpfungs- 
zustände  hierher,  welche  primär  oder  sekundär  in  der  Niere  auftreten. 

Arteriosklerotische  Atropliie  der  Niere. 

Arteriosklerose  der  Nierenarterien  ist  gewöhnlich  Teilerscheinung  all- 
gemeiner Arteriosklerose.  Seltener  sind  die  Nierengefäße  allein  erkrankt. 
Durch  eine  ganz  allmählich  zunehmende  Verdickung  der  Wände,  besonders 
der  Intima,  wird  das  Lumen  der  Arterien  stark  eingeengt  oder  gar  völlig 
geschlossen.  Die  in  ihrer  Blutzufuhr  mehr  und  mehr  beschränkten  Glome- 
ruli fallen  dann  vielfach  der  Verödung  anheim.  Dem  Untergang  der 
Glomeruli  folgt  sekundäre  Atrophie  der  zugehörigen  Harnkanälchen,  wobei 
die  Epithelien  sich  mehr  und  mehr  verkleinern.  Schließlich  können  die 
Epithelien  ganz  untergehen,  und  die  Kanälchen  veröden  total.  Infolge 
dieser  ganz  allmählich  sich  entwickelnden  Verödungsvorgänge  schrumpft 
das  Organ  erheblich  ein  (arteriosklerotische  Schrumpfniere  oder 
arteriosklerotische  Atrophie  der  Niere). 

Verödet  ein  Glomerulus,  so  werden  seine  Kapillarschlingen  durch  Kollaps  und 
hyaline  Quellung  oder  durch  hyaline  Thrombose  undurchgängig,  verlieren  ihr  Epithel 
und  -wandeln  sich  in  kernarme  oder  kernlose  homogene  Kugeln  um  (Fig.  439);  diese 
hyalinen  Glomeruli  können  durch  Aufnahme  von  Kalksalzen  verkalken.  Geht  auch 
das  Käpselepitbel  verloren,  so  ist  die  homogene  Kugel  mit  der  Bowmanschen  Kapsel 
innig  verschmolzen.  Ein  verödeter  Glomerulus  ist  für  Blut  undurchgängig.  Das  Vas 
afferens  kann  alsdann  sofort  in  das  Vas  eflferens  übergehen  (Thoma).  —  Die  Glomerulus- 
verödung  hat  Atrophie  der  zugehörigen  Harnkanäleben  zur  Folge.  Die  hohen, 
protoplasmareichen  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen  werden  niedrig,  kubisch  oder 
abgel3acht.  Die  Kerne  bleiben  erhalten  und  färben  sich  bei  Kerntinktion  sogar  besonders 
intensiv.  Die  Kanälchen  können  sich  im  ganzen  verengern,  während  das  Epithel  noch 
einen  Wandbesatz  bildet,  oder  die  Epithelien  liegen  regellos  im  Lumen  des  kollabierten 
Kanälchens  (Fig.  439).  Gehen  die  Epithelien  ganz  zugrunde,  was  durch  fortschreitenden 
Schwund  oder  auch  durch  fettige  Degeneration  herbeigeführt  werden  kann,  so  kolla- 
bieren und  veröden  die  Harnkanälchen  vollständig.  —  Das  Bindegewebe  im  Bereich 
atrophischer  Stellen  wird  nicht  vermehrt,  es  tritt  jedoch  relativ  stärker  hervor  (Fig.  439); 
es  können  auch  Leukocyten  in  ihm  enthalten  sein. 

Tritt  die  Arteriosklerose  allenthalben  in  den  feinsten  Ramifikationen 
der  Nierenarterie  auf,  so  folgt  eine  gleichmäßige,  oft  sehr  starke  Atrophie 
des  ganzen  Organs.  Die  Oberfläche  ist  grob  granuliert,  die  Rinde  kann  bis 
auf  wenige  Millimeter  verschmälert  sein  und  ist  von  blaßgrauroter  oder 
rötlichbrauner  Farbe.     Auf  der  Schnittfläche  sieht  man   die  starren,   weiß- 
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gelben  Arterien,  welche  oft  gewunden  sind,  klaffen.  Die  interlobulären 
Arterien  können  infolge  starker  Atrophie  der  Rinde  einen  zur  Oberfläche 
parallelen  Verlauf  erhalten.  —  Mitunter  sind  an  der  Oberfläche  zahlreiche 
kleinste  und  etwas  größere  (bis  erbsengroße)  Cysten  zu  sehen.  Diese 
entstehen  durch  Ausdehnung  von  inaktivierten  Kanälchen  (selten  von 
Bowmanschen  Kapseln)  durch  wässerige  oder  häufiger  durch  kolloide  Massen 
von  bräunlichem  oder  bernsteingelbem  Farbenton.  —  Oft  sieht  man  zahl- 
lose hyaline  und  verkalkte  Glomeruli  oder  Cystchen  mit  kalkigem 
Inhalt  als  feinste  graue  resp.  kreideweiße  Pünktchen  an  der  Oberfläche. 


Fig.  440. 


Fig.  441. 


Fig.  440.    Arteriosklerotische  iSchrumpfniere.    Sehr  starke,  grobhöckerige  Atrophie  der 

Niere  infolge  von  allgemeiner  Arteriosklerose.     Nat.  Gr. 
Fig.  441.  Typische  arteriosklerotische  Atrophie  der  IViere  bei  vorwiegender  Erkrankung 

einzelner  Zweige  der  Arteria  renalis.    Nat.  Gr. 


Die  Arteriosklerose  betrifft  oft  vorzugsweise  einzelne  Gefäßgebiete. 
Dann  wird  das  makroskopische  Aussehen  der  Niere  viel  charakteristischer 
(Fig.  441).  An  der  Oberfläche  entstehen  einzelne,  meist  flache,  sehr  unregel- 
mäßig gestaltete  Einsenkungen,  oft  von  bedeutendem  Umfang,  welche  sich 
durch  stärkere  Rötung  auszeichnen  und  meist  eine  ganz  feinkörnige  Ober- 
fläche haben ;  die  Körnchen  entsprechen  meistens  atrophischen  und  teilweise 
verkalkten  Glomeruli.    Oft  ist  eine  Niere  stärker  verändert  als  die  andere. 

Die  Unterscheidung  der  grobhöckerigen  Atrophie  von  der  später  zu  be- 
sprechenden indurierten  Schrumpfniere  (Fig.  466)  kann  zuweilen  schwierig 
sein.  Das  Bindegewebe  ist  jedoch  in  der  Regel  bei  der  arteriosklerotischen  Atrophie 
gar  nicht  oder  nur  in  unbedeutendem  Maße  an  bestimmten  Stellen,  nämlich  im  Bereich 
der  atrophischen  Partien,   hyperplasiert,  während   es   bei  der  indurierten  Schrumpfniere 
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stark  vermehrt  ist  (Fig.  464).  Die  Unterscheidung  kann  aber  trotzdem  erhebliche 
Schwierigkeiten  haben,  denn  einmal  gibt  es  Übergänge  zwischen  den  genannten 
Formen,  und  ferner  kommen  auch  in  der  arteriosklerotischen  Schrumpfniere  hier  und 
da  Rundzelleninfiltration  und  Bindegewebsverdichtung  vor.  Verdickung 
der  Arterien  mit  Verengerung  des  Lumens  findet  sich  auch  sehr  häufig  bei  der  genuinen 
Schrumpfniere.  Man  wird  daher  nur  die  Fälle  sicher  als  arteriosklerotische  Atrophie 
ansprechen  dürfen,  wo  die  Gefäßveränderung  sehr  stark  und  die  Veränderungen 
im  interstitiellen  Bindegewebe  gering  und  auf  die  atrophischen  Stellen  beschränkt 
sind.  Auch  ist  die  genuine  Schrumpf niere  in  der  Regel  viel  feiner  granuliert  und 
auch  härter  als  die  arteriosklerotische.  Letztere  führt  meist  keine  auffallende  Herz- 
hypertrophie herbei,  während  diese  bei  der  genuinen  Schrumpfniere,  wie  bei  jeder 
chronischen  Nephritis,  regelmäßig  entsteht. 

IV.   Hämatogene  Degenerationen   und  nicht  eitrige  Entzündungen 

der  Nieren. 

Ätiologie.  Die  zunächst  zu  besprechenden  hämatogenen  Degene- 
rationen, und  zwar  vor  allem  die  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration 
und  die  Nekrose,  haben  mit  den  nicht -eitrigen,  diffusen,  hämatogenen 
Nierenentzündungen  ätiologisch  das  gemein,  daß  sie  die  Folge  einer  patho- 
logischen Änderung  der  Blutzusammensetzung  sind,  welche  durch  die  An- 
wesenheit von  schädlichen  Substanzen  im  Blut  bedingt  wird.  Die  Folgen 
derselben  machen  sich  an  beiden  Nieren  in  diffuser  Weise  geltend.  Gelangen 
mit  dem  Blut  Gifte  verschiedenster  Art,  z.  B.  Metallgifte  oder  Bakterien- 
gifte (Toxine),  in  die  Nieren,  so  können  sie  hier  einmal  mit  dem  Harnwasser 
die  Glomeruli  passieren  und  dieselben  schädigen,  andererseits  aber  auch  die 
Epithelien  der  Harnkanälchen,  welche  die  Ausscheidung  der  wichtigsten  Zer- 
setzungsprodukte des  Stoffwechsels  bewirken,  in  verschieden  intensiver 
Weise  angreifen.  Die  schädlichen  Substanzen  gelangen  an  die  Epithelien 
nicht  nur  vom  Blut  aus,  sondern  auch  noch  durch  Eesorption  aus  dem 
von  den  Glomeruli  sezernierten  und  in  die  Harnkanälchen  gelangten  Harn. 
Infolge  dieser  Passage  schädlicher  Substanzen  können  einmal  funktionelle 
Störungen  der  Nierensekretion  hervorgerufen  werden,  und  anderseits  wird 
das  Nierengewebe  entweder  derart  verändert,  daß  vorwiegend  das  Parenchym 
(also  die  Epithelien)  in  verschieden  schwerer  Weise  degeneriert,  welche  Ver- 
änderung als  parenchymatöse  Degeneration  bezeichnet  wird  —  oder 
es  ruft  ein  Teil  der  betreffenden  Gifte,  welche  intensiver  einwirken,  schwerere 
Veränderungen  des  gesamten  Nierengewebes  hervor,  welche  außer  mit  De- 
generation des  Parenchyms  auch  mit  Veränderungen  im  Zwischengewebe 
(Bindegewebe  und  Gefäßen),  mit  Exsudation  und  Gewebswucherungen  ein- 
hergehen und  als  richtige  Entzündungen  zu  bezeichnen  sind. 

Unter  den  schädlichen  Substanzen  kommen  in  Betracht:  a)  Gifte,  die  von  aussen 
in  den  Körper  eingeführt  sind  und  unverändert  oder  nach  irgendeiner  Umwandlung 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  (Metallsalze,  organische  Gifte  usw.).  — 
b)  Es  können  die  schädlichen  Substanzen  krankhafte  Produkte  des  Stoffwechsels  oder 
Abscheidungen  ans  dem  Körper  sein,  welche  dann  resorbiert  und  unter  Schädigung 
der  sezernierenden  Elemente  in  den  Nieren  ausgeschieden  werden.  Dieser  Art  sind 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  50 
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z.  B.  die  bei  Gicht,  bei  schwerem  Icterus  und  bei  Hämoglobinämie  auftretenden 
Blutverunreinigungen.  —  c)  Die  größte  und  wichtigste  Gruppe  bilden  giftige  Snbstanzen 
(Toxine),    die    unter    der  Einwiriiung   von  Bakterien    im    Körper    erzeugt   virerden. 

So  können  z.  B.  aus  verjauchenden  Geschwülsten,  aus  Abscessen  usw.  Gifte  resorbiert 
und  in  den  Nieren  ausgeschieden  werden.  Am  häufigsten  treten  aber  Toxine  ins  Blut 
bei  den  verschiedensten,  bei  der  akuten  Nephritis  näher  zu  besprechenden,  Infektions- 
krankheiten. Hierbei  können  Toxine  zugleich  mit  den  Bakterien  in  die  Nieren 
gelangen.  Es  können  dann  sowohl  diffuse  Degeneration,  Exsudation  und  Proliferation, 
als  auch  circumscripte  Entzündungsherde  veranlaßt  werden.  Im  allgemeinen  pflegt  man 
letztere  mehr  auf  Rechnung  der  Bakterien  selbst,  die  diffusen  Veränderungen  dagegen, 
insbesondere  die  degenerativen,  hauptsächlich  auf  Kosten  der  Toxine  zu  setzen,  obwohl 
auch  die  Bakterien  allein  ebenfalls  zugleich  Zelldegeneration  und  die  Toxine  allein  (wie 
man  z.  B.  in  Kindernieren  bei  Diphtherie  oder  Scharlach  sieht)  auch  zellige  Infiltrations- 
herde zu  verursachen  vermögen. 

Die  betreffenden  toxischen  Substanzen  erzeugen  manchmal  (wenn  es  z.  B, 
Metallgifte  sind)  vorwiegend  degenerative  Veränderungen,  während  entzünd- 
liche Erscheinungen  mehr  zurücktreten;  in  anderen  Fällen  rufen  sie  sowohl 
Degeneration  als  auch  Exsudation  und  Proliferation,  also  Entzündung,  hervor. 
Erstere  Erkrankungen  hat  man  früher  vielfach  als  rein  degenerative  oder 
einfache  parenchymatöse  Degeneration  von  den  entzündlichen  Nieren- 
erkrankungen und  den  bei  denselben  auftretenden  Degenerationen  getrennt. 
Es  ist  aber  eine  scharfe  Trennung  zwischen  der  parenchymatösen  Degene- 
ration und  der  Entzündung  nicht  durchführbar,  schon  darum,  weil  dasselbe 
Gift,  wenn  es  schwächer  einwirkt,  nur  leichtere  parenchymatöse,  bei  inten- 
siver Einwirkung  schwerere  entzündliche  Veränderungen  bewirken  kann. 
Die  leichteste,  meist  als  einfache  parenchymatöse  Degeneration  bezeichnete 
Veränderung  der  Niere  kann  ohne  scharfe  Grenze  unmittelbar  in  eine 
schwere  entzündliche  Erkrankungsform  von  kurzer  oder  mehr  und  mehr 
chronischer  Dauer  übergehen,  und  es  lassen  sich  alle  Übergänge  von  den 
leichtesten  zu  schwersten  Veränderungen  in  ununterbrochener  Reihe  dartun. 
(Lit.  über  den  Begriff  des  Morbus  Brightii  s.  im  Anhang.) 

Formen  der  parenchymatösen  Degeneration. 

a)  Trübe  Schwellung,  (albnminöse  oder  körnige)  Degeneration. 

Das  Piotoplasma  der  Epithelien  wird  trüb,  und  es  treten  Körner  in  ihm  auf, 
während  die  Zellen  unter  Aufnahme  von  Flüssigkeit  anschwellen  und  das  Lumen  mehr 
oder  weniger  einengen.  Der  Bürstenbesatz  geht  verloren.  Die  Zellen  lösen  sich  leicht 
von  der  Membrana  propria  ab.  Die  Kerne  können  durch  die  Körnchen  verdeckt  sein 
oder  anschwellen  und  schließlich  schwinden.  Die  Granula  bestehen  aus  Eiweiß;  sie 
sind  löslich,  d.  h.  schwinden .  in  Essigsäure,  unlöslich  in  Alkohol  und  Äther.  Die 
gewundenen  Kanälchen  werden  am  häufigsten  betroffen.  —  Makroskopisch  be- 
wirkt die  trübe  Schwellung,  wenn  sie  größere  Abschnitte  befällt,  ein  trübes,  blaßgraues, 
wie  gekochtes  Aussehen  und  eine  geringe  Verbreiterung  der  Rinde.  —  Verlauf:  Es 
kann  die  trübe  Schwellung  wieder  zurück-  oder  aber  in  fettige  Degeneration 
übergehn.  [Landsteiner  vermutet,  daß  es  sich  bei  der  tr.  Schw.  um  einen  autolyti- 
schen  Prozeß  handle;  desgl.  Orgler,  der  auch  hier  Protagon  in  Form  doppeltbrechen- 
der Körnchen   (S.  788)    beobachtete,    das    sich    als    schwerer    löslich    bei    der  Autolyse 
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erhielt  oder  im  Verlauf  des  Prozesses  ausfiel].  —  Ätiologie:  Die  Affektion  kommt  bei 
den  verschiedensten  Infektionskrankheiten,  so  bei  Typhus,  Sepsis,  Scharlach  usw., 
zuweilen  vor.     Wir  werden  ihr  bei  der  akuten  Nephritis  wieder  begegnen. 

b)  Fettige  und  fettälmliche  Degeneration  (Auftreten  von  , Protagon'). 

Fettige  D.  tritt  selbständig  auf  oder  entwickelt  sich  aus  der  trüben  Schwellung. 
Sie  beginnt  gewöhnlich  an  den  Schaltstücken,  vor  allem  an  den  subcorticalen ;  dann 
degenerieren  frühzeitig  die  Epithelien  der  Glomeruli  (Fig.  445)  und  Schleifenschenkel, 
darauf  erst  die  Tubuli  contorti  (Ribbert),  und  die  Veränderung  letzterer  dominiert 
dann  vollständig.  Mikroskopisch  findet  man  in  den  leichtesten  Graden  der  Ver- 
änderung in  den  der  Tunica  propria  anliegenden  peripheren  Zellteilen  eine  Anhäufung 
von  stark  glänzenden  Fettkörnchen  und  größeren  Fetttröpfchen,  die  weder  in  Essig- 
säure   noch  in  Kali-   oder  Natronlauge   löslich   sind.     Sie   sind   löslich   in  Alkohol  und 
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Fig.  442. 


Fig.  443. 


Fig.  442.  Fleckweise  fettige  Degeneration,  vorwiegend  an  gewundenen  Harnkanälchen, 
in  einer  Amyloidniere.  Die  amyloiden  Glomeruli  sind  transparent.  Ungefärbtes 
Präparat,  in  Kochsalzlösung  untersucht.     Schwache  Vergrößerung. 

Fig.  443.  Fettige  Degeneration  der  Epithelien  gewundener  Harnkan.HIchen  in  einer 
Amyloidniere.  i^uch  an  dem  amyloid  degenerierten,  mitten  im  Bild  gelegenen 
Glomerulus  mit  amyloidem  Vas  afferens  sind  einzelne  fettig  degenerierte  Epithelien 
sichtbar.  Fettkörnchen  im  Zwischengewebe.  Ungefärbtes  Präparat,  frisch.  Mittl.Vergr. 


Äther.  Mit  Osmiumsäure  färben  sie  sich  braun-schwarz,  mit  Sudan  rot.  Später  ist  alles 
so  mit  Fettkörnchen  und  -tröpfchen  bedeckt,  daß  Kerne  und  Zellgrenzen  undeutlich 
werden.  Manche  verfettete  Zellen  lösen  sich  ab,  andere  zerfallen  in  Tröpfchen  und 
Körnchen,  und  das  Lumen  kann  ganz  verdeckt  sein.  Fettig  degenerierte  Stellen  sehen 
mikroskopisch  silbergrau  bis  schwärzlich  aus  (Fig.  442  u.  443).  Die  Afi'ektion  tritt 
meist  fleckweise  auf,  und  die  verschiedenen  Stellen  sind  verschieden  schwer  erkrankt. 
Manchmal  sind  nur  die  Schaltstücke  verändert,  in  denen  eine  Konzentrierung  des 
Harns  durch  Wasserresorption  stattfindet.  Fettkörnchen  kann  man  auch  im  interstitiellen 
Gewebe  sehen  (Resorption).  —  Neben  Fett  findet  sich  bei  nephritischen  Prozessen 
regelmäßig  eine  fettähnliche  Substanz  in  Gestalt  von  ,Myelin'-  oder  Protagon- 
tröpfchen  in  den  Epithelien  und,  von  Phagozyten  eingeschlossen,  oft  klumpen-  oder 
haufenweise  im  Zwischengewebe  (myelinige  Metamorphose  —  Kaiserling  u.  Orgler). 
Tn  frischen,  ungefärbten  Präparaten  bildet  es  nach^Löhlein  doppeltbrechende  farblose 
oder    blaßgelbe,    schollige     Gebilde    und    Körnchen    und    Tropfen.     Nach    Härtung    in 
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Formaliü  und  Gefrier  mikrotomschneiden  entstehen  leichtgeschwungene,  nadeiförmige 
Kristalle,  zwischen,  auf  und  in  den  Schollen  (s.  Fig.  444).  Diese  Massen  färben  sich 
mit  Sudan  III  ähnlich  wie  Fett,  nur  mehr  gelblichrot,  bleiben  aber  (nach  kurzer  Fär- 
bung) doppeltbrechend.  Durch  Schmelzen  lassen  sich  die  Nadeln  in  anisotrope  Schollen 
(Sphärokristalle)    überführen.     Nach    Stoerk   gelingt   der  Nachweis   auch  an  mit  Häm- 

alaun   gefärbten  Formalin- 
k^  ^  Gefrierschnitten,      die     in 

•^~#/^^®  %^\     m'^  h  Glycerin  oder  verdünntem 

!.      / /- v.5>^i    ■%i     .    «fc®^      >  Formalin       eingeschlossen 

sind.  In  ihrer  chemischen 
Reaktion  ist  die  Substanz 
auch  fettähnlich,  löslich  in 
Alkohol,  resistent  gegen 
Säuren  und  Alkalien.  Nach 
Panzer  (cit.  bei  Stoerk) 
handelt  es  sich  um  einen 
Ester  des  Gholestearins 
mit  Fettsäuren  (während 
das  eigentliche  Protagon, 
das  Gehirnprotagon,  N- 
und  P-haltig  ist).  —  Nach 
Cr  gl  er  ist  das  Auftreten 
des  Protagons  auf  eine 
Auskristallisation  zu- 
rückzuführen. Stoerk  be- 
trachtet es  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  als  ein 
Produkt  des  Proto- 
plasmaabbaues. —  Makroskopisch  sehen  die  fettig  degenerierten  Stellen  trüb  und 
je  nach  dem  geringeren  oder  höheren  Grade  der  Degeneration  gelblichweiß  oder  gelb  aus; 
in  der  Rinde  bilden  sie  oft  Streifchen  und  Fleckchen.  Diifuse  fettige  Degeneration 
ruft  eine  fahlgelbe  Färbung  hervor.  Protagon  bedingt,  wenn  es  sehr  reichlich  im  Epithel 
und  besonders  im  Zwischengewebe  (zuweilen,  wie  in  Fig.  444,  die  Lymphgefäße  förmlich 
injizierend  —  Löhlein)  angehäuft  ist,  eine  im  Gegen- 
satz zum  gelblichen  Fett  mattweiße  Färbung  von 
diffuser  oder  fleckiger  Ausbreitung.  —  Ätiologie: 
Die  fettige  D.  ist  von  einer  Veränderung  des  den 
Zellen  mit  dem  Blute  zugeführten  Nährmaterials,  zum 
Teil  wohl  von  Verminderung  des  Sauerstoffs,  abhängig, 
was  eine  Schädigung  des  Protoplasmas  und  eine  ge- 
steigerte Anhäufung  oder  Bildung  von  Fett  (aus  Pro- 
tagon u.  a.)  zur  Folge  hat.  So  sehen  wir  sie  bei  akuten 
und  chronischen  Anämien  (S.  777),  bei  chronischer 
Stauungshyperämie  (Fettniere  ^der  Herzkranken 
S.  775),  bei  der  Amyloidniere  (Fig.  442).  Ferner  ist 
eine  große  Gruppe  von  Giften  zu  nennen,  darunter  z.  B. 
Phosphor  (bei  der  P.-Niere  fehlt  Protagon,  hier  ist  alles 
isotropes  Fett),  Arsen,  Schwefelsäure,  Salpetersäure, 
Salzsäure,    Chloroform,    Jodoform,    ferner    auch    Gifte, 

welche  durch  Bakterien  produziert  werden  und  bei  den  verschiedensten  Infektions- 
krankheiten oder  in  manchen  Krankheitsherden  (jauchenden  Tumoren,  Eiterherden  usw.) 


Fig.  444. 

Sehr  starke  Anhäufung  von  »Protagon'  im  Zwischengewebe 

der  Niere.    (Natürliche  Injektion  der  Lymphgefäße.)    Chron. 

parenchymatöse  Nephritis,  44jähr.  Frau.      S.  45.  05,  Basel. 

Vergr.  circa  260 fach. 


Fig.  445. 

Fettige    Degeneration    eines 

Glonieruius(nacb  Cornil  und 

Ran  vi  er).     St.  Vergr. 
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entstehen.  —  Bei  der  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd  wird  die  Sauerstoifaufnahme  sicher 
verringert.  —  Bei  der  fettigen  Degeneration  in  den  Nieren  von  Phthisikern  handelt  es 
sich  wahrscheinlich  um  toxische  Wirkungen,  welche  durch  Resorption  von  Giften  aus 
Kavernen  und  anderen  ülceratiouen  zustande  kommen. 

Wichtig  ist  es,  auch  zu  berücksichtigen,  daß  auch  |in  normalen  menschlichen 
Nieren  eine  mäßige  Fettinfiltration  (aber  kein  Protagon,  Löhlein,  Stoerk)  vor- 
kommt (v.  Hansemann).  Das  Fett  wird  von  den  Nierenepithelien  entweder  als  Neutral- 
fett aus  dem  Blut  aufgenommen  oder  synthetisch  aus  Seifen  aufgebaut.  Die  Fettablage- 
rung erfolgt  in  Form  gleich  großer,  basal  gelegener  Granula,  da  diese  Stoffwechselvorgänge 
in  den  Plasmosoraen,  den  Elementarbestandteilen  der  Zellen,  stattfinden  (Arnold, 
Fischler). 

c)  Hyalin-tropflge  Degeneration  (s.  Fig.  446). 

Hierbei  treten  hyaline  Tropfen  im  Protoplasma,  besonders  der  Epithelien  der 
gewundenen  Kanälchen  erster  Ordnung,  in  ungleichmäßiger  Verteilung  auf.  Das  tropfige 
Hyalin  hat  verschiedene  Kaliber;  die  kleinsten  Tröpfchen  mögen  die  Größe  der  Granula 
bei  a)  haben;  die  meisten  sind  erheblich  größer.  Sie  lassen  sich  in  jedem  beliebig 
konservierten  und  gefärbten  mi- 
kroskopischen Präparat  leicht 
sehen.  Die  Zellgrenzen  bleiben 
intakt,  aber  die  Zellen  werden 
oft  sehr  erheblich  größer,  so  daß 
■die  Kanälchenlumina  vielfach  sehr 
eng  werden,  stellenweise  sogar 
ganz  schwinden.  Die  Kerne  bleiben 
gut  färbbar.  Die  Veränderung  fin- 
det sich  bei  allen  Nierenerkran- 
kungen mit  eiweißhaltigem  Harn. 
Am  stärksten  ist  diese  hyal.  D. 
wohl  bei  der  großen  weißen  Niere. 
(Lit.beiLandsteineru.  Stoerk, 
der  die  hyal.  Tropfen  als  Ausdruck 
einer  ,Hypersekretion'  auffaßt.) 
Höchstwahrscheinlich  können  die 
austretenden  Tropfen  hyaline 
Cyünder  (s.  S.  791)  bilden,  b)  kann  mit  a)  in  derselben  Zelle  kombiniert  sein,  desgl. 
mit  Tröpfchen  von  Protagon. 


Fig.  446  u.  447. 
Hyalin-tropfige  Degeneration. 
Hydropische,      vakuoläre      Degeneration      der 

Nierenepithelien     bei     Nephritis     parenchymatosa 
chronica.      22  jähr.   Mann    (S.  191,    19U1,    Basel). 
Circa  500  fache  Vergr. 


d)  Hydropische  Degeneration  (s.  Fig.  447). 

Die  Epithelien  quellen  auf  durch  Flüssigkeitsaufnahme;  sie  hellen  sich  im  Innern 
auf,  werden  erheblich  größer,  so  daß  auch  hier,  wie  bei  der  hyalinen  Tropfenbildung, 
die  Kanälchen  förmlich  ihr  Lumen  verlieren  können.  Meist  ist  das  Protoplasma 
schaumartig  durchsetzt  von  zahllosen  hellen,  unfärbbaren  Tropfen,  die  wie 
Lücken  aussehen,  die  in  einem  sehr  engen,  unregelmäßigen,  feinkörnigen  Netzwerk, 
das  die  Reste  des  Protoplasmas  darstellt,  liegen.  In  der  Substanz  des  Netzes  können 
hier  und  da  hyaline  Tropfen  (s.  oben)  auftreten.  In  anderen  Fällen  entstehen 
größere  helle  Vakuolen  im  Zellinnern,  wobei  (nach  Stoerk)  keine  Vergrößerung  der 
Zellen  zu  bestehen  braucht.  Der  aufquellende  Kern  kann  sich  in  eine  helle  Blase  ver- 
wandeln. Schließlich  können  sich  Zellen  und  Kerne  völlig  auflösen;  mitunter  bleiben 
sie  noch  lange   sichtbar.     Hyaline  Tropfenbildung  [s.  c)]  kann  sich  damit  kombinieren. 
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e)  Nekrose  der  Nierenepithelien. 

Die    nekrotischen   Epithelien    zeichnen    sich    vor    allem    durch   Untarbbarkeit    der 
Kerne  aus.     Das  Protoplasma  ist  bald  trüb  und  körnig,  bald  blaß,  homogen  und  schollig; 

die  Kerne  können  völlig  untergehen.  Die  Zellen  lösen 
sich  leicht  von  der  Membrana  propria  ab.  —  Epithel- 
nekrose kann  rein  vorkommen,  oder  sie  ist  mit  körniger 
Trübung  und  fettiger  Degeneration  verbunden. 

Ätiologie:  Reine  Epithelnekrose  sieht  man  am 
häufigsten  nach  Einwirkung  verschiedener  Gifte 
(toxische  Nekrose),  so  von  Sublimat  (Verf.),  chrom- 
sauren und  chlorsauren  Salzen,  Gallensäuren,  Cantha- 
ridin.  Auch  Sulfonal  kann,  wie  Verfasser  in  einem 
von  R.  Stern  publizierten  Falle  sah,  nach  monate- 
anger  Anwendung  (wobei  Hämatoporphyrinurie  auf- 
trat) Epithelnekrose  hervorrufen.  Auch  Toxine  ver- 
schiedener Infektionskrankheiten,  wie  Typhus, 
Pyämie,  Cholera  (S.  479),  können  Epithelnekrose  veran- 
lassen; häufig  kombiniert  sich  die  Nekrose  hier  mit 
Trübung  und  Verfettung.  —  Auch  bei  Diabetes  kommt 
ausgedehnte  Epithelnekrose  vor  (Fig.  448),  die  vor  allem 
das  sezernierende  Epithel  der  gewundeneu  Kanälchen 
betrifft.  Sie  kann  hier  so  stark  werden,  daß  die  hyper- 
trophischen Nieren  vor  allem  in  der  Rinde  ein  un- 
durchsichtiges, blaßgelbgraues  Aussehen  be- 
kommen, als  ob  sie  gekocht  wären.  Die  Nekrose 
entsteht  wohl  unter  dem  Einfluß  der  im  Stoffwechsel  der  Diabetiker  freiwerdenden, 
unvollständig  umgesetzten  Fettsäuren,  vor  allem  der  ß-Oxybuttersäure.  (Diese  kann 
bekanntlich  durch  Oxydation  in  Acetessigsäure  übergehen,  letztere  zerfällt  leicht  in  CO2 
und  Aceton,  Die  erwähnten  Substanzen  können  sich  auch  zusammen  im  Harn  der 
Diabetiker  finden.)     Betreffs  Glykogeninfiltration  bei  Diabetes  mellitus  s.  unten. 


Fig.  448. 
Nekrose    der  Epithelien    ge- 
wundener Kanälchen    (a)    bei 
Diabetes  mellitus,    b  Gerades 

Kanälchen,  gut  erhalten. 
(20jähr.Mädchen.  Urin  enthielt 
7— 80/0  Zucker.  Tägl.  Menge 
7 — 8  Liter.  (Trotz  Infusion 
reichlicher  Mengen  von  Na- 
triumbicarbonicumlösung  er- 
folgte    Tod     im     Coma     dia- 

beticum.) 


Blasige  Umwandlaug  (Glykogeninfiltration) 
der  Epithelien  bei  Diabetes. 

Bei  dieser,  auch  glykogene  Entartung 
genannten  Veränderung,  welche  die  Epithelien 
der  Tubuli  recti,  und  zwar  vorzüglich  die  Henle- 
schen  Schleifen  betrifft,  wandeln  sich  die  Zellen 
in  helle,  dicke  Blasen  oder  hyaline  Kugeln  um 
(s.  Fig.  449).  Die  Veränderung,  welche  sich 
nicht  in  jeder  Diabetesniere  findet,  wurde  zuerst 
von  Armanni,  dann  von  Ebstein  beschrieben. 
Ehrlich  wies  nach,  daß  es  sich  dabei  um  Infll- 
tration  mit  Glykogen  handelt  (vgl.  Glykogen- 
reaktion  S.  578).  Zuweilen  läEt  sich  die  Ver- 
änderung schon  makroskopisch  nach  Aufgießen 
von  Lugolscher  Lösung  als  braune  Färbung  in 
der  Gegend  der  Schleifen  erkennen.  Die  Glykogen- 
infiltration kann  gleichzeitig  neben  Epithelnekrose 
(s.  Fig.  448)  und  fettiger  Degeneration  (aber  ohne 
Protagon,  Stoerk)  vorkommen,  welche  haupt- 
sächlich die  Tubuli  contorti  betrifft. 


Fig.  449. 

Blasige  Umwandlung  der  Epithelien 
gerader  Harnkanälchen  (a)  infolge  von 
Glykogeninfiltration    bei  Diabetes 

mellitus.  Andere  gerade  Kanälchen 
(b)  sind  unverändert.  Mittl.  Vergr. 
Das  Präparat,  von  dem  hier  ein  Teil 
der  Marksubstanz  abgezeichnet  ist, 
ist  dasselbe  wie  in  Fig.  448. 
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Albuminurie.    Harncylinder. 
1.  Albuininnrie. 

Ein  klinisches  Hauptsymptora  einer  Störung  der  sekretorischen  Elemente  der 
Niere,  der  Nierenzellen  und  Membranen,  ist  die  Albuminurie,  das  Auftreten 
von  Eiweiß  im  Urin.  Das  Eiweiß  stammt  im  wesentlichen  aus  dem  Blut  und  besteht 
aus  Serumalbumin  und  -globulin,  wobei  ersteres  meist  bei  weitem  überwiegt.  Spuren 
A'on  Eiweiß  lassen  sich  übrigens  fast  in  jedem  Harn  finden  und  auch  eine  etwas  stärkere 
Albuminurie  (bis  5  pCt.)  kann  noch  physiologisch  sein,  d.  b.  noch  in  den  Rahmen 
der  normalen  Nierenfunktion  fallen  (Leube).  Ohne  scharfe  Grenze  geht  die  sogenannte 
physiologische  in  die  pathologische  Albuminurie  über;  letztere  hat  ihren  Grund 
fast  immer  in  Veränderungen  der  Niereu,  und  zwar  entweder  nur  in  Circulationsstörungen 
oder  in  Erkrankungen  des  Nierengewebes  selbst.  Während  nun  die  Albuminurie  bei 
den  einfachen,  parenchymatösen  Degenerationen  gewöhnlich  nur  geringe  Grade  erreicht, 
und  sonst  keine  Besonderheiten  bestehen,  treten  bei  der  nicht  eitrigen  Nephritis, 
dem  Morbus  Brightii,  außer  einer  stärkeren  Albuminurie  auch  Veränderungen  in  der 
Menge  des  Urins  auf;  er  wird  vermindert,  und  es  erscheinen  in  ihm  abnorme  Bei- 
mengungen, vor  allem  Harncylinder  (s.  unten),  sowie  degenerierte  Zellen  und  Biut- 
bestandteile  oder  deren  Zerfallsprodukte. 

2.  Harncylinder. 

Als  Harncylinder  bezeichnet  man  cylindrisch  geformte  Ausgüsse  der  Harnkanälchen 
(am  häufigsten  der  Henleschen  Schleifen),  welche  auch  in  den  Urin  gelangen  können. 
Sie  sind  dann  stets  ein  Zeichen  einer,  wenn  auch  noch  so  unbedeutenden  Nieren- 
erkrankung und  gestatten  nach  ihrer  jeweiligen  Beschaffenheit  mitunter  Rückschlüsse  auf 
die  Art  der  in  den  Nieren  vorhandenen  pathologisch-anatomischen  Veränderungen.  Sie 
sind  die  , Boten  der  Vorgänge  in  den  Nieren'  (Frerichs).  Man  kann  drei  Gruppen 
von  Cylindern  unterscheiden: 

I.  Ganz  aus  Zellen  zusammengesetzte  Cylinder.  Dies  können  sein:  a)  Epithel- 
cylinder.  Es  sind  entweder  losgelöste,  förmliche  Epithelschläuche  oder  zusammen- 
gepreßte, einzelne  Zellen;  die  Zellen  können  gut  erhalten  sein  oder  in  der  verschieden- 
artigsten Weise  (fettig,  körnig  etc.)  degeneriert  sein,  b)  Blutcylinder.  Sie  entstehen 
durch  Zusammenpressen  von  Blut,  das  in  die  Harnkanälchen  gelangte.  Die  an  Form 
und  Farbe  mehr  oder  weniger  stark  veränderten  Blutkörperchen  werden  durch  Fibrin- 
gerinnsel zusammengebacken.  —  Aus  weißen  Blutkörperchen  bestehende  Cylinder  sind 
sehr  selten.     Häufig  jedoch  klebt  eine  Schicht  von  Leukocyten  anderen  Cylindern  an. 

II.  Körnige  oder  granulierte  Cylinder  sind  fein  oder  grob  granuliert,  bestehen 
aus  feinsten  Fettkörnchen  (Schwarzfärbung  mit  Osmiumsäure,  Rotfärbung  mit  Sudan  III) 
oder  aus  körnigen  Einweißmassen,  können  von  zerfallenen  Epithelien  herstammen,  viel- 
leicht aber  auch  durch  den  nachträglichen  Zerfall  vorher  homogener  Cylinder  entstehen. 

III.  Amorphe,  strukturlose  Cylinder. 

a)  Hyaline  Cylinder.  Sie  sind  die  häufigsten  Harncylinder,  blaß,  durchsichtig 
wie  Glas,  bisweilen  sehr  lang,  geknickt  oder  gestreckt,  weich,  biegsam.  Mit  Jod  oder 
mit  Karmin,  Eosin  etc.  färben  sie  sich  und  werden  dadurch  deutlicher.  Löslich  in 
Essigsäure  und  heißem  Wasser;  im  alkalischen  Harn  verschwinden  sie  sehr  rasch.  Nicht 
selten  haften  ihnen  allerlei  Auflagerungen  an,  wie  rote  und  weiße  Blutkörper- 
chen, Nierenepithelien,  Eiweiß-  oder  Fettkörnchen  (Fig.  450b)  oder  Fettkörnchenkugeln 
(mit  Fetttröpfchen  degenerierter  Zellen  beladene  Leukocyten),  Urate  (harnsaure  Salze), 
oxalsaurer  Kalk,  von  zerfallenem  Blut  stammende  Hämatoidinkörnchen  und  endlich 
Bakterien.  Selten  siud  solche  Körper  in  den  Cylindern  eingeschlossen.  —  Wobei 
kommen   sie  vor?     Die    hyalinen  Cylinder   erscheinen   sowohl    bei  den   verschiedenen 
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Formen  der  Nephritis,  als  auch  bei  den  verschiedensten,  oft  unbedeutenden  Reiz- 
zuständen der  Niere,  so  bei  der  oben  erwähnten  sog.  physiologischen  Albuminurie, 
ferner  bei  Icterus,  Herzfehlern,  sowie  bei  der  AI  buminurie  der  Neugeborenen 
und  anderen  Formen  der  Albuminurie,  bei  denen  entzündliche  Veränderungen  der  Niere 
anatomisch  nicht  nachweisbar  sind. 

Entstehung:  Sehr  verschieden  sind  die  Ansichten  über  die  Entstehung 
der  hyalinen  Cylinder.  Als  die  zwei  Hauptquellen  gelten:  a)  das  Eiweiß  des 
Blutserums,  ß)  die  Epithelien  der  Harnkanälchen.  —  Manche  rechnen  auch 
das  Fibrin  dazu.  —  Einmal  nimmt  man  an,  daß  es  sich  oft  um  transsudiertes 
Serumeiweiß  handelt,  welches  aus  den  Glomeruli  austritt  und  dann  innerhalb  der 
Harnkanälchen  aus  der  im  Harn  gelösten  in  eine  feste  Form  übergeht,  wobei  sich  fein- 
körnige und  hyaline  Gerinnungen   bilden;    die  Gerinnung    soll   unter  dem  Einfluß  von 

absterbenden  Leukocyten  und  Epithelien  zustande  kommen. 
Auffallend  bleibt  dabei,  daß  Albuminurie  und  Cylinder- 
gehalt  des  Urins  '  in  keinem  bestimmten  Verhältnis  zu- 
einander stehen.  Es  können  nur  wenige  Cylinder  da  sein 
bei  sehr  viel  Eiweiß,  und  umgekehrt.  Ja,  es  gibt  Fälle, 
wo  richtige  Nephritiden  mit  ihrem  vollen  Symptomen- 
komplex und  Cylindergehalt  des  Harns  der  Albuminurie 
völlig  entbehren. —  Aber  auch  beim  Zerfall  von  Z  eilen, 
sowohl  von  Epithelien  wie  von  Blutkörperchen,  können 
gelöste  Eiweißsubstanzen  entstehen,  und  diese  können 
sich  an  der  Bildung  von  Cylindern  beteiligen.  —  Ferner 
können  hyaline  Cylinder  sich  auch  so  bilden,  daß  ab- 
sterbende Epithelien  zu  hyalinen,  cylindrischen  Massen 
zusammenschmelzen.  Nach  Landsteiner  (Lit.)  entstehen 
die  Cylinder  durch  Zusammenschluß  hyaliner  Kugeln,  die 
aus  den  Epithelien  ins  Lumen  übertreten,  und  auch  Verf. 
sah  viele  Präparate,  welche  in  diesem  Sinne  zu  deuten  sind. 
b)  Wachscylinder  sind  gelblich,  matt,  glänzend  wie 
Wachs,  fester  und  breiter  wie  die  hyalinen,  scharf  kontu- 
riert.  Oft  zeigen  sie  quere  Brüche  oder  Sprünge.  Sie 
sollen  aus  einer  kolloiden  Umwandlung  von  Epithelcylindern 
entstehen  können  und  werden  daher  metamorphosierte 
Cylinder  genannt;  nach  anderen  sollen  es  ältere,  gewissermaßen  kondensierte  Harn- 
cylinder  sein,  die  längere  Zeit  in  den  Harnkanälchen  stecken  blieben  (und  zum  Teil 
überhaupt  nicht  ausgeschwemmt  werden).  Sie  werden  immer  als  Zeichen  einer  schweren 
Erkrankung  der  Niere  angesehen. 

Cylindroide  sind  lange,  bandartige,  ungleich  breite,  blasse  Cylinder,  die  oft  an 
den  Enden  aufgefasert  sind.  Thomas  u.  a.  (z.  B.  Senator)  sehen  sie  als  den  hyalinen 
Cylindern  nabestehend  an.  Andere  halten  sie  größtenteils  für  Schleimfäden  (Schleim- 
cylinder).  (Sie  können  aus  der  Niere  stammen  oder  aus  dem  Sekret  der  Prostata,  der 
Cowperschen  und  Littreschen  Drüsen  usw.) 


Fig.  450. 

a    Verfettete    Epithelzelle. 
b — /  Harncy linder. 

(6  hyaliner,  c  grobkörniger, 
d  hyalinerCylinder,mitver- 
fetteten  Epithelzellen  be- 
setzt, e  Epithelcylinder, 
der  zum  Teil  feinkörnig 
ist.    /  Wachscylinder.) 


Allgemeines  über  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bei  den  yer- 
schiedenen  Formen  der  nicht  eitrigen  aknten  und  chronischen  IVephritis. 

Die  hier  in  Betracht  kommenden  Veränderungen  betreffen  1.  die  Epi- 
thelien der  Harnkanälchen,  2.  die  Glomeruli,  3.  die  Gefäße  und  das  inter- 
stitielle Gewebe,  4.  den  Inhalt  der  Harnkanälchen;  der  letzte  Punkt  wurde 
bereits  vorhin  bei  den  Harncylindern  erledigt. 


Allgemeiues  über  die  Veränderunffen  bei  den  Nierenentzündungen. 
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1.  Die  Veränderungen  an  den  Epithelien  der  Harnkanälchen.  Sie  betreffen 
besonders  diejenigen  der  sekretorischen  Teile  des  Kanalsystems,  vor  allem  die  gewun- 
denen Kanälchen  sowie  die  dicken  (aufsteigenden)  Schleifenschenkel.  Aber  auch  die 
Schaltstücke  (s.  S.  797)  sind  oft  betroffen.  Wir  sehen  bei  akuter  Entzündung  vor- 
wiegend trübe  Schwellung  (S.  786)  und,  wenn  sie  subakut  verläuft,  vor  allem 
fettige  und  fettähnliche  Degeneration  (S.  787),  Bildung  hyaliner  Tropfen 
(S.  789),  hy dropische  Entartung  mit  Vakuolenbildung  (S.  789),  mitunter  jedoch  auch 
Nekrose  (S.  790).  Zuweilen  findet  eine  sehr  reichliche  Abstoßung  von  Epithelien  statt 
(katarrhalische  oder  desquamative  Nephritis),  was  oft  durch  reichliche  Re- 
generation wieder  ausgeglichen  wird.  Das  kann  sowohl  bei  akuten,  als  auch  mitunter 
bei  chronischen  Nephritiden  erfolgen.  Überhaupt  kommen  regenerative  Vorgänge, 
kenntlich  u.  a.  an  Karyokinesen,  bei  der  akuten  Nephritis  häufig  und  reichlich  vor. 
Abgestoßene  Epithelien  (und  Cylinder)  können  die  Kanälchen  verstopfen  und  dadurch 
Urinstauung  bedingen  (Ponfick). 

Bei  den  chronisch  verlaufenden  Entzündungen  sehen  wir  an  den  Epithelien  der 
Harnkanälchen  alle  Arten  der  Degeneration  sowie  Atrophie;  beides  kann  bis  zu 
totalem  Schwund  von  Kanälchengruppen  führen,  was  am  häufigsten  an  den  Tubuli 
contorti  zu  sehen  ist.  Dieser  Untergang  kann  Folge  einer  primären  Alteration  der 
Epithelien  sein  oder  sich  sekundär  an  Untergang  der  Glomeruli  anschließen.  Andere, 
gesunde  Abschnitte  der  Niere  können  kompensatorisch  hy pertrophieren. 


Fig.  451. 


Fig.  452. 


Fig.  451.  Akute  Nephritis  bei  genuiner  Rachendiphtherie;  4 jähr.  Kind,  a  Eiweiß  im 
Kapselraum,  b  Gewundenes  Kanälchen,  Eiweiß  enthaltend,  c  Gefäßknäuel  mit 
Epithelwucherung,  in  absolutem  Alkohol  gehärtet.   Färb,  mit  Karmin  und  Pikrinsäure. 

Fig.  452.     Glomeruli    (a)    mit  starker  Wucherung    und    konzentrischer  Schichtung 

des  Kapselepithels  (ö).  Von  einer  3  Monate  alten,  nach  Scharlach  entstandenen 
Nephritis,  c  Hyaline  Cylinder.  d  Atrophische  Kanälchen,  e  Leere  Maschen;  die 
Epithelien  sind  bei  Anfertigung  des  Schnittes  ausgefallen.     Mittl.  Vergr. 


2.  Veränderungen  der  Glomeruli.  Manche  Veränderungen  der  Glomeruli  sind 
so  geringfügig,  daß  man  nur  durch  a)  Nachweis  von  Eiweiß  im  Kapselraum  auf  eine 
Alteration  des  Gefäßknäuels  zurückschließen  kann.  Der  Nachweis  kann  durch  Härten 
in  absol.  Alkohol  oder  Formalin  oder  mit  Posners  Kochmethode  (S.  225)  geführt 
werden;   das    Eiweiß   gerinnt   dann  in  körniger,   seltener  in  hyaliner  Form  (Fig.  451); 
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zuweilen  machen  diese  Methoden  auch  Härooglobin,  das  einen  gelbbraunen  Farbenton 
besitzt,  sichtbar.  Bei  hämorrhagischen  Entzündungen  der  Niere  tritt  Blut  per  diapedesin 
in  den  Kapselraum.  Nicht  selten  treten  auch  Leukocyten  aus  den  Kapillarschlingea 
in  den  Kapselraum.  Gelegentlich  gelingt  es,  echtes  fädiges  Fibrin  im  Kapselraum 
mit  Weigerts  Färbung  nachzuweisen.  —  b)  Das  Epithel  der  Schlingen  und  der 
Kapsel  kann  man  bei  akuten  Entzündungen  in  körniger  Trübung,  Schwellung,  fettiger 
Degeneration,  Nekrose  und  Desquamation  sehen;  manche  Schlingen  werden  dadurch 
ganz  vom  Epithel  entblößt.  Die  abgestoßenen  degenerierten  Epithelien  liegen  im  Kapsel- 
raum in  Exsudat,  dem  rote  und  weiße  Blutkörperchen  beigemengt  sein  können.  Hier- 
durch kann  der  Knäuel  komprimiert  werden.  —  Anderseits  kann  man  aber  auch  Glomeruli 
sehen,  an  denen  das  Epithel  in  lebhafte  Proliferation  geraten  ist;  es  kann  mehr- 
schichtige   konzentrische  Lagen    bilden,    welche    der   Kapsel   inniger   anhaften  wie '  den 


Fig.  453. 
Chronische  parenchymatöse  Nephritis.  Die  Niere  war  stark  vergrößert,  weiß,  an  der 
Oberfläche  vollkommen  glatt,  a  Gewundene  Kanälchen  mit  trüber  Schwellung  der  Epi- 
thelien. b  Glomeruli,  mehr  oder  weniger  stark  verödet,  c  Atrophische  Harnkanälchen. 
d  Sklerotisches  hyalines  Zwischengewebe,  e  Kleinzellige  Infiltration.  /  Blutgefäß. 
g  Cylinder  in  Harnkanälchen  (Schaltstücken).  —  Mittl.  Vergr. 

Schlingen,  und  den  Kapselraum  mehr  und  mehr  ausfüllen  (Fig.  452),  oder  es  ist  das 
Epithel  auf  den  Schlingen  und  zwischen  denselben  zu  flachen  Belägen  verdickt  (Ribbert), 
welche  die  Kapillaren  auf  größeren  Strecken  überziehen,  so  daß  der  Knäuel  undurch- 
gängig wird,  c)  An  den  Kapillarschlingen  kommt  Anhäufung  von  Leukocyten  oder 
Bildung  von  hyalinen  Thromben,  oder  Anhäufung  von  abgestoßenen,  degenerierten  Endo- 
thelien  im  Lumen  vor  (Langhaus),  und  sowohl  hierdurch,  wie  durch  Wucherung  der 
Endothelien  können  die  Bahnen  verlegt  werden.  Oft  wird  das  auch  bewirkt  durch  hyaline 
Quellung  der  Kapillarwände;  das  Lumen  wird  verengt  und  schließlich  geschlossen.  Die 
meisten  dieser  Veränderungen  sind  übrigens  schwer  zu  erkennen. 

Wird  die  Glomerulitis  chronisch,  so  veröden  die  Glomeruli  mehr  und  mehr 
(Fig.  453).  Die  Kapillarschlingen  werden  undurchgängig,  verschmelzen  miteinander, 
so  daß  sich  ein  homogener  hyaliner  Klumpen  bildet,  der  dann  einschrumpft.  Das 
Kapselepithel   kann  anfangs  noch  erhalten  und  sogar  gewuchert  sein.     Schließlich  wird 
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es  aber  desqnamiert  oder  geht  fettig  zugrunde.  Glomeruli  können  auch  veröden  in- 
folge Schrumpfung  des  den  Gefäßstiel  am  Hilus  umwuchernden  Bindegewebes  oder  einer 
vom  Hilus  her  in  den  Kapselraum  eindringenden  faserigen  Bindegewebswucherung 
(Böhm),  oder  aber  infolge  einer  Wucherung  der  Bow  manschen  Kapsel,  die  durch 
konzentrisch  angelagerte,  schrumpfende  Bindegewebslagen  den  Knäuel  erdrückt.  Schließ- 
lich stellt  der  verödete  Glomerulus  ein  kernarmes  oder  kernloses,  solides,  kugeliges, 
hyalines  Gebilde  dar,  das  mit  der  Kapsel  verschmolzen  ist.  Manchmal  ist  die 
Kapsel  stark  verdickt  (Fig.  454),  in  anderen  Fällen  nicht;  dies  Verhalten  ist  sehr 
wechselnd.  Die  hyaline  Kugel  kann  verkalken.  Nach  Baum  sind  die  schlechthin 
als  verkalkte  Glomeruli  bezeichneten  Pünktchen  an  der  Nierenoberfläche  nur 
zum  Teil  tatsächlich  solche;  oft  sind  es  vielmehr  kalkhaltige  Cystchen,  die  teils 
aus  Harnkanälchen  stammen,  teils  aus  unvollständig  gebildeten  Glomerulis  hervorgehen.  — 
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Fig.  454. 
Indurierte  Schruiupfniere.  Die  Niere  w'ar  sehr  klein,  rot,  höckerig,  derb,  wie  in  Fig.  456. 
rtj  Größere,  verdickte  Arterie,  a^  Kleinere,  verdickte  und  verengte  Arterien,  h  Binde- 
gewebe, stark  verbreitert.  fJ  Frischer  Infiltrationsherd,  g^  Glomeruli  mit  hypertrophischem 
Knäuel  und  verdickter  Kapsel,  g^  Verödete  Glomeruli,  die  hyalinen  Knäuel  zum  Teil 
mit  der  verdickten  Kapsel  verschmolzen.  /;i  Atrophisches  Harnkanälchen.  k^  Atrophische 
Kanälchen  mit  Cylindern.     Mittl.  Vergr. 

Bei   sehr   chronischen,   mit  partiellem  Untergang  verbundenen  Nephritiden  sind  manche 
Glomeruli  kompensatorisch  hypertrophisch  (Fig.  454). 

3.  Veränderungen  im  interstitiellen  Gewebe.  Bei  akuter  Entzündung  findet 
man  neben  Veränderungen  an  den  Epithelien  oder  an  den  Glomeruli  gewöhnlich  nur 
geringe  Veränderungen  im  Zwischengewebe.  Zuweilen  sieht  man  hier  und  da  Infiltra- 
tionen mit  Rundzellen,  welche  meist  fleckweise,  seltener  (in  ganz  schweren  Fällen)  in 
fast  diffuser  Ausbreitung  auftreten.  Die  zellige  Infiltration  lokalisiert  sich  außer  um 
die  Glomeruli  mit  Vorliebe  in  der  Umgebung  der  Venen  der  Rinde  (und  in  der 
Umgebung  der  Schaltstücke).  Ist  die  herdweise  Ausbreitung  mikroskopisch  deutlich, 
so  kann  man  auch  von  interstitieller  Herdnephritis  sprechen.  (Diese  Affektion 
ist  nur  graduell  unterschieden  von  der  hämatogenen  eitrigen  Herdnephritis,  welche  die 
Folge  der  Anwesenheit  von  Eiterkokken  ist.)  Wo  Leukocyten  reichlicher  auftreten,  wie 
in  Fällen  von  Nephritis  bei  septischer  Infektion,  sind  meist  Bakterien  anwesend.  —  Bei 
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sehr  intensiver  Entzündung  ist  das  interstitielle  Gewebe  in  Rinde  und  Mark  stark  mit 
Exsudat  durchtränkt  (exsudative  Nephritis).  Die  Septen  verbreitern  sich  erheb- 
lich, und  die  Niere  ist  im  ganzen  geschwollen  und  weich.  Die  Flüssigkeit,  die  man  bei 
guter  Härtung  des  Präparates  sichtbar  machen  kann,  ist  eiweißreich,  mitunter  fibrinhaltig 
und  stellenweise  von  spärlichen  roten  Blutkörperchen  und  von  Rundzellen  durchsetzt 
(entzündliches  Ödem).  Je  stärker  die  entzündlichen  Prozesse  im  Zwischengewebe, 
um  so  mehr  tritt  eine  festweiche  Schwellung  der  blaß  und  glasig  werdenden  Nieren 
hervor,  welche  bei  einfachen,  degenerativen  Veränderungen  meist  fehlt.  —  Bei  akuten 
und  älteren,  mit  reichlichem  fettigem  Zerfall  von  Epithelien  verbundenen  Nephritiden 
findet  man  Fettkörnchen  im  Zwischengewebe,  als  Zeichen  der  Degeneration  oder 
einer  Resorption  (Fig.  453).  Über  Protagon  vgl.  S.  787.  —  Blutungen  im  inter- 
stitiellen Gewebe  finden  sich  zuweilen  in  fleck  weiser,  selten,  bei  ganz  schweren 
infektiösen  Nephritiden  (besonders  nach  Scharlach),  in  mehr  diffuser  Ausbreitung. 

Bei  den  chronischen  Nephritiden  spielen  Veränderungen  im  Bindegewebe  eine 
große  Rolle.  Vielfach  handelt  es  sich  dabei  unverkennbar  um  sekundäre  Wucherung, 
welche  dem  Schwund  von  Epithelien  folgt;  das  sehen  wir  bei  der  sekundären  Schrumpf- 
niere (Fig.  453).  In  anderen  Fällen,  nämlich  bei  der  indurierten,  vielfach  auch  genuin 
genannten  Schrumpfniere,  bei  der  das  Bindegewebe  teils  stärker  gewuchert,  teils 
nur  gequollen,  sklerotisch  ist  (Fig.  454),  ist  das  Verhältnis  von  Epitheldegeneration 
und  chronisch  entzündlichen  Veränderungen  des  Bindegewebes  zueinander  schwerer  zu 
bestimmen.  Vielfach  faßt  man  noch  die  Wucherungsvorgänge  im  Bindegewebe  als  das 
Primäre  auf  und  spricht  von  chronischer  interstitieller  Nephritis,  während  es  besonders 
nach  den  Untersuchungen  von  Weigert  zweifelhaft  ist,  ob  es  wirklich  eine  solche 
primäre  chronische  interstitielle  Nephritis  gibt,  bei  der  das  Bindegewebe  wuchert, 
während  die  Epithelien  von  vornherein  gar  nicht  und  später  erst  sekundär  geschädigt 
werden  (vgl.  hierüber  bei  indurierter  Schrumpfniere  S.  804).  —  Veränderungen  der 
Arterien  finden  sich  hauptsächlich  bei  chronischer,  zu  Induration  führender  Nephritis. 
Ihre  Wände,  vor  allem  dieintima,  werden  hier  erheblich  fibrös-hyalin  verdickt;  stellen- 
weise kann  es  sogar  zur  Obliteration  kommen;  gleichzeitig  oder  aber  auch  selbständig 
kann  eine  muskuläre  Hypertrophie  der  Arterien  bestehen. 

Die  einzelnen  Formen  der  nicht  eitrigen  Nierenentzündung. 
1.  Die  akate  Nephritis. 

Die  anatomischen  Befunde  bei  der  akuten,  nicht  eitrigen  Nephritis 
sind  sehr  wechselnd.  Manchmal  entspricht  der  makroskopische  Sektions- 
befund gar  nicht  der  Schwere  der  klinischen  Erscheinungen;  die  Urin- 
sekretion kann  schwer  gelitten  haben,  ohne  daß  man  immer  makroskopische 
Veränderungen  an  den  Nieren  wahrnehmen  könnte.  Mikroskopisch  finden 
sich  dann  oft  Veränderungen  an  den  Glomeruli,  welche  geeignet  sind, 
das  Auftreten  von  Eiweiß,  die  Verminderung  oder  gar  völlige  Sistierung  der 
Urinsekretion  (Anurie)  mit  ihren  Folgen  (wie  Ödem  und  Urämie)  zuerklären. 
Es  sind  das  die  auf  S.  7.86  u.  ff.  besprochenen  Veränderungen,  vor  allem 
trübe  Schwellung,  Nekrose  der  Epithelien,  Exsudation  in  die  Bowmansche 
Kapsel  usw.  Man  nennt  diese  Nierenerkrankung  Glomerulo-Nephritis. 
Solche  Formen  von  Nierenentzündung  sieht  man  besonders  häufig  nach 
Scharlach  und  Diphtherie,  vor  allem  bei  Kindern,  jedoch  gelegentlich  auch 
im  Verlauf  anderer  Infektionskrankheiten.  Es  gibt  ziemlich  reine,  typische 
Formen   von   Glomerulitis.   —   Häufig   (besonders   bei   den   eben   genannten 
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Krankheiten)  besteht  aber  auch  gleichzeitig  eine  kleinzellige  Infiltration  um 
die  Glomeruli  (Periglomerulitis)  und  Schaltstöcke,  also  eine  interstitielle 
Veränderung;  auch  um  die  Venen,  besonders  die  in  der  subkapsulären 
Zone  der  Rinde,  und  auch  oft  an  der  Basis  der  Pyramiden  kann  kleinzellige 
Infiltration  auftreten.  Findet  zugleich  eine  seröse  Durchtränkung  des  inter- 
stitiellen Gewebes  statt,  so  wird  die  Niere  verdickt  und  glasig.  —  In  anderen 
Fällen  und  wohl  stets  bei  einiger  Dauer  einer  Glomerulitis  sind  auch  Ver- 
änderungen au  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  zu  sehen  in  Gestalt  von 
trüber  Schwellung  und  fettiger  Degeneration;  man  findet  das  nach  Ribbert 
meist  zuerst  an  den  Schaltstücken.*) 

Mitunter  treten  bei  akuter  Nephritis  Veränderungen  amParenchym, 
vor  allem  an  den  Epithelien,  von  vornherein  mehr  in  den  Vordergrund.  Wir 
finden  an  denselben  die  verschiedenen  Arten  von  Degeneration,  die  wir  oben 
kennen  lernten,  am  häufigsten  trübe  Schwellung,  fettige  Degeneration  und 
Nekrose.  Die  Veränderungen  sind  meist  in  der  Rinde  am  stärksten.  Man 
nennt  das  akute  parenchymatöse  Nephritis;  obwohl  ausdrücklich  zu 
betonen  ist,  daß  sich  auch  hier  häufig  Veränderungen  sowohl  an  den 
Glomeruli,  wie  im  interstitiellen  Gewebe  finden.  Makroskopisch  ist  die 
Niere  vergrößert,  weich,  brüchig,  morsch,  und  entsprechend  der  vor- 
herrschenden Art  von  Degeneration  ist  die  verbreiterte  Rinde  trüb,  graurot 
oder,  wenn  die  Affektion  etwas  älter  und  die  Verfettung  weiter  vorgeschritten 
ist,  grauweiß  oder  gelblichweiß,  fleckig,  vorquellend;  die  Marksubstanz  ist 
meist  dunkelrot  und  'scharf  gegen  die  Rinde  abgesetzt.  Gewöhnlich  sieht 
man  in  der  Rinde  eine  überaus  deutliche  Zeichnung;  man  erkennt  die 
infolge  der  fettigen  Degeneration  trübgelbweiß  aussehenden  gewundenen 
Kanälchen  der  Labyrinthe  und  dazwischen  die  grauweiß,  glasig  aussehenden 
Markstrahlen.  —  Ein  andermal  sind  die  Markkegel  gleichzeitig  oder  sogar 
vornehmlich  betroffen;  die  Epithelzellen  können  fettig  degenerieren  oder  gar 
wuchern  und  sich  loslösen;  die  Papillen  sehen  dann  makroskopisch  grau- 
weiß gestreift  aus.  Bei  Druck  auf  die  Papillen  entleert  sich  aus  denselben 
eine  trübe,  graue  oder  eiterähnliche,  gelbe  Masse.  Man  nennt  das  desquama- 
tiven Papillarkatarrh;  er  kann  zugleich  mit  akuter  diffuser  Nephritis 
vorkommen.  —  Wenn  gleichzeitig  mit  trüber  Schwellung  und  fettiger 
Degeneration  das  Zwischengewebe  stärker  durchtränkt  und  zellig  infiltriert 
ist,  erscheint  die  Niere  erheblicher  geschwollen,  ganz  weich,  blaß-grauweiß; 
auf  der  Schnittfläche  ist  die  Rinde  glasig,  feucht,  stark  vorquellend  und 
den  degenerierten  Harnkanälchen  der  Labyrinthe  entsprechend  von  trüben, 
gelbweißen  Streifen  und  Fleckchen  durchzogen. 


*)  Der  dicke,  aufsteigende  Schenkel  der  Henleschen  Schleife  geht  in  einen  kurzen 
gewundenen  Kanalabsehnitt  über,  das  Schaltstück;  dieses  mündet  dann  bogenförmig 
in  ein  gerades  Kanälchen  (Sammelröhrchen).  Die  physiol.  Tätigkeit  der  Scb.  scheint 
besonders  in  Resorption  (Eindickung  des  Harns)  zu  bestehen. 
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Bei  akuter  hämorrhagischer  Nephritis,  die  z.  B.  nach  sehr 
schwerem  Scharlach  nicht  selten  ist,  tritt  Blut  in  das  interstitielle  Gewebe 
sowie  in  die  Kapselräume  und  aus  letzteren  in  die  Harnkanälchen,  makro- 
skopisch sieht  man  rote  Punkte  oder  verwaschene,  rote  Streifen.  Mikro- 
skopisch bestehen  in  solchen  schweren  Fällen  meist  Veränderungen  an  den 
Glomeruli  (Kernwucherung  usw.),  trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration 
der  Epithelien  der  Harnkanälchen,  sowie  kleinzellige  Infiltration,  eventuell 
sero-fibrinöse  Exsudation  (entzündliches  Odem)  im  Zwischengewebe.  Sind 
alle  diese  Veränderungen  vereint,  so  erscheint  die  Niere  makroskopisch 
vergrößert,  dick,  weich,  die  Kapsel  dünn,  leicht  abziehbar,  die  Oberfläche 
glatt,  von  buntem  Aussehen,  indem  zahlreiche  rote  Flecken  und  Streifen 
mit  grauroten  oder  hellgrauen  Partien  abwechseln.  Auf  der  Schnittfläche 
erscheint  die  Rinde  verbreitert,  etwas  vorquellend,  von  blaß-grauroter  Farbe, 
trüb,  rot  gestreift  und  gefleckt.  Die  Zeichnung  ist  vielfach  ganz  ver- 
waschen.    Das  Mark  ist  dunkelgraurot,  nur  wenig  geschwollen. 

Dieser  Beschreibung  liegt  ein  Fall  von  einem  dreijährigen  Kinde  zugrunde,  bei 
dem  sich  vor  vier  Wochen  im  Anschluß  an  schweren  Scharlach  —  das  ausgebildete 
Scharlachexanthem  hatte  sich  fünf  Tage  konstant  auf  der  Höhe  gehalten  —  eine  hämor- 
rhagische Nephritis  entwiciielt  hatte. 

Über  die  Rolle  der  Glomerulusveränderungen  in  dem  Bilde  der  Scharlachnephritis 
sind  die  Ansichten  geteilt.  Reichel  (Lit.)  hält  sie  für  dominierend,  und  spricht  in 
Übereinstimmung  mit  Sörensen  u.a.  von  typischer  postscarlatinöser  Glo- 
merulonephritis. Den  Beginn  der  Veränderungen  verlegt  R.  in  Veränderungen  der 
Schlingen  (Verdickung  der  Wand,  Reichtum  an  Endothelkernen,  schlechte  ßlutfüllung, 
AnfüUung  mit  Leukocyten),  womit  dann  eine  Schädigung  des  Knäuelepithels  parallel  gehe 
(Desquamation)  und  bald  Exsudatvorgänge  (Leukocyten,  Fibrin)  in  den  Kapselraum  sich 
verbänden.  Später  schließt  sich  dann  Epithelproliferation  an,  und  sowohl  hierdurch,  wie 
auch  durch  Wucherung  eingedrungener  Fibroblasten,  kommt  es  zu  Verwachsung  und 
Verödung  des  Glomerulus,  wie  es  Goemans  und  Engel  u.  a.  (vgl.  S.  795)  beschrieben. 
In  manchen  Fällen  kommt  es  zu  diffuser  Erkrankung  der  übrigen  Niere. 
Jochmann  glaubt  in  Übereinstimmung  mit  Baginsky,  daß  bei  der  Scharlachniere 
der  Prozeß  bald  mehr  parenchymatös,  bald  mehr  interstitiell  sei  und,  daß  von  einem 
spezifischen  Vorherrschen  einer  Glomerulonephritis  nicht  die  Rede  sei.  Verf.  möchte 
sich  hier  aber  doch  auf  Reich  eis  Seite  stellen,  welche  mit  den  älteren  Ansichten 
wesentlich  übereinstimmt. 

Je  mehr  bei  der  akuten  Nephritis  eine  starke  Beteiligung  des  inter- 
stitiellen Gewebes,  vor  allem  entzündliches  Ödem  hervortritt  (diffuse 
exsudative  Nephritis),  um  so  dicker  ist  die  Niere  und  um  so  glasiger, 
feuchter,  blasser  siehtsieauf  dem  Schnitt  aus.  Hellgrau  ist  dann  der  vorwiegende 
Farbenton.  Die  Zeichnung  der  verbreiterten  Rinde  ist  verwaschen;  Mark- 
strahlen und  Labyrinthe  grenzen  sich  nicht  scharf  ab,  während  das  bei  der 
vorwiegend  parenchymatösen  Form  der  akuten  Nephritis  wohl  der  Fall  ist. 

Ätiologie  der  aliuten  Nephritis. 

Das  Wesentliche  hierüber  wurde  bereits  auf  S.  785  u.  ff.  erwähnt.  Dort  wurde 
auch    auf  die    häufigsten  Entstehungsarteu   durch    toxische  und   infektiöse   Einflüsse 
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hingewiesen.  —  Unter  den  girtigen,  von  aussen  in  den  Körper  eingeführten  chemi- 
schen Substanzen  sind  zu  nennen:  Karbolsäure,  Jodoform,  chlorsaure  Salze,  Queck- 
silber und  seine  Salze  (vor  allem  Sublimat),  Schwefelsäure,  Salzsäure,  Salpetersäure, 
Phosphor  und  Arsen,  ferner  Cantharidin,  Balsamum  Copaivae  und  Fructus  Cubebae, 
Terpentin,  Styrax,  Naphthol,  Pyrogallussäure,  letztgenannte  Präparate  schon  bei  äußerer 
Applikation.  —  In  den  klinischen  Lehrbüchern  wird  auch  , Erkältung'  als  ätiologisches 
Moment  aufgeführt,  wobei  auf  den  bekannten  Antagonismus  von  Haut  und  Nieren  hin- 
gewiesen wird. 

Sehr  zahlreich  sind  die  infektiösen  resp.  infektiös-toxischen  ätiologischen  Momente. 
Zunächst  gibt  es  eine  primäre  infektiöse  IVephritis.  In  solchen  Fällen  hat  man  wieder- 
holt Streptokokken  im  Harn,  wie  auch  nachher  in  den  Nieren  nachgewiesen.  —  Viel 
häufiger  tritt  akute  Nephritis  als  Komplikation  Ton  Infektionskrankheiten  auf.  Es 
sind  dies:  Scharlach,  Diphtherie,  seltener  Masern,  ferner  Typhus  abdominalis  und 
recurrens,  Pocken,  Pyämie,  fibrinöse  Pneumonie,  Tuberkulose,  Puerperalfieber,  lokale 
Eiterungen,  Endocarditis,  Gelenkrheumatismus  u.a.  Das  Verhalten  der  Bakterien 
und  ihrer  Toxine  hierbei  ist  folgendes:  a)  Es  können  die  Bakterien  hierbei 
mitunter  durch  die  Nieren  durchtreten,  eine  Nephritis  anregen  und  dann  mit  dem  Urin 
verschwinden,  b)  Zweitens  können  Infektionskrankheiten  durch  die  dabei  entstehenden 
giftigen  Stoffwechselprodukte  (Toxine),  die  in  den  Nieren  ausgeschieden  werden, 
Nephritis  erzeugen,  ohne  daß  Bakterien  in  die  Nieren  gelangen,  c)  Drittens  können 
Toxine  und  Bakterien  zugleich  in  die  Nieren  gelangen.  Es  wurde  bereits  betont 
(S.  786),  daß  man  geneigt  ist,  degenerative  Veränderungen  im  allgemeinen  mehr 
auf  Rechnung  der  Toxine,  Herdentzündungen  dagegen  mehr  auf  diejenige  der 
Bakterien  zu  setzen.  —  Manchmal  findet  man  in  der  Niere  die  spezifischen  Erreger 
des  Grundleidens,  dessen  Komplikation  die  Nephritis  ist.  So  hat  man  die  zugehörigen 
Bakterien  bei  Pneumonienephritis  sowie  bei  der  bei  Typhus  abdominalis  und 
recurrens  sowie  bei  Erysipel  auftretenden  Nephritis  gefunden.  Die  Bakterien  liegen 
meist  in  den  Glomerulusschlingen,  den  Gefäßästchen,  interlobulären  Kapillaren,  frei  in 
den  Interstitien  und  ferner  in  den  Kanälchen,  oft  auf  Cylindern  klebend.  Bei  den  ge- 
wöhnlichen Formen  der  so  sehr  häufigen  Dip  htherienephritis  und  Scharlach- 
nephritis  sind  in  der  Regel  keine  Bakterien  nachweisbar,  es  müßte  sich  denn  um 
besondere  Formen,  Mischinfektionen,  handeln  (S.  370  u.  371);  in  solchen  Fällen  findet 
man  dann  meist  Streptokokken  in  der  Niere;  das  kann  auch  bei  Pocken  und  Ge- 
lenkrheumatismus gelegentlich  der  Fall  sein.  In  Fällen  von  Pyämie*)  und  bak- 
teritischer  Septikämie*)  gelingt  es  oft  leicht,  Bakterien  in  großen  Mengen  in  den  Nieren 
(vor  allem  in  den  Glomerulusschlingen,  sowie  auch  im  Urin)  nachzuweisen. 

Wichtige  klinische  Symptome  der  akuten  Nephritis. 
Der  Urin  ist  fast  ausnahmlos  eiweißhaltig  (Albuminurie,  S.  791),  seine  Menge 
ist  herabgesetzt  (Oligurie);  mitunter  versiegt  die  Harnsekretion  vollständig  (Anurie). 
Das  spezifische  Gewicht  ist  meist  erhöht,  die  Farbe  in  der  Regel  dunkel,  zuweilen  trüb 
oder  blutig;  oft  bildet  sich  beim  Stehen  ein  starkes  Sediment,  welches  morphologische 
Elemente,  und  zwar  rote  und  weiße  Blutkörperchen,  Nierenepithelien,  dabei  Harnsäure, 
Salze  und  vor  allem  Harncylinder  (S.  791ff.)  enthält.  Es  können  das  hyaline,  meta- 
morphosierte,  rein  epitheliale,  sowie  mitunter  auch  Blutcylinder  sein.  Cylinder  kommen 
zuweilen  früher  in  den  Harn  als  Eiweiß.  —  Von  sonstigen  Symptomen  seien  erwähnt: 
Hydrops  der  Haut  und  der  serösen  Häute;  das  kommt  besonders  bei  Scharlach- 
nephritis,  aber  u.  a.  auch  bei  Schwangerschaftsnephritis  oft  vor;  bei  der  Nephritis,  die 
im  Verlauf  von  anderen  akuten  Infektionskrankheiten  auftritt,  ist  Hyprops  dagegen  selten. 


*)   Über  diese  Begriffe  orientiert  das  Kapitel  „Puerperale  VVundinfektionskrankheiten". 
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Die  Ausgänge  der  akuten  \ephritis  sind  sehr  verschieden.  Leichtere  Fälle  heilen 
in  Wochen  entweder  mit  Restitutio  ad  integrum  (verloren  gegangene  Epithelien  werden 
durch  neue  ersetzt,  vgl.  Thorel,  Lit.),  oder  mit  dauerndem  Verlust  einzelner  Teile. 
Andere  Fälle  werden  ganz  chronisch,  wieder  andere  enden  tödlich.  Tod  erfolgt  durch 
Überhandnehmen  der  Ödeme  oder  durch  Urämie.  — Es  kann  akute  Herzhypertrophie 
entstehen  (S.  808). 

2.   Chronische  Nephritis. 

a)  Chronische   parenchymatöse  Nephritis. 

Diese  entsteht  entweder  im  Anschluß  an  eine  akute  Nephritis,  oder, 
was  das  Häufigste  ist,  sie  entwickelt  sich  aus  unbekannten  Gründen  von 
vornherein  chronisch,  schleichend.  Sie  tritt  am  häufigsten  in  den  mittleren 
Lebensjahren  auf.  Hydrops  der  Haut  mit  Blässe  und  Gedunsensein  des 
Gesichts  leokt  oft  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  das  bestehende  Leiden. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  auch  hier,  wie  bei  der  akuten  Nephritis, 
um  Ausscheidungskrankheiten,  die  unter  dem  Einfluß  irgend  welcher,  nicht 
näher  bekannter,  toxischer  oder  iofektiöser  Substanzen,  welche  durch  die 
Nieren  ausgeschieden  werden  oder  infolge  von  Ausscheidung  von  Produkten 
eines  pathologischen  Stoffwechsels  entstehen.  Auch  dem  Einfluß  nasser 
Kälte  wird  ätiologisch  eine  große  Rolle  zugeschrieben.  —  Die  hier  auf- 
tretendeu  anatomischen  Veränderungen  sind  im  wesentlichen  die  gleichen 
wie  bei  der  akuten  Nephritis,  nur  treten  infolge  des  längeren  Verlaufes 
manche  Folgezustände  am  Nierengewebe   ein,   die  wir  bei  jener  vermissen. 

Der  klinische  Befund. 

Der  Urin  ist  meist  vermindert  (übrigens  in  seiner  Menge  sehr  schwankend),  reich 
an  Eiweiß,  reich  an  normalen  festen  Bestandteilen,  dunkel,  von  etwas  erhöhtem  spezi- 
fischem Gewicht,  zuweilen  bluthaltig.  Das  Sediment  enthält  reichlich  hyaline,  grob- 
körnige, wächserne,  metamorphosierte  Cylinder.  Häufig  haften  den  Cylindern  Fetttröpf- 
chen an;  verfettete  Epithelien,  Fettkörnchenzellen  sind  oft  außerordentlich  reichlich  vor- 
handen. —  Hydrops,  neben  Eiweiß  das  wichtigste  Symptom  der  chronischen, 
parenchymatösen  Nephritis,  pflegt  besonders  hochgradig  zu  sein.  Er  betrifft  die  Haut, 
namentlich  der  unteren  Extremitäten  und  des  Scrotums,  aber  auch  die  serösen  Körper- 
höhlen. Zur  Erklärung  der  nephritischen  Ödeme  nimmt  Sahli  eine  durch  chemische 
Schädlichkeiten  bedingte  Veränderung  der  Gefäßwände  an.  Urämische  Symptome  sind 
sehr  häufig.  Der  Tod  kann  infolge  von  Urämie  oder  von  Hirnödem,  oder  von  inneren 
entzündlichen  Prozessen,  wie  Pleuritis,  Pericarditis,  Peritonitis  oder  von  Pneumonie  ein- 
treten, oder  ist  die  Folge  von  Gangrän  oder  Phlegmone  der  ödematösen  Teile  oder  eines 
von  diesen  Teilen  ausgehenden  Erysipels  usw. 

Dem  eben  skizzierten  klinischen  Befunde  entspricht  das  anatomische 
Bild  einer  vergrößerten,  weißgelben  Niere  (große  weiße  Niere)  oder  der 
großen  bunten  Niere  (chronisch-hämorrhagische  Nephritis); 
selten  kommt  eine  reine,  chronische  Glomerulonephritis  vor,  wobei 
die  Niere  makroskopisch  meist  nicht  nennenswert  verändert  ist.  Man  kann 
die  große  weiße  und  die  große  rote  Niere  gewissermaßen  als  Typen 
der  subchronischen  und  chronischen  parenchymatösen  Nephritis  bezeichnen, 
an   die  sich  als  dritte  Form   noch  die  gleich  zu   erwähnende   sekundäre 
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Schrumpfniere  anreibt.  Es  gibt  jedoch,  wie  bei  der  akuten  Nephritis, 
so  auch  hier,  alle  Übergänge  von  einer  Form  zur  anderen.  Allen  gemein 
ist  das  Vorherrschen  degenerativer  Veränderungen  am  sezernie- 
renden  Parenchym.  Es  dominiert  die  fettige  und  fettähnliche 
(s.  S.  787)  Degeneration,  welche,  wenn  auch  im  allgemeinen  von  diffuser 
Ausbreitung,  so  doch  sehr  oft  fleck  weise  verschieden  stark  ist,  und  mitunter 
sogar  hier  eine  Gruppe  von  Kanälchen  befällt,  während  die  unmittelbar 
benachbarten  noch  frei  sind  (Fig.  460).  Auch  die  hydropische  Entartung 
und  (s.  S.  789)  die  hyalin-tropfige  Degeneration  (s.  S.  789)  spielen  eine 
oft  sehr  erhebliche  Rolle.  Die  fettige  Degeneration  betrifft  die  Epithelien 
der  Harnkanälchen,  in  erster  Linie  die  der  gewundenen,  ferner  diejenigen 
der  Glomeruli,  sowie  auch  das  Endothel  der  Blutgefäße.  Ganz  vorherrschend 
sind  die  fettige,  und  zuweilen  fast  noch  mehr  die  fettähnliche,  Degeneration 
bei  der  großen  weißen  Niere  (vgl.  Stoerk).  Weniger  stark  kann  sie  bei 
der  großen  roten  oder  bunten  Niere,   der  hämorrhagischen  Nephritis,   sein. 

—  Je  mehr  das  Zwischengewebe  durch  entzündliches  Ödem  und  zellige 
Infiltration   verbreitert  ist,   um   so   größer,   geschwollener  ist  die  Niere. 

—  Tritt  in  den  späteren  Stadien  der  Erkrankung,  nach  dem  Untergang 
größerer  Partien  von  Parenchym,  eine  sekundäre  Schrumpfung  der  Niere 
ein,  so  zeigt  die  Oberfläche  grubige  Einsenkungen:  die  Niere  verkleinert 
sich  und  ist  von  Farbe  weißgelblich  oder  rot  und  gelb  gefleckt,  je  nachdem 
sie  aus  der  weißen  oder  großen  roten  Niere  hervorgegangen  ist  (sekundäre 
Schrumpfniere). 

Dabei  ändert  sich  der  klinische  Symptomeniioniplex :  Der  Vrin  wird  reich- 
licher, wird  ärmer  an  Eiweiß  (ist  aber  immer  noch  eiweißreicher  als  bei  der  genuinen 
Schrumpfniere),  wird  heller,  ist  aber  noch  etwas  trüb  und  reich  an  Cylindern,  das 
spezifische  Gewicht  nimmt  ab.  Das  Herz  wird  in  jedem  Fall  hypertrophisch,*) 
ödem  der  Haut  (Anasarca)  fehlt  nie;  urämische  Symptome  bilden  die  Regel 
und  Retinitis  albuminurica  tritt  häufig  ein. 

Die  große  oder  geschwollene  weiße  (oder  gelbe)  Niere  oder  die 
entzündliche  Fettniere. 
Die  Niere  ist  wenigstens  normal  groß,  meist  voluminöser,  mitunter  sehr 
erheblich,  auf  das  Doppelte  oder  Dreifache  vergrößert.  Je  größer,  desto 
weicher  ist  sie  in  der  Regel.  Die  gespannte  Kapsel  zieht  sich  von  der 
Oberfläche,  welche  meist  glatt  ist,  seltener  kleine  Vertiefungen  zeigt,  leicht 
ab.  Die  Farbe  der  Oberfläche  ist  blaßgrau  oder  gelblichweiß  oder  ist  ab- 
wechselnd grau  und  gelbweiß.  Die  auffallende  Blässe  rührt  von  Anämie 
her.  Vereinzelte  Venensterne  an  der  Oberfläche  können  stärker  injiziert 
sein.  Oft  ist  die  Konsistenz  weich.  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint  die 
Rinde  in  verschiedenem  Maße,  oft  sehr  erheblich,  verbreitert  und  die 
Columnae  Bertini  quellen  auf  der  Schnittfläche  förmlich  empor.    Die  Farbe 


*)  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  findet  sich  in  allen  Fällen  von   chronischer 
Nephritis,  am  stärksten  bei  der  indurativen  Schrumpfniere. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  öl 
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ist  wie  an  der  Oberfläche  diffus  oder  fleckig  grauweiß,  gelbweiß  oder  wechselt 
in  diesen  Farben  ab.  Mitunter  ist  die  stark  verbreiterte,  weiche  Rinde 
feucht,  glänzend.  Sehr  oft  sieht  man  auf  dem  blassen,  grauweißen,  etwas 
glasigen  Grunde  überaus  zierliche,  opake,  gelbe,  verfetteten  Harnkanälchen 
entsprechende  Fleckchen  und  Streifchen  (Fig.  461),  während  mattweiße 
Flecken  auf  Anwesenheit  fettähnlicher  Substanz,  besonders  auch  im  Zwischen- 
gewebe, beruhen  (s.  S.  788).  Die  Marksubstanz  bietet  meist  gegen  die 
blasse  Rinde  einen  prächtigen  Farbenkontrast,  ist  intensiv  rot  (kollaterale 
Hyperämie)  und  oft  deutlich  gestreift. 

Die  große  rote  oder  bunte  Niere  oder  chronische 
hämorrhagische  Nephritis. 

Mitunter  sieht  man  große  weiße  Nieren,  die  mit  zahllosen  Blutpunkten 
und  Streifchen  gefleckt  sind.  Meist  zeigt  aber  eine  typische,  chronisch- 
hämorrhagische  Nephritis  nicht  unwesentliche  Unterschiede  von  der  weißen 
Niere.  Die  Niere  ist  in  der  Regel  nicht  erheblich  vergrößert,  oft  von  nor- 
maler Größe,  die  Konsistenz  ist  gewöhnlich  nicht  wesentlich  vermindert, 
eher  sogar  erhöht.  Die  Oberfläche  und  Rindenschnittfläche  sind  gleichmäßig 
dunkelrot  oder  rot,  gelb  und  grauweiß  gefleckt,  was  durch  Blutfüllung  und 
Blutaustritte,  Verfettung  und  Anämie  bedingt  wird. 

Mikroskopisch  findet  man  bei  der  großen  weißen  Niere  folgende 
hauptsächlichste  Veränderungen:  erstens  solche,  die  im  wesentlichen  auch 
bei  der  akuten  Nephritis  auftreten,  und  zwar: 

a)  Fleckweise  stärker  oder  schwächer  auftretende  fettige  Degeneration  der  Harn- 
kanälchenepithelien,  vorwiegend  an  den  gewundenen  Kanälchen,  ferner  auch  der 
Glomerulusepithelien  und  Blutgefäßendothelien.  Troptiges  Hyalin  (s.  S.  789) 
und  auch  fettähnliche  Substanz  (Protagone,  s.  S.  788)  sind  in  der  Regel  reichlich  vor- 
handen. Die  Epithelien  der  erkrankten  Harnkanälchen  sind  voluminös,  lösen  sich  viel- 
fach ab  oder  zerfallen  total,  b)  Im  Lumen  der  Hanälchen  findet  man  losgelöste, 
verfettete  Epithelien  oder  deren  Trümmer,  Fetttröpfchen,  hyaline  Tropfen  und  Cylinder, 
körnige  Gerinnungsmassen,  Rundzellen,  und  auch  rote  Blutkörperchen,  c)  Die  Glomeruli 
sind  meist  erheblich  erkrankt.  Sie  können  alle  jene  degenerativen  und  produktiven 
Veränderungen  zeigen,  welche  auch  bei  der  akuten  Nephritis  vorkommen,  und  zwar  a) 
am  Epithel:  Verfettung,  Schwellung,  Wucherung,  Desquamation;  ß)  am  Endothel 
der  Kapillaren:  Schwellung,  Wucherung,  Desquamation;  y)  hyaline  Verdickung  der 
Kapillarwände,  Anfüllung  der  Kapillarlumina  mit  hyalinen  Thromben,  verfetteten 
oder  geschwollenen,  abgestoßenen  Endothelien,  erhaltenen  oder  verfetteten  Leukocyten; 
8)  abnormer  Inhalt  im  Kapselraum,  und  zwar;  desquamierte  Epithelien,  welche  das 
Knäuel  drücken  und  den  Kapselraum  ausweiten  können,  ferner  Eiweiß,  Leukocyten, 
Blut,  körnige  oder  faserige  Gerinnsel  (s.  S.  794).  (Daneben  aber  ist  auch  stets  schon 
hier  und  da  Ausgang  in  Atrophie  an  den  Glomeruli  zu  sehen.)  —  d)  Im  inter- 
stitiellen Gewebe  kommen  kleinzellige  Infiltrate  vor,  oft  periglomerulär  und  peri- 
venös angeordnet.  Auch  sieht  man  auf  dem  Weg  der  Resorption  begriffene  freie  Fett- 
tröpfchen oder  Fettkörnchenzellen  resp.  Protagon  in  Phagocyten  (vgl.  S.  788).  Ist 
die  Niere  stark  geschwollen  und  weich,  so  fehlt  auch  entzündliches  Odem  nicht.  — 
Die  bei  der  chron.  interstitiellen  Nephritis  zu  erwähnenden  Gefäß  Veränderungen 
vermißt  man. 
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Zweitens  finden  sich  neben  den  genannten  akuten  Veränderungen  regel- 
mäßig, auch  wenn  die  Niere  noch  stark  vergrößert  und  ganz  glatt  ist, 
ältere  Veränderungen,  herdvveise  atrophische  Indurationen,  inner- 
halb deren  atrophische  Glomeruli  und  sekundär  atrophische,  zugehörige  Harn- 
kanälchen  liegen  (Fig.  455).  Das  Stützgewebe  ist  verbreitert,  gewuchert 
und  von  l\undzellen  infiltriert;  zum  Teil  ist  das  Bindegewebe  auch  einfach 
verdickt,  hypertrophisch  und  kann  hyalin  werden.  Verdickungen  der  Glo- 
meruluskapseln  können  da  sein,  aber  auch  vollkommen  fehlen.  Auch  der 
Kollaps  von  Harnkanälchen  nach  Degeneration  und  Abstoßung  ihres  Epithels 
trägt  zur  Entstehung  der  atrophischen  Stellen  bei. 
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Fig.  455. 
Chronische  parenchymatöse  Nephritis.  Von  einer  außen  ganz  glatten,  großen 
weißen  Niere.  Besonders  rechts  im  Bilde  ausgesprochene  atrophische  Induration, 
a  Gewundene  Kanälchen  mit  trüber  Schwellung  der  Epithelien.  h  Glomeruli,  mehr  oder 
weniger  stark  verödet,  c  Atrophische  Harnkanälchen.  d  Sklerotisches,  hyalines  Zwischen- 
gewebe,    e  Kleinzellige  Infiltration.    /  Blutgefäß,   g  Hyaline  Cylinder  in  Harnkanälchen 

(Schaltstücken).     Mittl.  Vergr. 

Die  große  rote  Niere  unterscheidet  sich  von  der  weißen  mikro- 
skopisch dadurch,  daß  die  fettige  Degeneration  der  Epithelien  weniger  in 
den  Vordergrund  tritt,  während  Blutungen  in  die  Glomeruli,  Harnkanälchen 
und  im  Interstitium  meist  sehr  reichlich  sind.  Auch  Blutpigment  kommt 
im  Zwischengewebe  vor.  Vollständiger  Untergang  von  Kanälchenbezirken 
und  Glomeruli  und  Ersatz  durch  ein  an  Zellen  reicheres  oder  ärmeres 
Bindegewebe  findet  hier  viel  ausgedehnter   als  bei  der  weißen  Niere  statt. 

Je  reichlicher  die  sekundären  Atrophien  und  Indurationsherde  auf- 
treten, um  so  mehr  bilden  sich  an  der  Oberfläche  der  Nieren  seichte 
grubige  Einsenkungen  und  flache  Granula  aus,  und  die  anfangs  vergrößerte 
Niere  verkleinert  sich  allmählich,  was  vor  allem  die  Rinde  betrifft,  ver- 
härtet sich  und  wird  zur  sekundären  Schrumpfniere.    Ist  sie  erheblich 
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verkleinert,  so  setzt  das  immer  eine  melirjährige  Dauer  der  Nephritis  vor- 
aus. (Bei  Kindern  kann  selbst  dann  infolge  ausgiebiger  Regeneration  die 
Niere  noch  vergrößert  sein.)  Im  allgemeinen  ist  Ausgang  in  Schrumpfung 
bei  der  großen  weißen  Niere  nicht  sehr  häufig,  denn  die  Erkrankung 
ist  meist  von  vornherein  zu  intensiv  und  verläuft  in  der  Regel  zu  rasch 
unter  allgemeinem  Hydrops  oder  durch  Urämie  tödlich.  —  Dagegen  muß 
noch  einmal  besonders  hervorgehoben  werden,  daß  auch  die  große  weiße 
Niere,  wenn  sie  selbst  vollkommen  glatt  ist,  bei  einiger  Dauer  des  Prozesses 
mikroskopisch  immer  schon  hochgradige,  dem  Untergange  des  Parenchyms 
folgende,  atrophisch-indurative  Veränderungen  zeigt.  —  Die  große  rote 
Niere  geht  viel  eher  in  Schrumpfung  über,  und  die  aus  ihr  hervorgehende 
sekundäre  Schrumpfniere,  die  man  granulierte,  bunte  oder  gefleckte  Niere 
(rot  und  gelb)  nennen  kann,  gleicht  sehr  der  gleich  zu  besprechenden  sog. 
genuinen  Schrumpfniere. 

b)  Chronische  indurative  Nephritis. 
[Indurative  Schrumpfniere,  Genuine  Schrumpfniere  usw.]*) 

Bei  dieser  mitunter  aus  einer  akuten  Nephritis  (eventuell  auch  einer 
solchen,  die  durch  produktive  Glomerulitis  ausgezeichnet  ist)  unmittelbar 
hervorgehenden,  meist  jedoch  durch  schleichende  Entwicklung  und  lang- 
samen, jahrelangen  Verlauf  ausgezeichneten  Nierenentzündung  bestehen  die 
wesentlichen  anatomischen  Veränderungen  in  dem  Auftreten  von  circum- 
scripten  Erkrankungsherden,  innerhalb  welcher  es  in  chronischer  Weise  zu 
einer  Atrophie  des  sezernierenden  Parenchyms,  d.  i.  der  Glomeruli  und 
Harnkanälchen,  kommt,  während  das  Stroma  gleichzeitig  durch  Vermehrung 
und  Vergrößerung  der  fixen  Zellen  eine  Hyperplasie  erfährt,  wozu  sich  eine 
Rundzelieninfiltration  gesellt.  Zugleich  kommen  degenerative  Veränderungen 
am  Epithel  vor.  Es  spielt  sich  hier,  im  Gegensatz  zur  chronischen,  diffusen 
parenchymatösen  Nephritis,  ein  sehr  schleichender,  nie  unter  heftigen  Er- 
scheinungen auftretender,  gewissermaßen  nur  abgeschwächter  entzündlicher 
Vorgang  ab,  der  stets  nur  Schritt  für  Schritt  fortkriecht  und  exquisit  herd- 
weise auftritt.  Die  infolge  des  chronischen  Verlaufs  des  Leidens  in  großer 
Ausdehnung  entwickelte  Atrophie  des  Nierenparenchyms,  sowie  die  sie  be- 
gleitende Vermehrung  des  Bindegewebes  charakterisieren  das  mikroskopische 
Bild.  Das  Endresultat  des  mit  Induration  verbundenen  Prozesses  ist  die 
körnige  Schrumpfniere;  wo  eine  atrophische  Stelle  bis  an  die  Oberfläche 
reicht,  da  entsteht  eine  grubige  Einsenkung;  zwischen  den  Einsenkungen 
an  der  Oberfläche  stehen  relativ  gesunde  oder  gar  hypertrophische  Paren- 
chymteile  als  Körner  oder  als  förmlich  geschwulstartig  vorquellende  Höcker 
an.     Die  Niere  im  ganzen  verkleinert  sich  sehr  erheblich. 


*)  Andere  Namen  dafür  sind:    Granularatrophie,    granulierte  Niere,  Nierencirrhose, 
-Sklerose,  -atrophie,  III.  Stadium  des  Morbus  Brightii,  rote  Schrumpfniere  u.  a. 


Chronische  Nephritis.  805 

Verf.  sali  bei  einer  42 jähr.  Frau,  die  an  Urämie  gestorben  war,  ein  Gewicht 
beider  grobhöckerig-körnigen,  blaßgrauen  Nieren  von  zusammen  nur  60g!  (Herz- 
gewicht 375  g).  Mikroskopisch  war  das  Bild  der  Verödung  vielfach  fast  so  stark  wie 
bei  einer  vorgeschrittenen  Hydronephrose  (s.  z.  B.  Fig.  474). 

Das  stärkere  Hervortreten  der  interstitiellen  Veränderungen  mag  die  Bezeichnung 
chronische  interstitielle  Nephritis  rechtfertigen;  dieselbe  ist  aber  nicht  so  zu 
verstehen,  daß  sich  au  einen  primär  interstitiellen  Prozeß,  der  zu  Bindegewebswucherung 
oder  gar  zu  narbiger  Schrumpfung  führt,  sekundäre  Atrophie  des  Parenchyms  anschließt 
(Bartels),  sondern  wir  müssen  bei  der  Schrumpfniere  im  Sinne  von  W^eigert  den 
parenchymatösen  Degenerationsprozeß  als  das  Primäre  auffassen  oder  aber  annehmen, 
daß  Bindegewebe  und  Parenchym  zugleich  ergriffen  werden. 

Es  entspricht  dem  viel  chronischeren  Verlauf  der  induvativen  Nephritis, 
daß  sich  sekundäre  Veränderungen,  vor  allem  Wandverdickungen  am  Blut- 
gefäßsystem, sowohl  innerhalb  des  indurativ-atrophiereuden  Organs  selbst,  als 
auch  an  den  gesamten  Arterien,  sowie  vor  allem  am  Herzen,  hier  viel 
stärker  ausbilden  können  als  bei  der  chronischen  parenchymatösen  Nephritis. 
Aber  auch  die  wichtige  kompensatorische  Hypertrophie  der  sekretorischen 
Elemente  (Glomeruli  undHarnkanälchen)  der  noch  nicht  befallenen Parenchym- 
abschnitte  wird  durch  die  chronische  Entwicklung  verständlich  und  macht 
es  andererseits  möglich,  daß  die  Funktion  der  Niere  trotz  starker  Schrump- 
fung noch  jahrelang  unterhalten  werden  kann,  und  daß  manchmal  selbst 
eine  allgemeine  Vergrößerung  der  Nieren  zu  sehen  ist. 

Ätiologisch  kommen  neben  unbekannten,  vermutlich  toxischen  und  infektiösen  Ur- 
sachen, vorzüglich  Gicht  und  Bleivergiftung  (angeblich  auch  Alkoholismus,  Mkotin- 
abusus,  Syphilis)  in  Betracht.  Auch  aus  einer  akuten  Nephritis  kann  Schrumpfniere 
hervorgehen. 

Klinisches  Verhalten. 

Der  l'rin  ist  bei  der  Schrumpfniere  bedeutend  vermehrt,  arm  an  Eiweiß, 
blaß,  hellgrün-gelb,  von  vermindertem  spezifischem  Gewicht;  je  mehr  Harn, 
um  so  geringer  ist  der  Eiweißgehalt  und  das  spezifische  Gewicht  desselben.  Der  Harn 
ist  ganz  klar  oder  leicht  getrübt,  nicht  oder  nur  wenig  sedimentierend,  und  ent- 
hält hyaline  Cylinder,  welche  oft  sehr  lang  und  schmal  und  meist  spärlich  sind.  Den 
Cylindern  können  Epithelzellen  oder  spärliche  Fetttröpfchen  anhaften.  Epithelzellen  und 
rote  Blutkörperchen  im  Harn  sind  sehr  spärlich.  Meist  ist  der  Harn  arm  an  festen 
Bestandteilen  (Harnstoff",  Harnsäure,  Phosphorsäure,  Chloriden  usw.).  —  Ödeme  sind 
gering  oder  fehlen  ganz,  so  lange  die  Diurese  reichlich  ist  und  das  hypertrophische 
Herz  gut  funktioniert.  Herzhypertrophie  fehlt  fast  nie.  Der  Puls  ist  hart.  Retinitis 
albuminurica  tritt  bei  keiner  anderen  Nierenerkrankung  so  häufig  auf.  Die  Untersuchung 
des  Augenhintergrundes  entdeckt  zuweilen  erst  das  Grundleiden.  Im  Krankheitsverlauf 
sind  Blutungen  nicht  selten,  ferner  Diarrhöen  und  Dyspepsien,  Kopfschmerzen 
(urämisches  Symptom).  Der  Tod  kann  u.a.  durch  Urämie,  Entzündung  seröser 
Häute  oder  durch  Hirnhämorrhagie,  welche  bei  Schrumpfniere  sehr  häufig  ist, 
herbeigeführt  werden. 

Bei  der  Sektion  findet  man  die  Nieren  in  typischen  Fällen  meist  in 
viel  Fett  eingehüllt  (Vakatwucherung,  sog.  kapsuläres  Lipom)*),  auffallend 
klein,    auf   die  Hälfte    und    mehr  verkleinert,    zäh,    hart.     Die   Kapsel  ist 


*)  Kommt  auch  unabhängig  von  Schrumpfniere,  so  oft  bei  Lipomatose,  vor. 
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adhärent,  da  die  sonst  zarten  Bindegewebsbrücken  zwischen  Rinde  und  Kapsel 
verdickt  sind;  sie  ist  nur  mit  Substanzverlust  von  der  Rinde  abziehbar 
und  verdickt.  Die  Färbe  der  unebenen,  fein-,  oder  auch  etwas  mehr  grob- 
höckerigen Oberfläche  ist  braunrot,  rot  oder  mit  gelblichen  Tönen  gemischt, 
so  daß  man  rote  und  blasse  Formen  unterscheiden  könnte.  Die  Vertiefungen 
zwischen  den  Granula  sind  graurot,  bestehen  aus  gefäßreichem  Bindegewebe, 
in  welchem  man  mit  bloßem  Auge  oft  dicht  beieinander  liegende  hyaline 
und  zum  Teil  verkalkte  Glomeruli  sieht,  während  die  Granula  selbst  aus 
relativ  gesundem,  meist  sogar  hypertrophischem  Parenchym  bestehen,  ähn- 
lich wie  die  Granula  bei  Lebercirrhose 
(S.  561).  Auf  dem  Durchschnitt  erscheint 
vor  allem  die  ^  Rinde  stark  verschmälert, 
hier  und  da  bis  auf  wenige  Millimeter  Breite. 
Ihre  normale  Struktur  ist  verwischt;  es  wech- 
seln eingezogene  fibröse  Stellen  mit  rundlichen 
oder  ovalen  Inseln  von  weichem  Nierengewebe 
ab,  welche  auf  dem  Schnitt  etwas  promi- 
nieren. Die  Pyramiden,  meist  dunkler  rot 
gefärbt,  können  relativ  groß  sein.  Die  Ar- 
terien sind  öfter  starr  und  verdickt.  Häufig 
findet  man  kleine  Cysten,  mitunter  auch 
größere,  bis  walnußgroße  und  darüber,  sowohl 
an  der  Oberfläche  wie  auch  im  Innern  der 
Niere.  Sind  sie  sehr  zahlreich,  so  entsteht 
eine  erworbene  Cysten niere. 

Bei  weniger  vorgeschrittenen  Veränderungen 
ist  die  Niere  noch  ziemlich  groß  und  derb  und  an 
der  Oberfläche  feinkörnig.  —  Ganz  selten  bat  eine 
Schrurapfniere  schweren  Grades  eine  ganz  glatte 
Oberfläche. 

Mikroskopisch  erkennt  man  entsprechend  den  grubigen  Einsenkungen 
der  Oberfläche  bindegewebige  Herde  in  der  Rinde  (Fig.  457),  innerhalb 
deren  die  Glomeruli  und  Harnkanälchen  verschiedene  Grade  der  Degeneration 
und  der  einfachen  Atrophie  zeigen,  wie  wir  sie  auch  bei  der  chronischen 
parenchymatösen  Nephritis  sehen.  Die  atrophischen  Indurationsherde  sitzen 
gern  in  der  Umgebung  von  kleinen  Venen;  sie  bilden  in  vorgeschrittenen 
Fällen  meist  miteinander  zusammenhängende  Züge,  welche  rundliche  oder 
ovale  oder  längliche  Parenchyminseln  umgeben.  —  Innerhalb  der  von  atro- 
phischen Bezirken  umschlossenen  Inseln  von  Nierengewebe  kann  dieses  nicht 
nur  gesund,  sondern  sogar  kompensatorisch  hypertrophisch  sein,  oder 
es  zeigen  sich  hier  herdweise  degenerative  Veränderungen  an  den  Glo- 
meruli, an  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  (fettige  Degeneration),  sowie 
kleinzellige  Infiltration  der  Interstitien,  Zeichen,  daß  der  Krankheits- 
prozeß noch  fortschreitet.     Sieht  man  diese  Herde  für  die  jüngsten  an,   so 


Fig.  456. 
Indurierte  Schrumpfuiere 

schwersten    Grades.     Nat.  Größe. 

(Oft  sind  genuine  Schrumpfnieren 

noch  feinkörniger.) 


Chronische  Nephritis. 
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ergibt  sich,  daß  in  der  Entwicklung  des  Prozesses  kein  wesentlicher  Unter- 
schied gegenüber  der  akuten  Nephritis  besteht.  Ist  das  noch  nicht  atro- 
phierte  Niereugewebe  in  größerer  Ausdehnung  von  parenchymatösen  Ver- 
änderungen, vor  allem  von  fettiger  Degeneration  befallen,  so  ähnelt  das  Bild 
dem  der  sekundären  Schrumpfniere. 

Das  Bindegewebe  der  atrophischen  luduratiousherde  zeigt  alle  Übergänge  von 
einem  kleinzellig  infiltrierten  Gewebe  zu  kernarmem,  glasigem,  derbfaserigem  Binde- 
gewebe. Selbst  ganz  schwer  veränderte  Stellen  können  noch  Rundzellenhaufen,  frische 
Infiltrationen,  aufweisen  (Fig.  457  u.  458). 

Die  Glomeruli  innerhalb  der  atrophischen  Herde  können  alle  Phasen  der  Atrophie 
bis  zu  völliger  hyalin-sklerotischer  Umwandlung  und  Schrumpfung  zeigen;  ihre  Kapseln 


Fig.  457. 

Indarlerte  Schrumpfniere.  Im  mittleren  Teile  des  Bildes  ein  atrophischer  Indurations- 
herd.  Innerhalb  dieses  liegen  in  verbreitertem,  meist  kernarmem  Bindegewebe  atro- 
phische (b),  noch  besser  erhaltene  Glomeruli  (/),  atrop.hische  und  zum  Teil  auch 
regenerativ  neugebildete  (c),  cystisch  und  rosenkranzartig  erweiterte  Harnkanälchen  (e), 
verdickte  Arterien  (a).  Noch  unveränderte,  zum  Teil  hypertrophische  Harnkanälchen 
bei  rf.  Die  weiten  Maschen  in  den  seitlichen  und  unteren  Partien  des  Präparates  ent- 
sprechen ausgefallenen  Harnkanälchen  (Artefact).     Auch  sind  3  leere  Glomeruluskapseln 

zu  sehen.     Mittl.  Vergr. 


sind  zuweilen  nur  unerheblich,  in  anderen  Fällen  ganz  enorm  verdickt  und  bestehen 
aus  konzentrisch  angeordnetem,  hyalinem  oder  faserigem  Bindegewebe  (Fig.  458).  Manche 
verödete  Glomeruli  imprägnieren  sich  mit  feinkörnigen  Kalksalzen.  Andere  Glomeruli 
erscheinen  ungewöhnlich  groß  (Fig.  458,  ^^i)  und  zellreich  (hypertrophisch).  Man 
kann  auch  Schrumpfnieren  sehen,  in  denen  eine  sehr  starke,  zellreiche,  produktive 
Glomerulitis  besteht.  —  Die  Harnkanälchen  sind  entweder  hier  und  da  ganz  untergegangen 
oder  kollabiert  und  stellenweise  zu  schmalen  Spalten  verengt,  oder  verkleinert  und  mit  nie- 
drigem, kubischem  Epithel  besetzt  (Fig. 458  Je);  zum  Teil  enthalten  sie  Cylinder  (Fig.  458  k^), 
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oft  in  sebr  großer  Menge.  Die  atrophischen  Kanälchen  werden  vielfach  von  dem  hyalin- 
sklerotischen Zwischengewebe  wie  von  glasigen  Ringen  umgeben  (6).  Einzelne  Kanälchen 
sind  durch  Urinretention  cystisch  und  rosenkranzartig  erweitert  (Fig.  4.57 e).  Sehr 
häufig  sieht  man  auch  regenerativ  neugebildete,  aber  unvollkommene,  Harnkanälchen 
(vgl.  Thorel,  Sacerdote).  Die  Blutgefässe  innerhalb  der  atrophischen  Indurations- 
herde  verhalten  sich  so:  ein  Teil  der  Kapillaren  geht  innerhalb  der  Herde  völlig  unter. 
Veröden  zahlreiche  Rindenbahnen,  so  kommt  eine  Erweiterung  der  Markgefäfle 
zustande.  Die  Arterien  sind  oft  erheblich  verdickt,  in  der  Adventitia  sowohl  wie  vor 
allem  in  der  Intima  (Fig.  457a).  Diese  Veränderungen  sind  nach  Prym  und  Jores 
den  gewöhnlichen  arteriosklerotischen  gleichzustellen  und  charakterisieren  sich  durch 
Degenerationsprozesse  einerseits  (Fett  bei  Sudanfärbung)  und  hyperplastische  Verdickungen 
der  Membrana  elastica  interna  anderseits  (Jores).  Die  ganze  Wand  kann  sich  zuweilen 
hyalin  umwandeln.    Es  kommen  aber  auch  rein  muskuläre  Hypertrophien    vor  (vgl. 


^     9z  Ttz^ 

Fig.  458. 
Indurierte  Schruiiipfniere.  aj  Größere  verdickte  Arterie,  «g  Kleinere  verdickte,  ver- 
engte Arterien,  h  Eindegewebe,  stark  verbreitert.  fJ  Frischer  Infiltrationsherd,  g^^  Glome- 
ruli  mit  hypertrophischem  Knäuel  und  verdickter  Kapsel.  ^2  Verödete  Glomeruli,  die 
hyalinen  Knäuel  zum  Teil  mit  der  verdickten  Kapsel  verschmolzen,  k  Atrophisches 
Kanälchen,     k^  Atrophische  Kanälchen  mit  Cylindern.     Mittl.  Vergr. 

Ewald,  Friedemann),   die   man  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen,   sich   auf  die 
Gefäße  und  das  linke  Herz  erstreckenden  Hypertrophie  auffaßt. 

Die  bei  jeder  chronischen  Nephritis,  besonders  stark  aber  bei  der  indurierten 
Schrumpfniere  auftretende,  linkseitige  Herzhjpertrophie  hat  verschiedene  Erklärungen 
gefunden  (Lit.  bei  Paß  1er).  Man  hat  sich  vorgestellt,  daß  diese  Hypertrophie  infolge 
des  in  den  schrumpfenden  Nieren  entstehenden  Widerstandes  zustande  käme  (Druck- 
theorie), was  im  Hinblick  auf  das  relativ  kleine  Ausfallgebiet  zwar  schwerverständlich 
ist,  aber  nach  experimentellen  Untersuchungen  nicht  unmöglich  erscheint  (vgl.  Katzen- 
stein, Lit.).  Näher  liegt  die  Annahme,  daß  das  durch  Harnbestandteile  verunreinigte 
Blut  einen  irritativen  Einfluß  auf  Gefäße  und  Herz  ausübt,  diese  zur  Kontraktion  bringt 
und  dadurch  eine  Blutdruckerhöhung  nach  sich  zieht;  diese  führt  dann  allmählich  zu 
Hypertrophie  des  Herzens  und  der  Arterien  (chemische  Reiztheorie).  Die  dauernd 
erhöhte   Spannung  führt  dann   zu  Arteriosklerose,  bes.  an  den  Hirnarterien,  welche 
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hier  schon  bei  jugendlichen  Individuen  einen  denkbar  hohen  Grad  erreichen  kann.  Das 
erklärt  die  so  häufig  bei  Schrumpfniere  zu  beobachtenden  Hirnblutungen.  Eine 
Hirnblutung  kann  plötzlich  zum  Tode  führen,  ohne  daß  sich  im  Krankheitsbild 
vorher  eine  Änderung  zu  signalisieren  braucht.  Man  kann  auch  Fälle  sehen,  wo  die 
Schrumpfniere  latent  blieb  und  die  Hirnblutung  das  erste  schwere  Symptom  ist.  So  sezierte 
Yerf.  eine  29jähr.  Circustänzerin,  die  scheinbar  ganz  gesund  war,  und  nach  der  Vorstellung 
plötzlich  eine  Apoplexie  bekam,  an  der  sie  bald  darauf  starb;  Schrumpfniere,  Gewicht  der 
Nieren  215  g,  hochgradigste  Sklerose  und  Dilatation  der  basalen  Hirnarterien.  —  Die 
Herzhypertrophie  bringt  eine  Erhöhung  des  arteriellen  Druckes  und  vermehrte 
Ausscheidung  von  Harnwasser  mit  sich.  Letztere  wird  trotz  der  Unwegsamkeit 
zahlreicher  Glomeruli  durch  die  Kommunikation  erleichtert,  welche  sich  zwischen  Va 
afferens  und  efferens  herstellt  (Thoma).  Versagt  die  kompensatorische  Hyper- 
trophie des  linken  Ventrikels,  oder  ist  das  Nierenparenchym  total  leistungsunfähig 
geworden,  und  versagen  zugleich  die  vikariierenden  Harnstoffelirainatoren 
(Darm,  Haut),  so  tritt  l'rämie  ein,  eine  Intoxikation  des  Körpers  durch  nicht 
eliminierte  Harnbestandteile,  welche,  wie  es  scheint,  Gefäßkrampf,  besonders  des 
Gehirns  und  Rückenmarks,  hervorrufen.  Bei  plötzlich  versagender  Kompensation  des 
Herzens  kann  aus  einem,  womöglich  latenten  Stadium  der  Nephritis  ein  plötzlicher, 
durch  einen  urämischen  Anfall  charakterisierter  Übergang  in  Niereninsuffizienz  und 
plötzlicher  Tod  erfolgen.  In  anderen  Fällen  entwickeln  sich  bei  allmählich  ver- 
sagender Herzkompensation  (fettige  Deg.)  schwere  Störungen  im  venösen  Kreislauf  und 
schwerster  Hydrops,  Marasmus,  und  durch  Komplikationen,  wie  Entzündungen  seröser 
Häute,  Pneumonie,  Endocarditis  u.  a.,  wird  der  Tod  herbeigeführt. 

[Edebohls  Behandlung  der  chron.  Nephritis  mit  operativer  Abziehung  der  Kapsel  — 
Dekapsulation  —  hat  nach  den  experimentellen  Erfahrungen  keinen  Einfluß  auf  die 
Nephritis.  Die  Kapsel  bildet  sich  bald  wieder  neu  und  ist  dann  sogar  dicker  wie  früher. 
Ausgedehntere  kollaterale  Gefäßverbindungen  der  umgebenden  Gewebe  und  der  neu- 
gebildeten Kapsel  mit  der  Niere  bilden  sich  nicht  (Herxheimer  und  Hall  Lit.). 

Andere  empfahlen  Nierenspaltung;  im  Experiment  können  bei  genau  medianem 
Längsschnitt,  der  die  größeren  Arterien  schont,  schwere  Nekrosen  des  Organs  ausbleiben 
(vgl.  Wildholz).] 

Amyloide  Degeneration  der  Niere. 

Wegen  einer  gewissen  Verwandtschaft  mit  der  parenchymatösen  Nephritis 
möge  die  Amyloidniere  hier  ihren  Platz  finden. 

Amyloidentartung,  welche  in  der  Infiltration  gewisser  Teile  des  Blut- 
gefäß-Bindegewebsapparates  der  Niere  mit  einer  glasigen,  durch  Jodlösung 
braun  gefärbten  Substanz  besteht,  kommt  als  Teilerscheinung  von  allgemeiner 
Amyloidose  (vgl,  S.  576),  vor  allem  neben  Darm-,  Milz-,  Leberamyloid 
vor,  oder  sie  betrifft  die  Niere  allein. 

Mikroskopisch  findet  man  meist  zuerst  die  Glomeruli,  freilich  sehr 
ungleich  stark,  betroffen.  In  anderen  Fällen  sind  die  Vasa  recta  der  Mark- 
substanz allein  erkrankt.  An  den  Glomeruli  wandelt  sich  eine  Schlinge 
nach  der  anderen  glasig  um,  bis  das  ganze  Knäuel  zu  einem  glasig-scholligen, 
für  Blut  undurchgängigen  Gebilde  wird,  wobei  es  sich  erheblich  vergrößern 
kann.  Die  Glomerulusepithelien  können  eine  Zeitlang  erhalten  bleiben, 
während  sie  später  durch  fettige  Degeneration  untergehen.  Dann  erkranken 
die  Vasa  afferentia  (Fig.  459)  und  Arteriolae  rectae;  schließlich  können  sämt- 
liche arteriellen,   venösen  und  kapillarjen  Blutgefäße,   vor  allem  der  Rinde, 
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sich  glasig  umwandeln.  Das  Lumen  der  Gefäße  wird  dabei  eingeengt  und 
geht  hier  und  da  verloren.  Auch  die  Membrana  propria  der  Harnkanälchen, 
namentlich  im  Mark,  kann  amyloid  degenerieren.  Alles  Amyloide  färbt 
sich  mit  Jod  mahagonibraun  (Reaktionen  s.  bei  Leber  S.  577).  Geringe 
Grade  von  Amyloidinfiltration,  ohne  gleichzeitige  Veränderungen  des  Epithels 
und  interstitiellen  Gewebes  und  mit  vorwiegender  Erkrankung  der  Vasa  recta, 
während  die  Glomeruli  frei  bleiben,  machen  keine  klinischen  Erscheinungen 
(Rosenstein  u.  a.). 

Stärkere  Grade  amyloider  Degeneration  kombinieren  sich  aber  sehr 
häufig  mit  degenerativen  Zuständen  am  Parenchym,  und  die  Nieren- 
veränderung präsentiert  sich  dann  als  eine  parenchymatöse  Nephritis 
mit    amyloider  Entartung    des  Gefäß-Bindegewebsapparates.*)      Beide  Ver- 


Fig.  459. 


Fig.  460. 


Fig.  459.  Grosse  weisse  Aniyloidniere.  Amyloider  Gloinerulus  (mit  amyloidem  Vas 
aiferens  und  noch  Spuren  von  fettig  degenerierten  Epithelien),  umgeben  von  ge- 
wundenen Harnkanälchen,  mit  schwerster  fettiger  Degeneration  der  Epithelien. 
Frischer  ungefärbter  Schnitt.     Starke  Vergrößerung. 

Fig.  460.  Grosse  weisse  Amyloiduiere.  Helle  amyloide  Glomeruli,  fleckweise  stark 
fettig  degenerierte  Harnkanälchen;  andere  Kanälchen  trüb  geschwollen.  Frischer  un- 
gefärbter Schnitt.     Schwache  Vergrößerung. 


änderungen  sind  wohl  in  der  Hauptsache  auf  dieselben  schädlichen  Ursachen 
zu  beziehen ;  zum  Teil  dürfen  die  degenerativen  Veränderungen  aber  wohl 
auch  ein  Ausdruck  der  ungenügenden  Ernährungszufuhr  infolge  der  Ver- 
änderungen der  Gefäße,  also  als  Folge  des  Amyloids,  anzusehen  sein.  Unter 
den  degenerativen  Veränderungen  herrschen  die  fettige  und  die  fettähnliche**) 
Degeneration  vor,  welche  die  Epithelien  der  Glomeruli,  wie  vor  allem 
der  Harnkanälchen  (besonders  der  empfindlichsten,  der  gewundenen)  betreffen. 
Die  verfetteten  Zellen  können  sich  ablösen  und  epitheliale  und  granulierte 
Cylinder    bilden.     Auch    im    Zwischengewebe    wird   Fett    und    fettähnliche 


*)    Bei    stark    hervortretenden    nephritischen    Symptomen    spricht    man    auch    von 
Amyloid-Nephritis.      **)  Vergl.  S.  787. 
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Substanz  (s.  S.  787)  fast  nie  vermißt.  Außerdem  kommen  Eiweiß  im  Kapsel- 
raum der  Glomeruli,  hyaline  und  besonders  wachsartige  Cylinder  in  den 
Harnkanälchen  oft  in  großer  Anzahl  vor,  welche  sich  mit  Jod  leuchtend 
gelb  (selten  braun,  wie  Amyloid)  färben. 

Entzündliche  In filtrationszustände  des  Bindegewebes  zwischen  den 
Harnkanälchen  finden  sich  nicht  selten  in  Gestalt  kleinzelliger  Infiltrate.  Sie 
dürften  wohl  meist  anf  dieselbe  Schädlichkeit  zurückgeführt  werden,  welche  die  Amyloid- 
entartung  herbeiführte.  Es  gibt  aber  auch  Fälle,  wo  sich  Amyloid  an  eine  bereits  länger 
bestehende  Nephritis  anschließt  (Lit.  bei  Raubitschek).  Dann  besteht  auch  Herz- 
hypertrophie.    Verf.  hat  auch  solche  Fälle  gesehen. 

Makroskopisch  ist  bei  geringer  Amyloiddegeneration  nichts  Be- 
sonderes zu  sehen.  Bei  starker  fettiger  Entartung  der  Epithelien  und 
höhereu  Graden  von  Amyloidentartung  nimmt  die  Niere  das  cha- 
rakteristische Aussehen  der  sog.  großen  weißen  Amyloidniere  (Litten) 
an.  Die  Niere  ist  groß,  fest,  schwer,  die  Kapsel  gut  abziehbar,  die  Ober- 
fläche blaß,  glatt,  die  Venensterne  sind  oft  fleckweise  stark  injiziert;  Mark 
und  Rinde  sind  schärfer  gegeneinander  abgesetzt;  die  Marksubstanz  ist 
meistens  rot,  hell  oder  dunkel.  Die  verbreiterte  Rinde  ist  blaßgrau  und 
infolge  von  Anämie  und  fettiger  und  fettähnlicher  Degeneration  gelb  und 
weiß  gefleckt.  Die  grauen  Partien  sind  transparent,  trocken,  wachsähnlich, 
von  mattem  Glänze,  die  gelben  und  weißen  undurchsichtig.  Sind  die 
Epithelien  weniger  stark  degeneriert,  so  kann  die  Farbe  blaßgrau  sein 
(Speck-,  Wachsniere).  Tautropfenartige  Pünktchen,  den  Glomeruli,  und 
feine,  den  amyloiden  Gefäßen  entsprechende  Striche  werden,  wenn  man 
Jod  aufgießt,  braun  gefärbt. 

Infolge  der  schweren  ortlichen  Circulationsstörung  kann  sich  Thrombose  von 
Nierenvenenästen  einstellen;  allenthalben  kann  man  dann  auf  der  Schnittfläche 
weiße  oder  blaßrötliche  Thromben  in  den  Venen  stecken  sehen.  Der  Thrombus  kann 
sich  in  den  Stamm  der  Renalis  und  selbst  in  die  Cava  als  regenwurmartiger  Pfropf 
fortsetzen. 

Bei  längerem  (mitunter  jahrelangem)  Bestand  gehen  zahlreiche  Ka- 
nälchengruppen unter,  die  Glomeruli  rücken  zusammen,  und  es  entstehen 
Schrumpfungsherde,  innerhalb  deren  das  faserige  Bindegewebe  vermehrt 
ist  und  auch  hier  und  da  kleinzellige  Infiltration  zeigt.  Die  Niere  wird 
derber,  körnig  und  kleiner  (amyloide  Schrumpfniere). 

Hierbei  wird  Herzhypertrophie  in  der  Hegel  (Ausnahme  s.  oben)  vermißt, 
da  es  sich  meist  um  sehr  anämische  und  heruntergekommene  Individuen  handelt;  das 
Herz  kann  sogar  braun-atrophisch  sein.  Dagegen  kann  Urämie  auftreten  und  zum 
Tode  führen.  Meist  tritt  der  Tod  aber  an  Kachexie  infolge  der  Grundkrankheit  ein. 
Der  rrin  bei  Amyloidniere  kann  an  Menge  ziemlich  normal  oder  wechselnd,  häufig 
vermindert,  zuweilen  aber  auch  stark  vermehrt  sein.  Die  Farbe  ist  blaßgelb,  hell, 
das  spezifische  Gewicht  normal  oder  vermindert  oder  erhöht.  Eiweiß  kann  zwar 
fehlen,  ist  aber  meistens  reichlich  (bis  zu  1 — 2  Yq)  vorhanden.  Sediment  fehlt  ge- 
wöhnlich ganz;  bei  schwerer  Amyloidnephritis  ist  es  reichlicher,  und  es  finden  sich 
dann  morphologische  Bestandteile  in  großer  Menge.  Für  gewöhnlich  sind  Cylinder 
(hyaline,  wächserne,  körnige)  und  Leukocyten  meist  spärlich  vorhanden.    Das  Verhalten 
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der  festen  Bestandteile  ist  wechselnd.  —  Hydrops  ist  meist  sehr  beträchtlich, 
kann  aber  auch  fehlen.  Retinitis  fehlt.  Ein  stark  vermehrter  Urin  ohne  Herzhyper- 
trophie spricht  für  Amyloidniere,  besonders  wenn  zugleich  die  vergrößerte  Milz  und  Leber 
zu  konstatieren  sind  (Leo,  Diagnostik). 

V.  Eitrige  Entzündung  der  Niere.    Nephritis  apostematosa. 

Bei  der  interstitiellen  eitrigen  Entzündung  der  Niere,  welche  durch 
Hineingelangen  von  Eitererregern  entsteht  und  durch  Absceßbildung  cha- 
rakterisiert ist,  unterscheidet  man  2  Hauptgruppen:  a)  hämatogene  oder 
metastatische  eitrige  Nephritis;  die  Eitererreger  gelangen  mit  dem  arteriellen 
Blutstrom  in  die  Niere  und  liegen  zunächst  in  Blutgefäßen;  b)  fort- 
geleitete, von  den  harnableitenden  Wegen  aufsteigende  uod  dann  vom 
Nierenbecken  zunächst  in  die  Sammelröhr-en  des  Markes  eindringende,  eitrige 
Entzündung.  Die  im  Harn  befindlichen  Eitererreger  liegen  zunächst  in  den 
Nierenkanälchen.  Mit  Kücksicht  auf  ihren  Ursprung  bezeichnet  man 
letztere  Form  als  Pyelonephritis. 

a)  H.ämatogene  oder  metastatische  eitrige  Nephritis. 

Es  gelangen  bei  schweren  infektiösen  Erkrankungen  (z.  B.  bei  septischer 
Endocarditis,  pyämischer  Wundinfektion,  puerperaler  Infektion  u.  a.)  Eiter- 
erreger, meistens  Kokken,  im  Blut  herangeschwemmt,  in  die  Niere.  Die 
Kokken  können  so  reichlich  sein,  daß  sie  kleine  Pfröpfchen  bilden,  welche 
Kapillaren  verstopfen  (kapilläre  Embolie).  Das  geschieht  in  der  Regel 
doppelseitig,  in  multipler  Weise,  und  es  folgt,  hauptsächlich  in  der  Rinde, 
die  Bildung  mehr  oder  weniger  zahlreicher,  miliarer  oder  stecknadelkopf- 
bis  erbsengroßer,  weicher,  gelblicher,  etwas  prominenter  rundlicher  Herdchen 
(Abscesse),  welche  oft  von  einem  mehr  oder  weniger  breiten  roten  Hof 
umgeben  sind.  Daneben  können  zugleich  multiple,  punktförmige  Blutungen 
bestehen.  Auf  dem  Durchschnitt  durch  die  Niere  sieht  man  außer  den 
rundlichen  Abscessen  in  der  Rinde  meist  auch  länglich-streifige  Abscesse  im 
Mark.  In  der  Rinde  können  die  Absceßchen  hier  und  da  als  rosenkranz- 
artige Streifen  den  Gefäßen  entlang  gelagert  sein. 

Die  runden  eitrigen  Rindenlierdclien  lassen  mikroskopisch  in  ihrem  Innern 
mit  Bakterien  vollgepfropfte  Glomerulusschlingen  oder  andere,  meist  kapillare,  bak- 
terienhaltige,  intertubuläre  Blutgefäße  erkennen.  Die  Gefäßwände  sind  nekrotisch. 
In  der  Umgebung  entsteht  eine  reaktive  Entzündung.  Rundzellen  überschwemmen  das 
Bindegewebe  und  die  Harnkanälchen;  die  Epithelien  der  letzteren  degenerieren  körnig 
oder  fettig.  Auch  das  Bindegewebe  zerfällt.  Ist  der  ganze  Erkrankungsherd  von  Eiter- 
körperchen  durchsetzt  und  das  Gewebe  eingeschmolzen,  so  besteht  ein  Abscess. 

Die  Herde  brauchen  nicht  jedesmal  in  totale  eitrige  Einschmelzung  überzugehen; 
es  können  auch  nur  die  Harnkanälchen  und  die  Glomeruli  veröden,  und  es  entstehen 
dann  nachher  Einziehungen  an  der  Oberfläche  und  annähernd  keilförmige  Verödungs- 
herde auf  dem  Schnitt,  innerhalb  deren  man  hyaline  Glomeruli  in  kleinzellig  infiltriertem 
Bindegewebe  sieht. 

Die  länglichen  eitrigen  Markherdchen  entstehen  auf  zweierlei 
Art:  a)  Selten  bilden  sie  sich  im  Anschluß  an  Mikrokokkenhaufen,  welche 
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in  Blutgefäßen  liegen,  und  dann  sind  sie  den  runden  Rindenherdchen 
vollkommen  gleichzustellen,  b)  Meist  entstehen  sie  so,  daß  Bakterien, 
welche  nach  Durchsetzung  oder  Zerstörung  der  Glomerulusschlingen  in 
den  Kapselraum  und  in  die  Harnkanälchen  gelangen,  ausgeschieden 
werden,  dann  in  den  mittleren  und  centralen  Abschnitten  der  Markkegel, 
d.  h.  meist  in  den  Schleifen  und  Sammelröhren,  stecken  bleiben  (Bak- 
terieninfarkte) und  hier  Absceßbildung  hervorrufen  (Ausscheidungs- 
herdchen,  Orth). 

Die  Bakterien  liegen  innerhalb  der  Harnkanälchen,  kleben  an  hyalinen 
Cylindern,  oder  es  bilden  sich  förmliche  Bakteriencylinder.  Zunächst  entsteht  um  die 
Bakterienhaufen  Nekrose,  und  diese  nekrotische  Zone  wird  dann  von  massenhaften 
Leukocyten  umgeben,  welche  alles  überschwemmen  und  zusammen  mit  den  lokalen 
Produkten  des  zerfallenden  Nierengewebes  den  Absceß  bilden.  Ein  Teil  der  Bakterien 
kann  völlig  ausgeschieden  und  mit  dem  Urin  weggeschafft  werden.  —  Die  länglichen 
Markherdchen  können  zugleich  mit  runden  Rindenherdchen  gefunden  werden 
oder  ohne  solche.  Letzteres  bezeichnet  Orth  als  IVephritis  medullaris  metastatica. 
In  solchen  Fällen  sind  dann  die  Mikroorganismen  durch  die  Glomeruli  passiert  und  haben 
erst  im  Mark  Eiterung  hervorgerufen.  —  Findet  die  Anhäufung  der  Bakterien  vorzüglich 
in  den  Papillenspitzen  statt,  welche  dann  bräunliche  Streifen  zeigen  können,  so  spricht 
man  von  Nephritis  papillaris  bacterica  (Orth);    s.  auch  S.  814. 

b)  Fortgeleitete  eitrige  Jfephritis.    Pyelonepiiritis.*) 

Sie  ist  häufiger  als  die  metastatische  eitrige  Nephritis,  kann  einseitig 
sein,  und  die  Veränderungen  sind  meist  viel  gröbere,  als  bei  jener.  Im 
Anschluß  an  Entzündungen,  die  von  den  ableitenden  Harnwegen,  vor  allem 
von  der  erkrankten  Harnblase,  aufsteigen  (aszendierende  Nephritis), 
zuweilen  auch  infolge  der  Anwesenheit  von  Nierensteinen  im  Nierenbecken, 
also  ohne  vorangegangene  Cystitis,  entstehen  Abscesse  in  den  Nieren.  Die 
bakteriellen  Entzündungserreger,  welche  die  Cystitis  hervorrufen,  vor  allem 
Bakterien  der  Coli-Gruppe,  gelangen  im  stagnierenden  Harn  durch  den 
Ureter  in  das  Nierenbecken  und  dringen  dann  in  die  Mündungen  der 
Sammelröhren  und  in  die  Harnkanälchen  ein.  Zunächst  füllen  die  Bakterien 
Kanälchen  der  Marksubstanz  aus,  wobei  sie  lange,  förmliche  Cylinder  bilden 
können.  Dann  setzen  sich  die  Bakterienmassen  weiter  bis  oben  in  die 
Rinde  fort.  Um  die  Bakterienhaufen  entsteht  Nekrose  und  fettiger  Gewebs- 
zerfall, und  indem  Eiterkörperchen,  welche  aus  den  benachbarten  Blut- 
gefäßen   austreten,    das   Gebiet    überschwemmen,    bildet   sich   ein  Absceß. 

Die  Pyelonephritis  gravidarum  et  puerperarum  ist  nach  Opitz  (Lit.)  fast 
immer  eine  aufsteigende  urogene  Erkrankung,  meist  durch  den  Colibacillus  bedingt  (vgl. 
auch  Ruppanner,  Lit.). 

Bei  den  Entzündungen  des  Nierenbeckens  oder  Ureters  im  Anschluß  an  Nieren- 
steine  gelangen    die  Bakterien    (aus   dem  Darm)  entweder  auf  dem  Blutweg  durch  die 


*)  Man  kann  auch  von  aszendierender  Pyelonephritis  sprechen,  bei  der  die 
Infektion  von  Urethra  und  Blase  nach  oben  steigt,  im  Gegensatz  zur  (selteneren) 
deszendierenden,  bei  der  die  Infektion  von  der  Niere  aus  nach  abwärts  erfolgt. 
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Nieren  oder  auf  dem  Lymphweg  aus  der  Nachbarschaft  (dem  Darm)  in  das  Nieren- 
becken; das  weitere  Eindringen  der  Bakterien  in  die  Nierensubstanz  findet  genau  wie 
bei  der  aszendierenden  eitrigen  Nephritis  statt.  (Bei  der  nach  nicht  penetrierenden 
Traumen  auftretenden  Nephritis  suppurativa  hat  man  sich  neben  einer  Gewebs- 
läsion,  welche  den  Angriffspunkt  schafft,  den  Hinzutritt  von  Bakterien  wohl  in  ähnlicher 
Weise  zu  denken.) 

Die  Abscesse  erscheinen  in  der  Marksubstanz  meist  in  großer  Zahl  als 
längliche,  hier  und  da  anschwellende,  isolierte  oder  mit  benachbarten  kon- 
tluierende  und  demgemäß  verschieden  breite  Streifen,  die  sich  aus  der  Mark- 
substanz kontinuierlich  oder  häufiger  sprungweise  durch  die  Rinde  hindurch 
bis    an  die  Nierenoberfläche  fortsetzen  (Fig.  461).     Hier  bilden   sie  leicht 


Fig.  461. 
Aufsteigende   ryeloiiephritis. 

Stück  von  dem  Hauptdurchschnitt  der  Niere.  Auf- 
steigende Abscesse  in  Marksubstanz  und  Rinde. 
Parenchymatöse  Degeneration  der  Rinde.  Ent- 
standen nach  Cystitis  bei  Prostatahypertrophie. 
Nat.  Gr. 


Fig.  462. 

Fig.  462.  Äußere  Ansicht  der  IViere  bei  Pyelonephritis.  Zahlreiche  kleine,  viel- 
fach gruppenweise  zusammenliegende  Abscesse  mit  hyperämischem  Hof.  Hier  und 
da  punktförmige  Hämorrhag-ien.  An  beiden  Polen  der  Niere  Schwellung  im  Bereich 
der  dichtesten  Abscesse  und  diffuse  Hämorrhagien  zwischen  den  Herdchen.  Nach 
dem  frischen  Präparat  gezeichnet.     ^/-^  nat.  Gr. 


vorgewölbte,  weiche,  gelbliche  Punkte,  meist  von  geringer  Größe,  miliar, 
die  häufig  zu  Gruppen  oder  verzweigten  Herdchen  vereinigt  sind  (Fig.  461), 
welche  oft  einen  roten  Hof  haben.  Wo  Abscesse  dicht  zusammensitzen, 
ist  das  Nierengewebe  weich,  geschwollen,  trüb,  blaß  (Fig.  462),  oder  von 
Blutungen  umgeben,  mitunter  sogar  nekrotisch,  lehrafarben.  Kleine  Abscesse 
können  zu  größeren  konfluieren. 

Diphtherie  oder  Nekrose  der  Papillen.  Zuweilen  werden  die  Papillen  an 
der  Spitze  oder  in  toto  nekrotisch;  im  ersten  Fall  bildet  sich  an  der  Spitze  ein 
grauer  Schorf.  Bei  totaler  Nekrose  sind  die  Papillen  glasig,  wie  in  Ol  aufgehellt, 
grünlich-grau  oder  bräunlich,   oft  auffallend   trocken,   zäh,   eingeschrumpft;    sie  können 
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sich  ablösen  und,   wie  Verf.  sah,   den  Ureter  verstopfen.  —  Miliroskopisch  findet 

man    die   Sammelröhren    auf    das    dichteste    mit   Bakterien    angefüllt.     Die    Nekrose   ist 

■wohl   als    Folge    intensiver    Bakteriengiftwirkung    anzusehen.     (Vgl.  auch    bei    Hydro- 

nephrose,  S.  835.) 

Verlauf  der  eitrigen  IVepliritis. 

Abscesse  und  lutiltrationsherde  können  sich  zurückbilden  und  unter  Narbenbildung 
ausheilen.  Es  entstehen  dadurch  zuweilen  au  der  Oberfläche  der  Niere  zahlreiche 
grubige  Einziehungen,  an  denen  die  Kapsel  oft  adhärent  ist.  Gleichzeitig  kann  die 
eitrige  Entzündung  an  anderen  Stellen  der  Niere  noch  fortschreiten  (C/hronische  Pyelo- 
nephritis). —  Selten  werden  größere  Abscesse  durch  Bindegewebe  abgekapselt,  oder 
man  begegnet  schwieligen  Indurationsherden,  welche  noch  Residuen  von  Eiter  in  Gestalt 
eingesprengter,  verkalkter  und  verfetteter,  käseartig  steifer  Massen  enthalten.  (Verwechs- 
lung mit  Tuberkulose!) 

Indem  zahlreiche  Eiterherde  zusammenfließen,  können  große  Abscesse  entstehen, 
■welche  nicht  selten  ins  Nierenbecken  durchbrechen;  dieses  erweitert  sich  dann  an  der 
Durchbruchsstelle  zu  einer  ulcerösen  Höhle.  Schließlich  kann  unter  fast  totalem  Schwund 
des  Parenchyms  die  ganze  Niere  in  einen  Eitersack  verwandelt  werden  (Pyoiieplirose), 
dessen  Wand  von  der  gewucherten  und  verdickten  Capsula  fibrosa  gebildet  wird.  Bricht 
der  eitrige  Inhalt  irgendwohin  durch,  so  schrumpft  der  Sack  mehr  und  mehr 
zusammen  und  kann  schließlich  einen  kleinen  Bindegewebsknollen  bilden,  in  welchem 
sich  zuweilen  noch  unregelmäßige  Reste  des  Nierenbeckens  und  käsige  oder  verkalkte 
Eitermassen  erhalten  (Verwechslung  mit  Tuberkulose).  Bricht  ein  Absceß  in  die  Fett- 
kapsel der  Niere  durch,  so  entsteht  eine  eitrige  Perinephritis,  welche  sich  dann  auf  die 
■«'eitere  Umgebung  als  paranephritlscher  Abscess  fortsetzen  kann.  —  Pyelonephritis  kann 
durch  Übertritt  der  Eitererreger  in  die  Blutbahn  zu  Pyämie  führen  (v.  Wunschheim), 

VI.   Spezifische  Entzündungen. 
1.    Tuberkulose  der  Niere. 

Tuberkulose  der  Niere  kommt  in  verschiedenen  Formen  vor: 
a)  Als  sekundäre,  metastatische,  häraatogene  Miliartuber- 
kulose. Die  Eruption  miliarer  Knötchen  kann  hier  als  Teilerscheinung 
einer  allgemeinen  akuten  Miliartuberkulose,  oder  bei  chronischer  Tuberkulose, 
besonders  der  Lunge,  zuweilen  aber  auch  isoliert,  auftreten.  Man  kann 
auch  in  Fällen  letzterer  Art  beide  Nieren  in  der  Rinde  auf  das  dichteste 
von  Knötchen  durchsetzt  sehen.  Die  Bacillen  gelangen  mit  dem  Blute  in 
die  Nieren,  werden  hier  von  den  Glomeruli  oder  engen  Gefäßchen  in  Rinde 
oder  Mark  abgefangen  und  entweder  dauernd  festgehalten,  worauf  sie  dann 
Bildung  rundlicher  Knötchen  provozieren  —  oder  sie  durchbrechen  die  Glome- 
ruli und  gelangen  mit  dem  Harnwasser  in  die  Marksubstanz,  wo  sie  beson- 
ders in  den  geraden  Kanälchen  stecken  bleiben  können;  sie  erzeugen  dann 
hier  Tuherkelproduktion  (Ausscheidungstuberkulose,  Orth),  wobei  die 
Tuberkel  oft  eine  längliche  Gestalt  annehmen.  —  Besonders  bei  allgemeiner 
Miliartuberkulose  können  miliare  Knötchen,  vor  allem  in  der  Rinde,  aber 
auch  im  Mark,  in  großer  Zahl  auftreten;  in  anderen  Fällen  beschränken 
sie  sich  zuweilen  auf  das  Gebiet  eines  einzelnen  Arterienastes.  Sie  er- 
scheinen an  der  Oberfläche  der  Rinde  anfänglich  als  verwaschene,  grauweiße, 
flache  Fleckchen,   manchmal  mit  punktförmigem,   trübem  gelbem  Centrum 
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(die  die  Oberfläche  beider  Nieren  dicht  wie  ein  Exanthem  bedecken  können) 
oder,  wenn  sie  älter  sind,  als  leicht  vorgewölbte  weiße  oder  zum  Teil  gelbe 
Knötchen,  welche  zuweilen  einen  roten  Hof  haben  und  dann  mit  Absceß- 
chen  (Fig.  462)  zu  verwechseln  sind.  Auf  dem  Durchschnitt  der  Niere  sieht 
man  die  Tuberkel  in  der  Rinde  entweder  noch  als  verwaschene,  im  Centrum 
meist  undurchsichtige  und  hellere,  grauweiße  Flecken  oder  bereits  als  schärfer 
begrenzte,  rundliche,  verkäsende  Knötchen;  oder  sie  erscheinen  als  schmale 
Keile  und  Striche,  die  in  der  Rinde  zuweilen  rosenkranzartig  dem  Verlauf 
der  Arteriolae  ascendentes  folgen  oder  in  der  Marksubstanz  bis  an  die 
Papillenspitzen  ziehen,  was  auf  eine  Infektion  der  abführenden  Kanäle  durch 
Tuberkelbacillen  hinweist  (Ausscheidungstuberkulose).  Im  Nierenbecken 
können  miliare  Tuberkel  verstreut  sein. 

"i-  Mikroskopisch  bilden  die  grauweißen  Fleckchen  zellige  Infiltrate  im  Bindegewebe 
und  können  einzelne  Harnkanälchen  mit  trüb  geschwollenen,  verfetteten  oder  nekrotischen 
Epithelien  einschließen.  Oft  sitzen  die  Tuberkel  um  kleine  Gefäße  oder  um  Glomeruli, 
deren  Epithelien,  ebenso  wie  die  der  Harnkanälchen,  zum  Aufbau  des  Tuberkels  durch 
Wucherung  beitragen  und  auch  Riesenzellen  liefern  können;  den  Hauptanteil  an 
der  Tuberkelbildung  hat  aber  das  interstitielle  Gewebe.  —  Tuberkel- 
bildung in  der  Wand  von  Arterien  (s.  Fig.  14  auf  S.  77)  kann  zu  Gefäßverschluß 
und  Bildung  atrophischer  Stellen  oder  auch  deutlicher  anämischer  oder  hämorrhagischer 
Infarkte  führen  (Orth).  Es  können  dadurch  granulierte  Nieren  zustande  kommen 
(ähnlich  der  arteriosklerotischen  Atrophie).  Auch  kann  man  Dissemination  von  Tuberkeln 
im  Verbreitungsgebiet  einer  solchen  tuberkulösen  Arterie  sehen  (D.  Nasse). 

Asch  konnte  bei  Hunden  durch  Einführung  von  Tbb.-Kulturen  in  die  Nierenarterie 
Nierentuberkulose  hervorrixfen,  ebenso  Buday,  welcher  die  Histogenese  des  Nieren- 
tuberkels hierbei  genau  studierte.    ' 

b)  Als  chronische  Lokaltuberkulose.    Es  gibt  zwei  Hauptformen: 

1.  Die  wichtigste  und  und  häufigste  ist  die  käsig-kavernöse  Form: 
Käsige  Zerfallshöhlen,  die  durchaus  nicht  zusammenzuhängen  brauchen, 
sondern  lange  Zeit  oder  dauernd  getrennt  bleiben  können,  durchsetzen  die 
Niere  und  kommunizieren  teilweise  mit  dem  gleichfalls  tuberkulös  erkrankten 
Nierenbecken  (Pyelonephritis  tuberculosa). 

Diese  Form  kann  einmal  (a)  in  der  Art  entstehen,  daß  Tuberkel- 
bacillen auf  dem  Blutweg  in  einen  Bezirk  der  Niere  gelangen  und  einen 
Herd  provozieren,  der  länglich  oder  rund,  oft  zuerst  an  der  Grenze  von 
Mark  und  Rinde  liegt,  rasch  verkäst,  erweicht,  zerfällt  und  nach  dem 
Nierenbecken  kavernös  aufbricht,  während  er  sich  peripher  weiter  ausbreitet. 
In  frühen  Stadien  ist  dann  zunächst  nur  ein  Teil  des  Nierenbeckens  mit 
Knötchen  bedeckt  oder  käsig  oder  ulcerös  verändert.  —  Werden  von  den 
erkrankten  Nieren  aus  unterhalb  gelegene  Abschnitte  (Ureter,  Blase,  Pro- 
stata usw.)  infiziert,  so  spricht  man  von  deszendierender  Urogenital- 
tuberkulöse. 

Das  andere  Mal  (ß)  entsteht  die  käsig-kavernöse  Form  nach  Art  der 
aufsteigenden  Pyelonephritis,  d.  h.  sekundär  vom  Nierenbecken  aus,  bei 
tuberkulöser  Erkrankung   eines  unterhalb   gelegenen  Teils  des  Urogenital- 


Spezifische  Entzündungen. 


817 


apparates  (aszendirende  Urogenitaltuberkalose).  Hierbei  ergreift 
der  tuberkulöse  Prozeß  vom  Nierenbecken  aus  zuerst  die  Oberfläche  der 
Papillen  und  die  Winkelstellen  der  Calices  und  Markkegel  (Orth),  die  in 
der  Höhe  der  Grenze  von  Mark  und  Rinde  liegen.  Es  bilden  sich  hier 
Streifen  nnd  Knoten  käsiger,  gelblicher  Massen,  welche  von  knötchenförmigen 
Tuberkeleruptionen  umgeben  sein  können.  Die  käsigen  Massen  enthalten 
meist  enorme  Mengen  von  Tuberkelbacillen.    Die  Ausbreitung  erfolgt  dann 


Fig.  463. 

Phthisis  renalis  tiiberculosa.     Schwere  Tuberkulose  des  Ureters,  des  Nierenbeckens 

und  der  Kelche.    Oben  eine  besonders  große,    bis  unter  die  Kapsel  reichende,  breit  mit 

dem  Nierenbecken  kommunizierende  Kaverne.     Niere  der  Länge  nach  durchgeschnitten; 

die  Hälften  auseinandergelegt.     Samml.  Breslau.     %  nat.  Gr. 


weiter  in  das  Nierenparenchym  hinein;  hier  treten  zuweilen  distinkte  Tuberkel 
auf,  welche  sich  mitunter  bis  in  die  äußersten  Rindenschichten  verfolgen 
lassen.  Durch  Konfluenz  von  Knötchen  können  große,  käsige  Knoten  ent- 
stehen, die  dann  erweichen  und  Kavernen  (Vomicae)  bilden,  deren  käsige 
Peripherie  mehr  und  mehr  vorgeschoben  wird;  einzelne  Pyramiden  werden 
dadurch  bald  zerstört.  Auch  ein  Abbröckeln  nekrotischer,  glasiger,  grauer, 
grüner,  brauner  Papillenstücke  kommt  hier  zuweilen  vor.  Anderseits  können 
sich  die  Kavernen  breit  ins  Nierenbecken  eröffnen  und  gleichzeitig  bis 
unter  die  Rinde  reichen  (Fig.  463).     Die  einzelnen  Kavernen  hängen  von 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ö2 
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vornherein  und  oft  dauernd  nicht  miteinander  zusammen.  In  vorge- 
schrittenen Stadien  des  Zerfalls  können  sie  aber  fast  sämtlich  mit  dem 
Nierenbecken  (Fig.  468)  und  hier  und  da  auch  untereinander  kommunizieren. 
2.  Seltener  ist  die  knotige  Form  der  Tuberkulose,  wobei  ein-  oder 
doppelseitig,  solitär  oder  multipel,  größere,  derbe  Konglomerattuberkel 
auftreten,  die  sich  an  der  Oberfläche  zuweilen  geschwulstähnlich  vorwölben 
können  und  keine  Neigung  zur  Erweichung  haben. 

Manchmal  kann  man  große,  steife,  anämischen  Infarkten  ähnliche  Infiltrate, 
die  sich  zusammenhängend  durch  Mark  und  Rinde  erstrecken  können,  in  beiden  Nieren 
sehen,  ohne  daß  die  äußere  Form  sehr  verändert  wäre.  Die  Kapsel  kann  ganz  intakt 
sein.  Das  Nierenbecken  kann  frei  bleiben;  besteht  aber  eine  auch  nur  geringfügige 
Ulceration,  z.  B.  nur  an  einer  Papillenspitze,  so  zeigt  es  meist  disseminierte  Tuberkel. 

Fehlen  sonstige  tuberkulöse  Herde  im  Körper,  so  kann  man  von  einer 
primären  Nierentuberkulose  sprechen.  Sie  ist  auf  dem  Sektionstisch 
sicher  sehr  selten.  —  Meist  kommt  Nierentuberkulose  bei  Lungen-  und 
Darmtuberkulose  vor,  oder  man  findet  wenigstens  eine  käsige  Bronchialdrüse. 

Die  käsig-kavernöseNierentuberkulose  (Phthisis  renalis  tuberculosa) 
kann  ein-  oder  doppelseitig  sein;  in  letzterem  Fall  ist  sie  auf  beiden  Seiten 
meist  ungleich  schwer.  Die  Niere  vergrößert  sich,  mitunter  auf  mehr  als 
das  Doppelte,  kann  eine  fluktuierende  Konsistenz  annehmen  und  an  der 
Oberfläche  buckelig  sein.  Die  Kapsel  ist  nicht  selten  schwartig  verdickt, 
wobei  jedoch  die  Niere  oft  noch  gut  herausschälbar  ist.  Wird  mit  der 
Zeit  das  ganze  Parenchym  einer  Niere  zerstört  und  ist  der  Ureter  durch 
Käsemassen  oder  tuberkulöse  Infiltration  seiner  Wand  undurchgängig  ge- 
macht, so  kann  die  Niere  in  einen  mit  käsig-eitrigen  oder  mit  trübweißen 
käsigen,  säuerlich  riechenden,  weichen  Massen  gefüllten  und  ausgekleideten, 
mehr  oder  weniger  durch  Scheidewände  gefächerten,  vorwiegend  bmde- 
gewebigen,  ziemlich  dickwandigen  Sack  (Pyonephrose)  verwandelt  sein.  — 
Ist  nur  eine  Niere  erkrankt  oder  auch  stark  geschrumpft  (s.  unten),  so 
kann  die  andere  kompensatorisch  hypertrophieren. 

Verf.  sah  einen  Fall  (31  jähr.  Mann),  wo  die  eine  verödete  tuberkulöse  Niere  nur  30, 
die  andere  käsig-kavernöse  345  g  wog,  dann  aber  auch  einen  Fall  (68jähr.  Mann),  wo 
die  linke,  tuberkulöse  Niere  30  g,  die  gesunde  rechte  206  g  Gewicht  hatte,  und  in  einem 
anderen  Fall,  wo  die  r.  Niere  operativ  entfernt  worden  war,  wog  die  linke  käsige  Sack- 
niere gar  700  g.*) 

(Der  Harn  kann  dann  normal  sein,  wenn  die  andere  Niere  gesund  ist.) 

Ein  seltenes,  ganz  von  dem  der  typischen,  käsig-ulcerösen  Form  abweichendes 
Bild  entsteht,  wenn  der  Ureter  obliteriert  ist,  die  käsigen  Zerfalismassen  sich 
eindicken  und  die  Parenchymreste  der  Niere  atrophieren  oder  schwielig  veröden.  Die 
ganze  Niere  schrumpft  dann  oft  sehr  erheblich  (bis  zu  30 — 15  g),  und  man  sieht 
auf  dem  Durchschnitt  (Fig.  4fi4)  rundlich  oder  eckig  geformte,  gelbweiße,  kitt-  oder 
pomadenartige  Massen,  die  sich  aus  Höhlen  herausquetschen  lassen.  Vom  Nierenbecken 
kann  noch  ein  Teil  erhalten  sein  (Fig.  464).  Zuweilen  schrumpft  das  Organ  bis  zur 
Unkenntlichkeit. 

Das  I^fierenbecken  ist  entweder   nur  im  Bereich    der   einen   oder  andern   käsigen 

*)  Normalgewicht  beider  Nieren  250— 300  g,  bei  Frauen  circa  25  g  weniger. 
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Pyramide  oder  in  typischen  Fällen  in  toto  tuberkulös  infiziert.  Man  sieht  entweder 
distinkte  Knötchen  oder  Ulcera  oder  käsig-körnige  oder  käsig-villöse  Massen,  welche 
die  Innenfläche  des  erweiterten  Beckens  in  dicker  Schicht  auskleiden,  während  sich 
außen  jüngere,  glasig-graue  oder  graurote  tuberkulöse  Granulationen  oder  schwieliges 
Gewebe  anschließen  können.  Den  Inhalt  bildet  eine  ammoniakalisch  riechende,  molkig- 
eitrige  Flüssigkeit  oder  krümeliger  oder  rahmiger  oder  käsiger  Eiter,  zuweilen  auch 
eine  pomade-  oder  kittartig  teigige,  gelbweiße  Masse.  Nicht  selten  sind  Inkrustationen 
mit  Erdphosphaten  und  freie  .Phosphat- 
steine. —  Selten  ist  das  Nierenbecken 
(eventuell  auch  der  Ureter)  mit  asbest- 
oder  fischschuppenartigen,  glänzenden, 
blätterigen  Massen  (die  aus  verhornten 
Epithelien,  Fetttröpfchen,  Cholestearin  be- 
stehen) ausgekleidet. 

Der  Ureter  kann  sich  in  gleicher 
Weise  wie  das  Nierenbecken  verändern.  ]n 
der  Regel  ist  er  erweitert,  gelegentlich 
bis  daumendick  und  derb  anzufühlen.  Je- 
doch kann  er  auch  stenosiert  sein,  oft 
mehrfach,  wodurch  er  dann  varicös  wird, 
und  streckenweise  kann  er  käsig  oder  käsig- 
fibrös oder  auch,  wie  Verf.  sah,  in  ganzer 
Ausdehnung  narbig  -  fibrös  oblite- 
rieren (Fig.  464).  Selten  sieht  man  auch 
strahlige  Narben  ohne  Verengerung.  Der 
Ureter  kann  auch  durch  Käsebröckel 
verstopft  sein;  in  einem  Fall  (65jähr. 
Frau,  alte  obsolete  Lungenphthise,  doppel- 
seitige käsig-kavernöse  Nierentuberkulose) 
fand  Verf.  den  linken  Ureter  unten  in 
einer  Länge  von  6  cm  mit  transparenten, 
grau-grünlichen  Bröckeln  nekrotischer 
Papillen  verstopft. 

Auch  die  untern  Harnwege  können, 
wie  erwähnt,  infiziert  werden,  und  der 
Harn,  dessen  Verhalten  sehr  wechselt, 
kann  reichlich  Eiter,  Detritusmassen,  Tu- 
berkelbacillen  und  nicht  selten  Blut 
enthalten.  Nach  J.  Israel  kommt  Blut  im 
Anfangsstadium,  wo  der  Harn  klar  sein 
kann,  sogar  in  25  %  der  Fälle  vor.  Als 
häufiger,  doch  absolut  nicht  konstanter  Be- 
fund erscheinenTuberkelbacillen,  die  sich  oft 
in  so  großer  Menge  im  Urin  finden,  daß 
mikroskopisch  S-förmige,    schlangen-  oder 


Fig.  464. 
Verödung  der  r.  IV'iere  hei  Tuberkulose, 
mit  Obliteration  des  Ureters,  Die  un- 
kenntlichen Parenchymreste  des  Organs 
sind  von  Höhlen  durchsetzt,  die  mit  käsig- 
eiterigen, eingedickten  Massen  erfüllt  sind. 
Unten  Rest  vom  Nierenbecken.  Die  andere 
Niere,  deren  Ureter  kleinfingerdick,  zeigte 
die  typische  kavernöse  Form  der  Tuber- 
kulose, Gewicht  265  gr.  33jähr.  Mann  mit 
Urogenitaltuberkulose  (Blase,  Urethra,  Pro- 
stata, beide  Vasa)  (def.,  beide  Nebenhoden,  r. 
Hoden)  u.  Lungentuberkulose.    7io  Q^t.  Gr. 

raupenförmige    Gruppen  (Zöpfe)   zu    sehen 

sind,  die  man  am  gefärbten  Präparat  auch  schon  makroskopisch  erkennen  kann.  Diese 
Anordnung  der  Bacillen  ist  ein  Anhaltspunkt  zur  Unterscheidung  von  Smegma- 
bacillen  (s.  bei  Penis),  mit  denen  Tuberkelbacillen  hier  sonst  leicht  zu  verwechseln 
sind  (und  zwar  am  ersten  im  natürlich  entleerten  Frauenharn,  während  Sm.b.  im 
Katheterharn  selten  eine  Rolle  spielen;  Lit.  bei  Salus). 
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Folgen:  Während  die  miliaren  Tuberkel  (a)  keine  große  pathologische  Tragweite 
haben  und  klinisch  gar  nicht  diagnostizierbar  sind,  ist  die  viel  häufiger  bei  Männern 
als  bei  Frauen  vorkommende  lokalisierte  Tuberkulose  (b),  vor  allem  in  ihrer  typischen 
Form,  der  käsig-kavernösen  Phthise  der  Niere,  eine  oft  deletäre  Erkrankung 
nicht  nur  wegen  der  lokalen  Zerstörung  von  Nierengewebe  und  der  dadurch  gefährdeten 
Ausscheidung  der  harnfähigen  Stoife,  sondern  auch  wegen  der  eventuellen  Übertragung 
des  tuberkulösen  Prozesses  auf  untere  Abschnitte  (deszendierende  Form  der  üro- 
genitaltuberkulose)*),  und  schließlich  weil  allgemeine  Miliartuberkulose  in 
akuter  Weise  davon  ausgehen  kann;  das  sah  Verf.  sogar  bei  einer  83 jähr.  Frau  mit 
linksseitiger  Nierentuberkulose.  In  einem  Fall  von  Hanau  entstand  die  Generalisation 
durch  Vermittlung  der  tuberkulös  erkrankten  Nierenvene. 

Lit.  über  Nierentuberkulose  im  Anhang. 

2.  Syphilis  der  Niere. 

In  den  Frühstadien  der  Syphilis  kann  ■  eine  gewöhnliche  akute  Nephritis 
auftreten.  —  Turaorartige  Gummiknoten  sind  selten,  können  aber  zu  bedeutender 
Vergrößerung  der  Niere  führen.  Auch  schwielig  gummöse,  mit  narbiger  Einziehung 
verbundene  Wucherungen  sind  selten.  —  Eine  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis 
ähnliche,  aber  nur  auf  ganz  circumscripte  Bezirke  der  Oberfläche  beschränkte,  wenig 
charakteristische  Veränderung,  welche  zur  Bildung  von  oft  stern-  oder  keilförmigen,  grau 
gefärbten,  atrophischen  Bezirken  führt,  kommt  bei  Syphilis  vor  und  wird  als  Nephritis 
interstitialis  chronica  fibrosa  multiplex  bezeichnet  (syphilitische  Schrumpf- 
niere). In  diesen  Herden  kann  man  Arteriitis  obliterans  und  hyaline  Glomeruli  finden. 
Eine  stärkere  Wucherung  von  Granulationsgewebe  in  der  Peripherie  der  Herde 
unterscheidet  sie  von  herdweisen,  einfachen  arteriosklerotischen  Atrophien. 

Bei  kongenitaler  8ypliilis  ist  die  Niere  sehr  häufig  krank  (s.  Fig.  IV,  S.  293). 
Die  Niere  ist,  wie  Hecker  zuerst  betonte,  im  Gegensatz  zur  Leber  selbst  bei 
totfaulen  Früchten  noch  relativ  gut  untersuchungsfähig.  Man  findet  vor- 
wiegend in  der  Rinde,  aber  auch  in  der  Marksubstanz,  nicht  nur  kleinzellige,  diffuse 
oder  herdweise  Infiltration,  sondern  auch  gelegentlich  eine  Vermehrung  des 
interstitiellen  Bindegewebes  und  vaskuläre  und  perivaskuläre  Infiltrate. 
Bei  syphilitischen  Neugeborenen  und  Säuglingen  kann  man  auch  eine  herd  weise 
oder  diffuse  Fibrose  sehen  (selten),  verbunden  mit  Vasculitis  und  Parenchym- 
verfettung  (mit  Vorsicht  zu  beurteilen;  vgl.  S.  294).  Auch  Kompression  der  Harn- 
kanälchen  im  Mark  und  folgende  Cystenbildung  wird  beobachtet  (Stroebe).  Sehr  selten 
tritt  indurative  Schrumpfung  ein.  —  Größere  Gummiknoten  sind  selten.  —  Vor- 
sicht in  der  mikroskopischen  Beurteilung  ist  geboten  einmal  hinsichtlich  der 
Zellinfiltrate,  da  diese  auch  normal  in  der  fötalen  Rinde  vorkommen  (aber  nicht  so  stark, 
Fig.  IV  S.  239,  und  nach  Ruckert  sollen  die  Zellen  auch  größer  und  chromatinärmer 
sein),  und  zweitens  betreffs  der  Annahme  von  Wachstumshemmungen  durch  das 
Syphilisvirus  (Stroebe,  Hochsinger,  Stoerk),  wofern  es  sich  nur  um  jene  Bilder 
gewundener  Schläuche  in  der  Rinde  (,neogenen'  Rindenzone,  Hamburger)  handelt, 
denn  letztere  Bilder  kommen  auch  bei  gesunden  Föten  und  selbst  bei  normalen,  aus- 
getragenen Kindern  vor  (Hecker).  Nach  Ruckert  kommen  selbst  schlecht  ausgebildete 
Glomeruli  vereinzelt  in  normalen  Nieren  bei  Neugeborenen  vor  und  wandeln  sich  ver- 
mutlich später  in  die  von  Baum  beschriebenen  Kalkkörperchen  der  Rinde  um  (vgl.  S.  795). 
Doch  zeigte  Kimla  (Lit.),  daß  tatsächlich  eine  Hemmung  in  der  Entwicklung  des  Paren- 
chyms  vorkommt,  bei  gleichzeitiger  Wucherung  des  Mesenchyms,  das  in  seiner  Zusammen- 
setzung (Zellreichtum)   lange   auf  einer  Entwicklungsstufe  verharrt,   die  dem  Alter  und 

*)  s.  S.  816. 
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der  Entwicklung  des  betreffenden  Individuums  nicht  entspricht.  Hecker  (Lit.)  hält  die 
zellige  Infiltration  der  Wandung  und  Umgebung  der  kleinsten  Rinden- 
arterien  in  erster  Linie  für  pathognomonisch  für  Syphilis. 

3.  Aktinomykose  der  Niere. 

Nierenherde,   die   im  Anschluß   an  Aktinomykose   anderer  Organe   auftreten,   sind 
selten.       Sie     können    erhebliche    Größe     er-     •i>--yi'.'-:V^^'^yj:r4^n>or--;f~<'-::-^^^ 
reichen.    Perinephritis  kann  sich  anschließen.     ^^l-'y^^^M^  ^''^^     •■*     "'"'         Ä:r*^.\ 

4-.  Bei  einer  Reihe  von  Infektions- 
krankheiten (Typhus,  Pocken,  Scharlach) 
kommen  lyniiiiioniartige  Zellaniiäufun- 
gen  in  der  Niere  vor.  Bei  Leukämie 
können  die  Zellansammlungen  so  mächtig 
sein  (Fig.  465),  daß  das  Organ  stark  ver- 
größert, fleckig- graugelblich,  glasig,  fleischig 
aussieht  und  stellenweise  keine  Zeichnung 
mehr  erkennen  läßt.  Die  Infiltration  ist  dif- 
fus    oder    nur     an     bestimmte     Gefäßbezirke 


gebunden     und     bildet     dann     circumscripte,     ^^^%^-.^ 
tumorartige     Knoten    (ähnlich     sehen    frische 
Metastasen    von   Lymphosarcom    aus;    vg 
die  Beob.  des  Verf.  S.  162). 


Diffuse  Infiltration    des    Zwischenge- 
webes der  liiere  bei  Leukämie. 


VII.  Hämatogeiie  Ablagerungen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken. 

Die  Nieren,  als  Hauptreioigungsapparat  des  Blutes,  werden  oft  Sitz 
von  Ablagerungen  von  Substanzen,  die  sich  entweder  bereits  als  feste 
Körper  im  Nierenblut  befinden  oder  sich  häufiger  erst  in  der  Niere  in  fester 
Form  abscheiden.  Diese  Substanzen  sind  zum  Teil  normale  Sekretions- 
produkte der  Niere,  die  aus  irgend  einem  Grunde  als  feste  Körper  ausfallen; 
derart  sind  z.  B.  die  Harnsäureabscheidungen  in  abgestorbene  Epithelien. 
Andere  Ablagerungen  haben  keine  Beziehung  zur  normalen  Sekretion. 
Feste  Abscheidungen  in  der  Niere  bezeichnet  man  als  Konkrement- 
Infarkte.     Es  sind  zu  nennen: 

a)  Der  Harnsänre*  Infarkt. 

Am  typischsten  kommt  er  zur  Ausbildung  in  Gestalt  des  Harnsäure- 
Infarktes  der  Neugeborenen.  An  den  Papillen  und  mehr  oder  weniger 
weit  in  die  Marksubstanz  hineinragend,  findet  man  bei  Neugeborenen  gelb- 
liche oder  ziegelrote,  streifige  Massen,  welche  in  Büscheln  nach  der  Papillen- 
spitze  konvergieren.  Die  hellen  Massen  kontrastieren  lebhaft  gegen  die 
dunkelrote  Farbe  der  Marksubstanz;   sie  liegen  in  Harnkanälchen. 

Drückt  man  sie  aus  den  Papillen  aus  und  bringt  sie  unter  das  Mikroskop,  so  sieht 
man  höckerige,  dunkle,  bröcklige  Cylinder  und  Würstchen,  die  aus  heller  oder 
dunkler,  gelb,  bräunlich  bis  schwarz  gefärbten,  zum  Teil  fein  radiär  gestreiften  oder 
doppelt  konturierten  Kügelchen  zusammengesetzt  sind,  die  aus  Harnsäure  mit  Uraten, 
und  zwar  harnsaurem  Natron  und  harnsaurem  Ammoniak,  bestehen  (Fig.  XIII a  und  XVI 
auf  Taf.  II  im  Anhang).  —  Löst  man  sie  in  Salzsäure  oder  Essigsäure  auf,  so 
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scheiden  sich  beim  Verdunsten  tafelförmige  Harnsäurekristalle  aus,  die  zum  Teil 
typisch  wetzsteinförmig  sind  (Fig.  Xlllb  u.  c  auf  Taf.  II),  und  es  bleibt  ein  zartes, 
helles  Eiweißklümpchen  als  organisches  Gerüst  zurück  (Ebstein),  welches  ebenso 
wie  die  Harnsäurekügelchen  von  den  Epithelien  der  sekretorischen  Abschnitte  aus- 
geschieden wird  (vgl.  Aschoff).  —  Hyaline  Cylinder  können  als  Gerüst  von  Harn- 
säurecylindern  restieren. 

Diese  Harnsäureausscheidung  ist  physiologisch  und  wird  als  Ausdruck 
einer  Harnsäureüberladung  des  Blutes  angesehen,  welche  eine  Folge  der  nach  der 
Geburt  eintretenden  Änderung  des  Stoffwechsels  ist.  Der  Harnsäure-Infarkt  kommt  fast 
nur,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos,  bei  solchen  Neugeborenen  vor,  die  geatmet 
haben.  Die  Ausscheidung  (nie  vor  dem  1.  Tag  auftretend)  vollzieht  sich  gewöhnlich 
vom  2.  Tage  au  bis  zum  14. — 21  Tage,  und  meistens  werden  die  Harnsäure-Infarkte 
ohne  Hindernisse  durch  den  Harn  aus  dem  Körper  herausgespült.  Gelegentlich 
können  sie  länger  in  der  Niere  stecken  bleiben  oder  auch  im  Nierenbecken  oder  in  der 
Blase  als  gelbbräunliche  Krümelchen  später  noch  gefunden  werden.  Orth  erwähnt  den 
Befund  bei  einem  öjähr,  Knaben;  Verf.  fand  Harnsäure-Infarkt  bei  einem  7jähr.,  an 
Lyssa  verstorbenen  Knaben.  Die  Harnsäure  kann  im  Nierenbecken  oder  in  der  Blase 
die  Ausbildung  größerer  Steine  veranlassen,  und  Harnsäuresteine  sind  gerade 
bei  Kindern  sehr  häufig.  —  Oft  kombiniert  sich  Bilirubin-Infarkt  (S.  823)  mit 
dem  Harnsäure-Infarkt. 

Bei  Erwachsenen  findet  man  bei  der  Gicht  (Arthritis  urica)  intensiv- 
weiße Streifchen  oder  Flecken  im  Mark  und  seltener  in  der  Rinde,  welche 
Krystall häufen  vorwiegend  von  saurem  harnsaurem  Natron,  zu  geringem 
Teil  auch  von  harnsaurem  Ammoniak,  darstellen,  denen  nicht  selten  auch 
Kalk  (der  allein  nicht  so  intensiv  weiß  ist)  beigemengt  ist.  Häufig  besteht 
zugleich  Schrumpfniere.   Die  Niere  kann  aber  auch  sonst  unverändert  sein. 

Mikroskopisch  sieht  man  feinste  lange  Nadeln  und  vorwiegend  größere  Krystalle 
(rhombische  Säulen  und  Tafeln),  welche  zu  Büscheln  angeordnet  sind  (s.  Fig.  XV  auf 
Taf.  II  im  Anhang)  und  in  Harnkanälchen,  Epithelien  und  im  interstitiellen  Gewebe 
liegen  können,  um  dieselben  herum  ist  das  Gewebe  zum  Teil  nekrotisch  und  bei 
Kerufärbung  unfärbbar.  —  Das  ist  nach  Ebstein  ein  Eifekt  der  gelösten  Harnsäure; 
in  den  nekrotischen  Partien  erfolge  dann  die  Abscheidung  der  Krystalle;  andere  An- 
sichten s.  S.  749  u.  750. 

Die  Tafeln  und  Säulen  (Nadeln)  von  harnsauren  Salzen  lösen  sich  bei  Zusatz  von 
Salzsäure  oder  Essigsäure  unter  leichtem  Erwärmen  auf;  beim  Erkalten  fallen  reine, 
wetzsteinförmige  Krystalle  aus. 

Auch  bei  Leukämie  kommen  ähnliehe,  oft  sehr  reichliche  Harnsäureablage- 
rungen vor. 

Größere  Harnkonkremente  (Harnsand  oder  -gries  und  Harnsteine),  welche  in 
den  Nierenkanälchen  sowie  vor  allem  im  Nierenbecken  liegen  und  die  besonders  häufig 
bei  Gicht  vorkommen,  werden  bei  Nephrolithiasis  (s.  S.  837)  noch  erwähnt. 

b)  Blutpigment-Infarkte. 

Hierbei  handelt  es  sich  meist  um  Ablagerung  von  Hämoglobin,  Hämo- 
globin-Infarkt (vgl.  Hämoglobinämie  S.  113),  oder  von  Methämoglobin 
(z.  B.  bei  A^ergiftung  mit  chlorsauren  Salzen,  s.  S.  124),  welche  sich  durch 
Zerstörung  roter  Blutkörperchen  innerhalb  des  circulierenden  Blutes  ge- 
bildet haben.  Man  findet  das  Blutpigmeut  in  Form  von  rötlich-gelben  oder 
bräunlichen  Tropfen  oder  feinkörnigen,  bräunlichen,  zu  Cylindern  zusammen- 
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gebackenen  Massen  im  Lumen  der  Harnkanälchen;  letztere  enthalten  stets 
auch  hyaline  Cylinder.  In  schweren  Fällen  wird  die  Niere  vergrößert, 
leicht  bräunlich  uod  besonders  in  den  Pyramiden  deutlich  braun  gestreift 
und  gefleckt. 

Der  Irin  ist  rötlich,  bis  bräunlich,  zuweilen  selbst  schwarz. 

Ablagerung  von  Häniosiderin  (der  eisenhaltigen  Modifikation  des  Hämo- 
globins) kommt  stets  bei  Icterus  neben  der  Bilirubinablagerung  vor,  ferner  oft 
sehr  ausgedehnt  bei  perniciöser  Anämie.  Über  das  Verhalten  in  schweren  Fällen 
von  Malaria  s.  S.  123.  —  Die  Ablagerung  erfolgt  in  Gestalt  von  Schollen  und 
Körnchen,  vorwiegend  in  den  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen,  dann  aber  auch 
im  Kapselepithel  und  in  den  Kapillarendothelien.  Pigment  findet  sich  auch  im 
Lumen  der  Kanälchen.  Manche  Zellen  sind  diffus  durchsetzt.  (Eisenreaktion 
s.  S.  224.) 

Ablagerung  von  llämatoidin  (der  eisenlosen  Modifikation  des  Hämoglobins) 
erfolgt  in  Form  von  Körnern  oder  Krystallen.  —  Hämosideriu  und  Hämatoidin 
entstehen  in  loco  aus  dem  Hämoglobin  des  ergossenen  Blutes. 

c)  Gallenpigment-Infarkte. 

Bei  icterischen  Neugeborenen  findet  man  den  Bilirubininfarkt 
(E.  Neumann),  und  zwar  meist  mit  Harnsäure-Infarkt  kombiniert.  Makro- 
skopisch entsteht  eine  prächtig  oraogerote,  radiäre  Streifung  der  Markpapillen, 
aus  denen  man  die  breiigen,  gefärbten  Massen  ausdrücken  kann. 

Mikroskopisch  präsentiert  sich  das  Bilirubin  teils  als  formlose,  hellgelbe,  körnige 
Masse,  teils  als  nadeiförmige,  oft  zu  Büscheln  vereinigte,  teils  als  rhombische 
Krystalle  von  rubinroter  Farbe  (Fig.  IX  auf  Tafel  II  im  Anhang).  Die  Massen  liegen 
hauptsächlich  in  der  Marksubstanz,  und  zwar  im  Lumen  der  Kanälchen,  sowie  in  den 
Epithelien,  Blutgefäßen  und  im  Zwischengewebe.  In  der  Rinde  sind  sie  spärlicher.  — 
Außerdem  sind  sie  im  Blut  (Fig.  IX  auf  Tafel  II  im  Anhang)  sowie  in  den  verschiedensten 
Organen  und  namentlich  auch  im  Fettgewebe  vorhanden. 

Beim  Icterus  der  Erwachsenen  fällt  das  Gallenpigment,  welches  die 
Niere  grasgrün  färben  kann,  in  der  Regel  nicht  krystallinisch*)  aus,  sondern 
färbt  die  Epithelien  im  Mark  und  besonders  in  der  Rinde  teils  diffus  gelb 
und  grün,  teils  verdichtet  es  sich  zu  Körnchen  in  denselben,  und  es  füllt 
die  gewundenen  wie  geraden  Kanäle,  in  körniger  oder  scholliger  Form,  oder 
zu  Cylindern  zusammengebacken,  aus.  Die  besonders  stark  ergriffenen 
Epithelien,  vor  allem  diejenigen  der  gewundenen  Kanälchen,  können 
verfetten  oder  nekrotisch  werden  und  sich  abstoßen.  Oft  findet  man 
gallig  gefärbte  oder  mit  pigmentierten  Zellen  bedeckte,  hyaline  Cylinder.  Die 
Marksubstanz  kann  dunkelgrün  gestreift  sein. 

d)  Kalk-Infarkt. 

Dieser  besteht  in  Ablagerung  von  phosphorsaurem  und  kohlensaurem 
Kalk.     Es  erscheinen  weiße  Streifen  in   den  Papillen,   die   von  der  Spitze 


*)  Nach  Orth  kommt  kristallinischer  Gallenfarbstoff  ausnahmsweise  bei  akuter 
Leberatrophie  und  bei  perniciöser  Anämie  mit  Icterus  vor;  die  Ausfällung  ist 
dann  aber  wohl  eine  postmortale. 
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radiär  ausstrahlen.  Die  häufigste  Form  ist  diejenige,  welche  man  im  höheren 
Alter  und  unter  andern  Verhältnissen  sieht,  bei  denen,  wie  z.  B.  bei 
Osteomalacie,  lebhafte  Resorptionsvorgänge  am  Skelett  stattfinden;  in 
Fällen  letzterer  Art  spricht  man  auch  von  Kalkmetastase. 

Mikroskopisch  findet  man  die  Kalksalze  als  feinste  Körnchen  Inder  Wand  der 
Kanälchen  und  im  interstitiellen  Gewebe,"  zum  Teil  auch  in  den  Epithelien 
gelegen.  Im  Lumen  der  Kanälchen  liegen  oft  drusige  oder  wurstförmige  Kalkkonkre- 
mente, welche  bei  durchfallendem  Licht  schwarz,  bei  auffallendem  leuchtend  weiß, 
dem  Fett  ähnlich  sind.*)  Bei  Kalkmetastase  kommen  feine  und  grobe  Kalkmassen 
auch  in  den  Kapseln  der  Glomeruli  vor. 

Bei  verschiedenen  Intoxikationen,  vor  allem  mit  Sublimat,  findet 
man  häufig,  jedoch  nicht  konstant,  manchmal  schon  makroskopisch  sicht- 
bare, in  anderen  Fällen  erst  mikroskopisch  nachweisbare,  ausgedehnte  fleck- 
weise Ablagerung  von  Kalksalzen  in  den  Epithelien,  vorwiegend  in  denen 
der  gewundenen  Kanälchen. 

Ferner  wird  der  Kalkinfarkt,  wenn  auch  sehr  inkonstant,  beobachtet  bei  Ver- 
giftung mit  Glycerin  (Affanasie w),  Phosphor,  Aloün,  Bisrauthum  sub- 
nitricum  (Neuberger),  Jodoform  (v.  Kossa)  und  Formalin  (Putti). 

Die  Ablagerung  erfolgt  hauptsächlich  in  solchen  Epithelien,  welche  der  toxischen 
oder  anämischen  Nekrose  verfallen  sind;  abgelöste,  verkalkte  Epithelien  können  Kalk - 
cylinder  bilden.  (Die  Kalkcylinder  sind  dabei  auch  eisenhaltig,  Gierke.)  —  In 
manchen  Fällen  von  Quecksilbervergiftung  findet  man  nur  nekrotische  Ver- 
änderungen au  den  Epithelien.  Die  Rinde  kann  dann  trüb  und  blaß  aussehen  und 
makroskopisch  mit  fettiger  Degeneration  verwechselt  werden,  doch  kommt  auch  fettige 
Degeneration  vor  (ohne  Protagon  —  Stoerk  s.  S.  788).  Bei  Vergiftung  mit  Oxal- 
säure und  oxalsaurem  Kali  (Kleesalz)  fällt  oxalsaurer  Kalk  (s.  Fig.  II  auf  Tafel  II 
im  Anhang)  in  großen  Mengen  in  den  Nieren  und  im  Nierenbecken  aus,  wenn  die  Menge 
des  phosphorsauren  Natrons  nicht  genügt,  um  die  Oxalsäure  in  Lösung  zu  halten.  Das 
Oxalat  bildet  weiße  Niederschläge.  Die  Gewebselemente  werden  dabei  aber  nicht  infil- 
triert.    (Im  Nierenbecken  haben  Oxalsteine  eine  braungelbe  oder  braungraue  Farbe.) 

e)  Silber-Iufarkt. 

Dieser  seltene  Infarkt  kommt  bei  Argyrie  vor,  welche  zuweilen  nach  längerem 
Gebrauch  von  Silberpräparaten  entsteht.  Bräunlich-schwarze  Silberkörnchen  werden  im 
Bindegewebe  deponiert,  vor  allem  im  Mark,  das  grau  bis  schwarz  aussehen  kann,  und 
ferner  in  den  Glomeruli. 

Till.  Cysten,  Oeschwülste  und  tierische  Parasiten  der  Niere. 

A.  Cysten. 

1.  Vereinzelte  Cysten,  meist  klein,  zuweilen  aber  auch  von  erheblicher, 
ja,  kolossaler,  bis  Mannskopfgröße,  mit  glatter,  von  Pflasterepithel  ausge- 
kleideter Innenfläche,  kommen  besonders  bei  älteren  Leuten  in  meist 
sonst  wesentlich  unveränderten  Nieren  vor. 

Harnbestandteile  sind  im  wässerigen,  klaren  Inhalt  sehr  großer  Cysten  gewöhn- 
lich nicht  mehr  nachzuweisen,  wohl  aber  Eiweiß.    Zuweilen  ist  der  Inhalt  kleiner  Cysten 


*)  Kalkreaktionen  s.  auf  S.  60. 
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kolloid  und  bräunlich.  —  Ihre  Entstehung  ist  wohl  meist  auf  eine  fötale  Entwicklungs- 
hemmung mit  sekundären  Abschnürungsvorgängen  zurückzuführen  (Rückert).  —  Auch 
Braunwarth  (Lit.)  hält  sie  für  kongenital  und  nur  quantitativ  von  der  eigentlichen 
Cystenniere  (s.  unten)  verschieden. 

2.  Zahlreiche  Cysten,  meist  klein,  hirsekorn-  bis  erbsengroß,  sieht  man 
öfter  in  Schrumpfnieren,  vor  allem  bei  der  indurativen  Form  derselben 
sowie  auch  bei  der  arteriosklerotischen  und  senilen  Atrophie.  Mitunter 
ist  die  ganze  Oberfläche  beider  Nieren  damit  bedeckt;  die  Nieren  brauchen 
dabei  nicht  vergrößert  zu  sein. 

Der  Inhalt  ist  bald  klar,  dünn,  wie  Harnwasser,  bald  kolloid.  Es  handelt  sich 
hier  teils  um  ßetentionscysten,  um  Harnretention  bei  Unwegsamkeit  einzelner  oder 
zahlreicher  Kanälchen,  teils  (bei  den  Kolloidcysten)  um  eine  Sekretion  pathologisch 
veränderter  Zellen. 


Fig.  466. 


Fig.  467. 


Fig.  466.    Cystischc  rechte  IViere  eines  weiblichen  totgeborenen  Kindes  mit  kongenitaler 

Syphilis.     Gewicht  der  Niere  24  g.     Beob.  aus  Basel.     Nat.  Gr. 
Fig.  467.    Froutalschnitt  durch  diese  Niere.     Die  andere  Niere  war  nicht  cystisch. 


3.  Cystenniere  (Ren  cysticus)  sog.  cystische  Degeneration  der 
Niere,  Hydrops  renum  cysticus.  Sie  kommt  sowohl  bei  Erwachsenen, 
selbst  in  hohem  Alter,  wie  auch  bei  Neugeborenen  und  Kindern  vor; 
letzteres  bezeichnet  man  als  kongenitale  Cystenniere.  Die  Cystenniere, 
welche  ein-  oder  meist  doppelseitig  ist,  zeichnet  sich  durch  außerordent- 
lichen Reichtum  an  Cysten  aus,  so  daß  sie  ein  System  von  zahlreichen, 
meist  rundlichen  Hohlräumen  verschiedenster  Größe  darstellt,  deren  Zwischen- 
wände oft  nur  noch  Spuren  von  Nierenparenchym  enthalten.  Die  einzelnen 
Cysten  können  Erbsen-,  Kirsch-  bis  über  Faustgröße  erreichen.  Meist  scheint 
der  klare  Inhalt  durch  die  Cystenwände  bläulichweiß  oder  goldgelb  durch. 
In  der  Regel  ist  der  Inhalt  serös,  selten  in  einzelnen  Cysten  kolloid  und 
gelblich  oder  durch  Hämorrhagien  rot  oder  bräunlich  gefärbt,  klar  oder 
getrübt.  Verf.  sah  einen  Fall  von  Septicopyämie  (41jährig.  Mann,  kleine 
Verletzung  an  der  großen  Zehe),  wo  ein  Teil  der  Cysten  vereitert  war. 
Die   Cvsten   wölben   sich  mehr   oder  weniger  stark  an  der  Oberfläche  vor; 
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diese  wird  oft  krummbucklig.  In  extremen  Fällen  hat  die  Niere  im  ganzen 
etwas  Traubenartiges,  mit  sehr  verschiedener  Größe  der  beerigen  Promi- 
nenzen. Die  Größe  der  Niere  kann  die  eines  Kindskopfs  und  mehr  erreichen, 
ja  es  kommen  Gewichte  bis  zu  3000  g  vor.  Verf.  sah  ein  Gesamtgewicht 
beider  Nieren  von  3504  g  und  eine  Länge  einer  Niere  von  28  cm.  Gewöhn- 
lich sinken  die  Cystennieren  nach 
abwärts  bis  zur  Linea  innominata 
und  noch  weiter.  Die  Träger  von 
Cystennieren  können  häufig  zwar 
selbst  sehr  alt  werden,  aber  schließlich 
auch  plötzlich  urämisch  zugrunde 
gehen.  Oft bestehtzugleich eine Cysten- 
leber. 

Ruckert  macht  darauf  aufmerksam, 
daß  sich  häufig  auch  Mißbildungen  und 
Entwicklungsstörungen,  speziell  nur  im 
uropoetischen  System,  damit  kombinieren. 
Dunger  (Lit.)  weist  auf  familiäres  und 
hereditäres  Vorkommen  hin. 

Cystennieren     bei    Neugebore- 
nen,   meist    doppelseitig,    sind    bisweilen 
nur  unerheblich  vergrößert  und  sehen  dann 
meist   wie   ein  feinporiger  Schwamm   oder 
^^^     _^  ^  wie    eine    kompakte    Sagomasse    aus.      In 

%  '^P^^^l^p  ^       _      ^vi  ^is^  J?|  anderen  Fällen   sind  aber  die  Cysten   viel 

X^  '    '%^^^^^^^^  -^~^..^j»»l  größer,  denen  der  Erwachsenen  ganz  gleich. 

Das  Gewicht  solcher  Nieren  kann  auf  das 
Hundertfache  vergrößert  sein,  und  sie 
können  sogar  ein  Geburtshindernis 
werden.  Zugleich  kann  die  Leber,  selten,  wie 
Verfasser  in  einem  Fall  beschrieb,  auch 
das  Pankreas  vielcystisch  sein. 

Über  die  Entstehung  der 
Cystenniere  herrschen  sehr  ver- 
schiedene Ansichten.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, daß  die  Affektion  stets 
angeboren  ist  und  meist  auf  Ent- 
wicklungsstörungen beruht.  Eine  in 
allen  Punkten  befriedigende  Erklärung 
wurde  aber  noch  nicht  gegeben. 

Die  Mehrzahl  der  älteren  Autoren 
hielt  die  Cysten  für  Retentionscysteu; 
die  Harnkanälchen  sind  irgendwo  undurchgängig,  der  Urin  staut  sich.  Kanälchen  und 
Glomeruluskapseln  erweitern  sich.  Verschiedene  Ursachen  für  die  Undurch- 
gängigkeit  der  Kanälchen  werden  angegeben:  Atresie  der  Papillen  (Virchow), 
als  Resultat  einer  Entzündung  (a),  welche  vielleicht  durch  kleine  Harnsäurekonkremente 
in    den    Kanälchen    hervorgerufen    wird,    ferner    Nephritis    papillaris,    die    vom 


Fig.  468. 
Durchschnilt     durch     eine     Cystenniere 

einer  öOjähr.  Frau.     Die  andere  Niere  war 

ähnlich.   Zugleich  bestand  eine  Cystenleber. 

Durchgeschnitten  nach  Härtung  in  Formol. 

Vs  nat.  Gr.     Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 
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Nierenbecken  übergreifen  soll(Thorn),  doch  sprechen  dagegen  sowohl  allgemeine 
Erfahrungen,  wonach  nach  Unterbindung  eines  Drüsenausführungsgangs  Atrophie  der 
Drüse  eintritt,  als  auch  experimentelle  Versuche  (Pettersson).  Andere  nehmen  eine 
Wucherung  zwischen  den  Reneuli  (Durlach)  an,  oder  halten  die  Arteriolae 
rectae  für  die  Angriffspunkte  für  einen  Entzündungsreiz  ( L  eich  tenstern). 
Arnold  konnte  eine  primäre  fibröse  Nephritis  als  Ursache  kongenitaler  Cystenbildung 
nachweisen,  desgl.  Verf.  in  dem  oben  erwähnten  Fall.  —  Gegenüber  dieser  Gruppe,  für 
welche  man  das  wesentliche  ätiologische  Moment  im  Verschluß  von  Kanälchea  infolge 
entzündlicher  Vorgänge  erblickt,  nehmen  jetzt  viele  an,  daß  infolge  einer  Missbildung 
(b),  also  einer  Entwicklungshemmung,  Harnkanälchen  hier  und  da  undurchgängig 
wurden,  und  daß  nun  beim  weiteren  Wachstum  cystische  Ektasie  von  Kanälchen  und 
Glomeruli  folgte.  Auch  Verf.  hält  diese  Ansicht  für  das  Gros  der  Fälle  für  richtig. 
Ribbert  vertritt  auf  Grund  eines  Falles  von  Gystennieren  mit  Hydronephrose  bei  einem 
neugeborenen  Knaben  die,  übrigens  schon  von  0.  Hildebrand  angedeutete,  Hypothese, 
daß  es  sich  bei  den  Gystennieren  um  Retentionscystenbildung  handle,  beruhend 
auf  einer,  hier  durch  die  Hydronephrose  hervorgerufenen  entzündlichen  Bindegewebs- 
wucherung,  welche  eine  mangelhafte  Vereinigung  zwischen  Harnkanälchen 
und  Gl omerul US  anlagen  im  Gefolge  hatte,  d.  h.  die  gewundenen  Kanälchen  nicht 
zur  Entwicklung  kommen  ließ.  Doch  konnte  Ruckert  bei  Untersuchung  mehrerer 
Fälle  konstatieren,  daß  die  gewundenen  Kanälchen  gerade  nicht  fehlten.  Auch 
E.  Meyer  spricht  von  mangelhafter  Verschmelzung  zweier  Systeme. 

Ruckert  (der  dagegen  denStandpunkt  der  einheitlichen  Entstehung  der  Niere  vertritt, 
Tgl.  S.  771)  nimmt  in  recht  einfacher  und  plausibler  Weise  eine  Entwicklungs- 
hemmung der  Art  an,  daß  die  Niere  auf  einer  früheren  oder  späteren  fötalen  Stufe 
stehen  bleibt,  und  daß  sich  dann  Abschnürungsvorgänge  an  gewissen  prädisponierten 
Stellen  des  Kanalsystems  einstellen;  und  zwar  liegen  diese  sozusagen  physiologischen  Engen 
da,  wo  ein  größerer  Kanal  enge  Seitenzweige  abgibt,  also  hauptsächlich,  wenn  auch  nicht 
ausschließlich,  in  den  Markpapillen.  Die  Ursachen  der  Abschnürung,  die  eine  gewisse 
Analogie  in  denen  haben,  welche  man  öfter  an  den  Ureteren  sehen  kann,  bleiben  un- 
gewiß (Epithelverklebung,  Atrophie?).  Je  früher  in  der  fötalen  Periode,  um  so  relativ 
reicher  ist  die  Niere  an  Bindegewebe,  besonders  im  Mark.  So  erklärt  sich  die  von  den 
Autoren  beschriebene  Bindegewebsvermehrung  (die  angebliche  entzündliche  Wucherung). 
Auch  Borst,  Dunger  (Lit.)  und  Busse  treten  für  eine  Entwicklungsstörung  ein,  wobei 
ersterer  freilich  dem  Epithel  eine  geschwulstartige  Wucherungstendenz  zuschreibt, 
während  die  anderen  die  Gewebsproliferation,  die  gar  nicht  in  allen  Fällen  eintritt,  für 
ein  sekundäres  Moment  halten. 

c)  Man  hat  die  Cystenniere  (bei  Erwachsenen  wie  bei  Neugeborenen)  auch  als 
epitheliale  Geschwulst,  als  multiloculäres  Adenocystom,  aufgefaßt  und  die  Cysten 
von  atypischen  Drüsenwucherungen  abgeleitet  (Nauwerck-Hufschmid,  v.  Kahlden), 
welche  sich  in  ursprünglich  normalen  oder  mißbildeten  Nieren  entwickelten.  Diese  An- 
sicht ist  schwer  zu  beweisen  und  aus  manchen  Gründen  auch  unwahrscheinlich  (vgl. 
Busse).  Ihr  nähert  sich  die  Hypothese  von  Birch-Hirschfeld,  wonach  Harn- 
kanälchenaulagen  in  der  normalen  Niere  liegen  blieben,  von  denen  eine  fort- 
schreitende, in  wahre  Geschwulstbildung  ausgehende  Wucherung  ausgehen  könne. 

(Lit.  im  Anhang.) 

B.  GJeschwüLste  der  Niere. 
1.  Epitheliale  Tumoren. 

a)  Adenome.  Diese  gutartigen  Geschwülste  kommen  am  häufigsten  bei 
älteren  Individuen,  meist  in  der  Rinde,  als  runde,  zuweilen  poröse,  weiße 
oder  gelbliche  (Fetttröpfchen  in  den  Zellen)   oder  bräunliche  (Pigment  von 
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Blutungen),  meist  solitäre,  zuweilen  jedoch  multiple  Geschwülstchen  von 
Hirsekorn-,  Erbsen-  bis  Walnußgröße  vor.  Größere  Adenome  (bis  faust- 
groß) sind  selten.  Sie  gehen  von  den  Rindenkanälchenepithelien  aus;  Ent- 
wicklungsstörungen spielen  vielleicht  eine  Rolle.  Man  kann  einfache  und 
papilläre  Adenome  unterscheiden,  doch  gibt  es  Übergänge  von  einer  Form 
zur  anderen.  Multiple  kleine  Adenome  entstehen  häufig  in  Schrumpfnieren. 
An  dem  einrachen  Adenom  sieht  man  unregelmällig-tubuläre  Hohlräume,  deren 
epitheliale  Zellen,  im  Gegensatz  zu  den  hoch  organisierten  sezernierenden  Zellen  des  Nieren- 
parenchyms,   hohe   oder  öfters  niedrige  Cylinderzellen  sind  oder  kubische  Form  haben. 

Bei  dem  papillären  Adenom 
J  (Pig.  469)  entstehen  an  der  Wand 

,.  .y/^s^*-,;^.  .  .  ...      .„^--w  .  der  Drüsenschläuche  zierliche,  ge- 

fäßreiche, papilläre  Erhebungen, 
welche  in  das  Innere  der  Drüsen- 
lumina hineinwuchern  und  an  ein- 
gebetteten mikroskopischen  Prä- 
paraten vielfach  scheinbar  frei 
im  Drüsenlumen  liegen.  Die 
Adenomzellen  enthalten  oft  Fett- 
tröpfchen.  Blutungen  in  die 
Drüsenräume  sind  häufig.  Das 
Stroma  ist  bald  sehr  zart,  bald 
derber.  Am  Rande  kann  eine 
derbe  fibröse  Grenzzone  (Fig.  469), 
eine  Art  Kapsel,  entstehen, 
welche  ohne  scharfe  Grenzen  in 
die  Geschwulst  und  in  das  be- 
nachbarte Nierengewebe  übergeht, 
b)  Carcinome.  Das  pri- 
märe Carcinom  der  Niere 
wird  von  denHarnkanälchen- 
epithelien  abgeleitet  (Wal- 
deyer).  Die  Zellen  werden 
aber  meist  bald  so  atypisch, 
daß  sie  nur  wenig  an  das 
Ausgangsepithel  erinnern. 
Auch  aus  Adenomen  können  Krebse  hervorgehen.  — •  (Manche  nennen  auch 
die  malignen  Hypernephrome  Carcinome.)  Bei  älteren  Individuen  findet 
man  gelegentlich  zugleich  Nierensteine.  Der  Krebs  ist  fast  immer  ein- 
seitig. Er  ist  weich  oder  härter,  entweder  diffus  oder  knotig.  Die 
weichen,  zu  diffuser  Ausbreitung  neigenden  Krebse  (Medullarkrebse)  sind 
markweiß  und  oft  außerordentlich  groß;  sie  erreichen  selbst  Mannskopf- 
größe (Verf.  sah  ein  Gewicht  von  2720  g),  drängen  das  Nierenparenchym 
beiseite  oder  durchsetzen  es  total.  Durch  regressive  Veränderungen,  wie  Ver- 
fettung, Blutungen,  Verkalkung,  Nekrose,  Bildung  schleimiger  Erweichungs- 
herde und  -Cysten  können  diese  Geschwülste  eine  bunte  Schnittfläche 
erhalten.     Die  Unterscheidung  von  Sarcomen  ist  oft  schwer. 


n 


Fig.  469. 
I   Papilläres    Adenom    der   IViere    (der  Tumor   lag 

in  der  Rinde  und  war  erbsengroß). 

a  Drüsenschläuche    mit    papillären   Exkreszenzen, 

Blut  in  den  Schläuchen,    b  Blutgefäße  im  Stroma. 

Schwache  Vergrößerung. 
II  Zellbesatz  der  Schläuche  bei  stark.  Vergr. 
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Der  knotige  Krebs  bildet  einen  in  der  Rinde  gelegenen  Knoten  oder 
ein  Knotenaggregat,  das  das  Parenchym  beiseite  drängt.  Es  sind  häufig 
exquisite  Adenocarcinomc;  mitunter  haben  dieselben  einen  papillären  Bau. 

Vgl.  den  Abschnitt:  Allgemeines  Verhalten  maligner  Nierenturaoren  (S.  832). 

Sekundäre  Hrebshnoten,  in  der  Kegel  rundlich,  treten  oft  multipel  und  meist 
in  der  Rinde  auf,  und  sind  wohl  meist  hämatogenen  Ursprungs;  in  ihrem  histologischen 
Bau   entsprechen   sie   im  grollen   und  ganzen  dem  des  betreffenden  Ausgangscarcinoms. 

Sehr  selten  ist  ein  Eindringen  von  Krebsmassen  in  die  Niere  auf  dem  retro- 
graden Lymphweg;  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  bei  einer  54 jähr.  Frau  mit  Magen- 
carcinora  und  Peritonealcarcinose;  die  Krebsmassen  bildeten  Mäntel,  die  sich  längs  den 
Venen  iu  die  1.  Niere  fingerartig  fortsetzten  und  besonders  auch  die  Bogenvenen,  an  der 
Grenze  von  Mark  und  Rinde,  umscheideten.  Im  Stamm  der  Vena  renalis  hatte  sich  eine 
sekundäre  Thrombose  gebildet.    Vgl.  die  einzige  ähnliche  Beob.  von  v.  Recklinghausen. 

2.   Biudesubstanzgeschwülste. 

a)  Fibrome.  Sie  kommen  teils  als  kleine,  zuweilen  an  der  Oberfläche  leicht  pro- 
miniereude,  halbkugelige  oder  runde  Knötchen  in  der  Rinde,  teils,  was  häufiger  ist,  in 
der  Mark  Substanz,  nahe  der  Basis  der  Pyramiden,  vor.  Sie  sind  weiß,  homogen, 
elastisch  hart  und  prorainieren  auf  der  Schnittfläche.  Sie  können  Harnkanälchen  ein- 
schließen. (Nach  Genewein,  Lit.,  handelt  es  sich  nicht  um  eine  wahre  Geschwulst, 
sondern  um  eine  geschwulstartige  Fehlbildung,  Hamartoma,  E.  Albrecht.)  Große  Fibrome 
sind  sehr  selten  und  gehen  dann  noch  am  ersten  von  der  Kapsel  aus. 

b)  Fibronijome  der  Marksubstanz  lassen  sich  nach  Busse  auf  glatte  Muskelfasern 
zurückführen,  welche  im  Mark  der  embryonalen  Niere  reichlich  vorhanden  sind. 

c)  Hämangiome  (selten)  können,  wenn  sie  ins  Becken  ragen,  Blutungen  verursachen. 

d)  Lipome  der  Fettkapsel  sind,  abgesehen  von  dem  sog.  Lipoma  capsulare 
(s.  S.  782  u.  805),  selten;  es  kommen  viele  Pfund  schwere  Lipome  und  auch  Fi b ro- 
und Myxolipome  vor:  die  Niere  bleibt  dabei  intakt  (vgl.  Bork,  Lit.).  Lipome  in  der 
Nierensubstanz  sind  selten;  zum  Teil  sind  es  Mischgeschwülste  mit  Myom  oder  auch 
Sarcom,  und  man  hat  sie  auf  embryonale  Verlagerung  zurückgeführt  (H.Müller). 

e)  Sarcome.  Sie  kommen  schon  kongenital  vor,  sind  bei  Kindern 
relativ  häufig  und  zuweilen  enorm  groß  (Verf.  sah  ein  Gewicht  von  4  kg 
bei  einem  3  jähr.  Mädchen),  so  daß  sie  das  Abdomen  ausfüllen.  Es  sind 
meistens  schnell  wachsende,  breiig  weiche,  weiße  oder  blaßrötliche,  oft  sehr 
gefäßreiche  und  hier  und  da  hämorrhagisch  erweichte  Geschwülste.  —  Beim 
Erwachsenen  sieht  man  sowohl  schnell  wachsende  Rund-  als  auch  be- 
sonders derbere,  langsamer  wachsende  Spindelzellensarcome.  Durch 
Blutungen,  Nekrosen  (lehmfarben),  cystoide  Umwandlung,  myxomatöse  Er- 
weichung und  Verfettung  können  diese  Geschwülste  auf  dem  Schnitt  äußerst 
bunt  aussehen.  —  Sarcome  der  Nierenkapseln  sind  sehr  selten. 

Manche  Sarcome  sind  Angiosarcome,  entweder  alveoläre  Endotheliome  oder 
aber  Perith  eliome,  wobei  die  Gefäße  von  Spindelzellenmänteln  umgeben  sind,  welche 
radiäre  Anordnung  ihrer  Zellen  zeigen  können. 

Die  angeborenen  Sarcome  der  IVIere  enthalten  häufig  eingelagerte  drüsenschlauch- 
ähnliche  Gebilde,  die  stellenweise  so  reichlich  sein  können,  daß  man  an  ein  Adeno- 
carcinom  erinnert  wird.  Auch  quergestreifte  Muskelfasern  hat  man  wiederholt  darin 
gefunden  (s.  Merkel,  Hedren  Lit.)  und  spricht  von  Adenomyosarcom  oder  Myo- 
sarcoma  striocellulare,  ferner  zuweilen  Fettgewebe,  Knorpel  und  Knochen.  Birch- 
Hirschfeld  faßt  alle  diese  Geschwülste  der  Niere  des  Kindesalters  in  einer  im 
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wesentlichen  einheitlichen  Gruppe  zusammen,  die  er  embryonale  Adenosarcome  oder 
sarcoiiiatöse  Drüsengeschwülste  nennt  und  auf  Versprengung  von  Teilen  des 
Wol  ff  sehen  Körpers  zurückführt,  welche  sich  post  partum  weiter  entwickelten. 

Das  Drüsengewebe  hält  er  für  das  Primäre;  die  mehr  oder  weniger  indifferent  aus- 
sehenden Rundzellen,  in  welche,  wie  in  Fig.  470,  die  Drüsenbildungen  eingebettet  sind, 
faßt  er  als  Übergangsformen  auf,  aus  denen  sich  hier  und  da  wieder  drüsenartige  Bil- 
dungen herausdiiferenzieren  können,  während  an  anderen  Stellen  anastomosierende,  an 
Krebszapfen  erinnernde,  an  wieder  anderen  mehr  sarcomartige  Zellhaufen  entstehen, 
welch  letztere  teilweise  übrigens  auch  nicht  epithelialen,  sondern  archiblastischen  Ur- 
sprungs seien,  so  daß  also  wirkliche  Mischgeschwülste  vorlägen.  —  Der  Hauptrepräsentant 
dieser  Tumoren  ist  das  Ad  eno  myosarcom;  in  anderen  Geschwülsten  der  Gruppe 
tritt  der  eine  oder  der  andere  Bestandteil  mehr  hervor. 

Es  fehlt  aber  neben  dieser  Hypothese  von  Birch-Hirschfeld  auch  nicht  an  zahl- 
reichen anderen  Versuchen,   diese  Mischgeschwülste  der  Niere  zu  erklären. 

Eine  große  Schwierig- 
keit bietet  dabei  der 
Umstand,  daß  die  Lehre 
von  der  Entwicklung 
der  Niere,  wie  auch  an- 
derer embryologischer 
Daten,  auf  welche  man 
bei  diesen  Versuchen 
rekurriert,  noch  sehr 
strittig  ist.  Muus  leitet 
die  Geschwulst  von  der 
Nierenanlage  her;  durch 
eine  exzessive  und  un- 
regelmäßige Wucherung 
eines  Teils  des  Blastems 
(s.  S.  771)  entstehe  die 
Geschwulst,  deren  sar- 
comähnliches  Gewebe 
dem  embryonalen  Ty- 
pus entspreche,  und 
deren  drüsige  und  muskuläre  Bestandteile  sich  heraus  zu  differenzieren  vermöchten,  da 
der  Zustand  dieses  Teils  der  Nierenanlage  ein  auf  eine  so  frühe  Zeit  zurückreichender, 
indifferenter  sei,  daß  die  verschiedensten  Entwicklungsmöglichkeiten,  analog  wie  in  den 
ersten  Mesodermzellen,  gegeben  wären.  —  Wilms  verlegt  den  Ursprung  in  eine  noch 
weiter  zurückreichende  Zeit  und  nimmt  die  Versprengung  eines  gemeinsamen  in- 
differenten Keimgewebes  mesodermalen  Ursprungs  an,  welches  die  Fähigkeit  der 
ürsegment-  (Myotom-,  quergestreifte  Muskelfasern),  der  Urnierenblastembildung  (Ne- 
phrotom-, Drüsenelemente)  und  der  Bildung  glatter  Muskulatur  und  verschiedener  Binde- 
substanzen (Skierotom-  oder  Mesenchymelemente)  noch  in  sich  vereinige.  —  Ribbert 
möchte  letztere  Theorie  in  dem  Sinne  modifizieren,  daß  man  einmal  zwar  einen  solchen 
versprengten  Mesodermkeim  an  der  Stelle  der  späteren  Niere  annimmt,  daß  dann  aber 
einzelne  Uretersprossen  mit  epithelialen  Zellkappen  in  ihn  hineinwachsen,  und  daß  durch 
gemeinsames  Wachstum  des  differenzierungsfähigen  Keims  und  der  von  vornherein 
differenzierten  epithelialen  Anlagen  die  Neubildung  sich  aufbaue.  Dagegen  glaubt 
Busse,  daß  die  Geschwulst  ohne  Zuhilfenahme  irgendwelcher  embryonaler  Keime  durch 
exzessives  Wachstum   nur  in   der  embryonalen  Niere   vorhandener    Elemente  ihre 


Fig.  470. 
Embryonales  Adenosarcom  der  r.  Niere  eines  2^/4 jähr.  Knaben. 
Gewicht    der  Niere    1340  g.     Drüsenschläuche    in   polymorph- 
zelligem,   sarcomartigem    Gewebe,    dazwischen    hellere    Züge 
fibrösen  Gewebes.     Vergr.  circa  löOfach. 
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Erklärung  finde,  eine  Auffassung,  die  auch  Asch  off  teilt,  und  hält  die  ürnieren- 
hypothese  durch  nichts  begründet;  sowohl  Epithel  wie  interstitielles  Gewebe  sollen 
proliferieren,  und  quergestreifte  Muskelfasern  und  Knorpel  entständen  durch  Metaplasei 
aus  fibromuskulärem  Gewebe.  Doch  hält  es  Hedren  (Lit.)  mit  Recht  für  fraglich,  ob 
eine  so  weitgehende  Metaplasie  tatsächlich  bewiesen  sei.  —  Die  Frage  der  Genese  ist 
also  noch  nicht  sicher  entschieden,  die  Birch -Hirschfeldsche  Hypothese  dürfte  aber 
als  überwunden  anzusehen  sein.  Das  Adenosarcom  ist  die  eigentliche  typische 
maligne  Geschwulst  der  kindlichen  Niere  und  die  meisten  der  als  Sarcome  oder 
Carcinome  der  Niere  bei  Kindern  beschriebenen  Tumoren  gehören  wohl  hierher.  Verf. 
berichtete  über  3  Fälle  (C.  f.  Schw.  17,  1906)  dieser  Art,  wo  die  Hauptcharakteristica, 
rasches  Wachstum  und  Fehlen  der  Hämaturie,  übereinstimmend  ausgeprägt  waren. 

Sekundäre  Narcome  bilden  meist  runde,  zuweilen  sehr  zahlreiche  Knoten. 

Nach  V.  Recklinghausen  können  auch  durch  retrograden  Transport  (S.  99)  Ge- 
schwulstmetastasen in  den  Nieren  entstehen,  indem  Stücke  von  Carcinomen  oder 
Sarcomen  aus  der  Cava  inf.  in  die  Nierenvenen  geworfen  werden. 


3.   Struma  liponiatodes  aberrata  renis  (aberriertes,  Iieterolopes  Hypernephrom). 

P.  Grawitz  hat  mit  ersterem  Namen  gutartige  Neubildungen  der  Niere 
bezeichnet,  welche  er  als  auf  Wucherung  eines  versprengten,   d.h.  eines 
zur  Zeit  der  embryonalen  Entwicklung  der  Niere  von  letzterer  umschlossenen, 
Nebennierenkeims    (s.    S.  767)    beruhend    erkannte.     Zu    empfehlen   ist 
dafür  die  Bezeichnung  typi- 
sches  oder  gutartiges,  aber- 
riertes Hypernephrom  (s. 
S.  769)  der  Niere.     Es  sind 

meist  kleine,   selten    kirsch-  /'  ,,  .    .tt^,^    , 

bis  walnußgroße  oder  größere, 
schwefelgelbe,  rundliche  oder 
Tundlich-eckige,  meist  sub- 
capsulär  in  der  Rinde  ge- 
legene und  mehr  oder  weniger 
sich  heraushebende,  scharf 
gegen  die  Umgebung  abge- 
setzte Geschwülste,  die  oft 
noch  durch  eine  deutliche  fi-  >^ 

bröse  Kapsel  begrenzt  werden  |X;.^ 

und    meist    nur   bei   älteren  '\ 

Individuen  zu  stärkerer  Aus- 
bildung gelangen.  Die  große-  ^  * 
ren  Knoten  zeigen  oft  einen 
hyalin -fibrösen  Kern,  von 
dem  Verzweigungen  ausgehen 
(Flg.  471).  Häufig  ist  die 
Ähnlichkeit  mit  der  sog. 
Struma  resp.  dem  Hyper- 
nephrom    der     Nebennieren 


Fig.  471. 
Typisches  Hypernephrom  der  Niere.  Der  Tumor 
springt  breit  an  der  Oberfläche  der  Niere  vor,  teils 
drängt  er  sich  mit  einem  Stiel  in  das  Nierenbecken 
hinein.  Nur  ein  Stück  der  Niere  ist  gezeichnet. 
Die  Außenfläche  der  Niere  zeigte  starke  renculäre 
Zeichnung.     GOjähr.  Frau.     Ve  Gr. 
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(S.  769)  groß.  —  Hier  begegnen  wir  wie  bei  den  Nebennieren  auch  der 
atypischen,  malignen  Varietät  des  Hypernephroms  (s.S.  770),  die  sich 
im  allgemeinen,  besonders  auch  in  bezug  auf  den  Durchbruch  in  Venen 
und  Metastasierung,  wie  andere  maligne  Geschwülste  der  Niere  verhält,  und 
sich  oft  erst  im  reifen  Alter  manifestiert.  Die  Grenze  zwischen  typischen 
und  malignen  Hypernephromen  ist  auch  hier  nicht  sehr  scharf. 

Das  Hypernephrom  ist  die  eigentlich  typische  Geschwulst  der  Niere 
im  reiferen  und  hohen  Alter.  Die  Größe  dieser  Tumoren  schwankt  zwischen  nuß- 
großen und  mehreren  Kilo  schweren  Tumoren. 

Mit  Unrecht  sind  auch  die  meisten  Sarcome  bei  Kindern  (s.  S.  831)  für  Grawitz- 
sche  Tumoren  erklärt  worden;   sie  gehören  vielmehr  dem  Typus  des  Adenosarcoms  an. 

Mikroskopisch  bestehen  die  typischen,  gutartigen  Hypernephrome  wie 
die  Strumen  der  Nebenniere  (S.  769)  aus  einem  zarten,  fast  nur  aus  Kapillaren  bestehenden 
Stroma,  das  Zellcylinder  und  Zellgruppen  enthält,  deren  große  polygonale  Zellen  reich- 
lich mit  Fetttröpfchen  gefüllt  sein  können.  An  Peritheliome  erinnernde  Bilder  ent- 
stehen dadurch,  daß  die  den  Kapillaren  fast  direkt  aufsitzenden  Zellen  hier  und  da  zu 
hohen  Cylinderzellen  werden  können.  Zuweilen  lassen  sich  auch  annähernd  2 — 3  Zonen, 
wie  an  der  normalen  Nebennierenrinde,  unterscheiden.  Hypernephrome  sind  meist  sehr 
glykogenreich.  Blutungen,  Nekrosen  und  Erweichungen,  welche  rote  und 
bräunliche  Färbungen  bedingen,  kommen  zuweilen  hier  und  da  vor.  —  Histologisches 
Verhalten  der  atypischen,  malignen  Hypernephrome  s.  S.  770. 

4.  Allgemeines  Yerhalteu  nialigner  Nierengesehwülste. 

Einbruch  in  die  iXierenvenen  ist  dabei  sehr  häufig.  Man  findet  selbst  bei  kleinen 
Kindern  zuweilen  einen  fingerdicken  Geschwulstzapfen  in  der  Vena  renalis,  der  eventuell 
bis  in  die  Cava  inf.  und  selbst  ins  Herz  sich  fortsetzt.  Metastasen,  besonders  in  den 
Lungen,  können  sich  anschließen,  doch  ist  das  relativ  selten.  Metastasen  maligner 
Hypernephrome  der  Niere  befallen  relativ  oft  das  Skelett  (Lit.  Albrecht  und 
I.- Diss.  Grosheintz,  Basel).    Die  regionären  Lymphdrüsen  findet  man  zuweilen  infiltriert. 

Oft  entsteht  Thrombose  von  Venenästen  innerhalb  des  Tumors,  die  sich  auf  den 
Stamm  der  Vena  renalis  fortsetzen  kann.  In  den  Blutthrombus  können  dann  noch  Ge- 
schwulstmassen hineinwachsen. 

Einbruch  des  Tumors  in  das  Nierenbecken  ist  ein  sehr  häufiger  Befund.  Die 
Geschwulstmassen  können  hier  zapfen-  oder  polypenartig  auswachsen  und  den  Ureter 
verlegen.     Teile  des  Geschwulst,   welche  abstarben,   können   zu  Konkrementen    werden. 

Durchbruch  durch  die  fibröse  Kapsel  ist  bei  den  malignen  Tumoren  (besonders 
Erwachsener)  gar  nicht  selten  (Küster).  Verf.  sah  in  einem  solchen  Fall  von  malignem 
Hypernephrom  bei  einem  24jähr.  Mädchen  einen  Durchbruch  in  das  Colon  mit  aus- 
gedehnter Verjauchung  der  Geschwulst.  —  Auch  auf  die  Nebenniere  kann  die  Ge- 
schwulst übergreifen. 

Veränderungen  des  Bauchsitus  bei  grossen  Nierentumoren.  Größere  Tumoren 
der  linken  Niere  heben  meist  das  Colon  descendens  so  empor,  daß  dasselbe  zwischen 
Tumor  und  vorderer  Bauchwand  liegt,  von  links  oben  außen  nach  rechts  innen  unten 
über  die  Geschwulst  hinzieht,  was  auch  perkutorisch  nachweisbar  ist.  (Verwechslung 
mit  Retroperitonealtumor  s.  Fig.  294.)  Tumoren  der  rechten  Niere  verschieben  das 
Colon  ascendens  von  rechts  unten  nach  links  oben. 

Der  Harn  kann  bei  Nierentumoren  unverändert  sein;  bei  Kindern  ist  das  fast 
die   Regel  und  das   erste   Symptom  ist  hier  fast  stets   die  Geschwulstbildung.     Bei 
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Erwachsenen  ist  dagegen  Hämaturie  nach  Albarran  und  Imbert  das  häufigste 
Symptom  der  bösartigen  Niereugeschwülste  und  in  540/o  das  Anfangssymptom  (vgl. 
auch  Alb  recht). 

C.  Parasiten  der  Niere. 

Der  wichtigste  tierische  Parasit  der  Niere  ist  der  Echinococcus.  Mit- 
unter entstehen  große  Säcke;  bersten  sie  und  entleeren  sie  sich  in  das  Nieren- 
becken, so  können  sich  Haken,  Scolices  und  Stücke  der  gestreiften  Membran 
mit  dem  Urin  entleeren.  Vereitert  der  Sack,  so  kann  sich  Pyämie  anschließen. 

Distoniuin  liaeiuatobiuin  (S.  522)  kann  sich  in  großer  Menge  in  der  Schleimhaut 
des  Nierenbeckens,  der  üreteren  und  Harnblase  etablieren  und  Entzündungen  und  Ulce- 
rationen  an  der  Blase,  sowie  auch  polypöse  Exkreszenzen  hervorrufen.  Eier  (Fig.  20 
S.  518)  erscheinen  im  Urin. 

Filaria  sanguiuis  (näheres  S.  123)  kann  Chylurie  veranlassen,  wobei  der  Harn 
infolge  Anwesenheit  zahlreicher  Fetttröpfchen  fast  wie  Milch  aussieht;  Hämaturie  kann 
damit  verbunden  sein.     Lymphsäcke  können  ins  Nierenbecken  durchbrechen. 

Cysticercus  cellulosae  und  Pentastomum  sind  ohne  Bedeutung  und  selten. 

D.  Traumen  der  Niere. 

Traumatische  Nierenruptur,  rechts  häufiger  wie  links,  entsteht  seltener  durch 
direktes  Trauma  (z.  B.  Hufschlag,  der  gleichzeitig  Leber  und  Niere  zur  Ruptur  bringt), 
als  vielmehr  durch  Sturz,  sowie  besonders  durch  Quetschung  durch  Überfahren  (nament- 
lich bei  Kindern).  Eine  alleinige  Nierenruptur  ist  relativ  selten.  Es  überwiegen  Quer- 
risse, die  senkrecht  zur  Längsachse  der  Niere  verlaufen  und  hauptsächlich  vom  Hilus 
ausgehen;  maßgebend  für  diese  Richtung  der  Risse  ist  der  anatomische  Aufbau  der  Niere, 
nicht  (wie  z.  B.  an  der  Leber)  die  Art  ihrer  Befestigung  (vgl.  Geill).  Verblutungstod 
kann  folgen. 

B.  Nierenbecken  und  Üreteren. 

I.  Mißbildungen  (s.  S.  771  u.  ff.). 

II.  Hydronephrose.    (Hydronephrotische  Atrophie  der  Niere.) 

Findet  der  Abfluß  des  Harns  an  irgend  einer  Stelle  der  harnleitenden 
Wege  unterhalb  des  Nierenbeckens  ein  Hindernis,  so  entsteht  Stauung  des 
Harns  oberhalb  des  Hindernisses,  die  sich  rückwärts  bis  in  das  Nierenbecken 
fortsetzt.  Die  hierdurch  bewirkte  einseitige  oder  doppelseitige  Dilatation 
des  Nierenbeckens  heißt  Hydronephrose.  Die  Anstauung  des  Harns  im 
Nierenbecken  bewirkt  einen  Druck  auf  das  Parenchym  der  Niere.  Zunächst 
werden  die  Pyramiden  abgeplattet,  teils  durch  Druck,  den  die  rückwärts- 
drängende Harnmasse  ausübt,  teils  auch  dadurch,  daß  die  sich  kugelig  aus- 
weitenden Kelche  die  Basis  der  Pyramiden  förmlich  in  die  Breite  zerren, 
wobei  die  Richtung  der  Kanälchen  bogenförmig  oder  horizontal  wird.  Bald 
wird  die  Gegend  der  Pyramiden  ausgehöhlt  und  die  Marksubstanz,  dann 
auch  die  Rinde,  mehr  und  mehr  platt  gedrückt.  Von  außen  zeigt  die  ver- 
größerte Niere  anfangs  kugelige  Vorwölbuugen,  die  den  ausgeweiteten 
Kelchen  entsprechen.  —  Mit  zunehmender  Ausdehnung  wandelt  sich  die 
Niere  mehr  und  mehr  in  einen  buckeligen,  dünnwandigen  Sack  (Sack- 
Kai^  f  mann,  Spez.path.  Anatomie.   4.  Aufl.  53 
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Fig.  472. 
Ilydronephrose.     Längsschnitt  durch   das 
in  Chromsäure  gehärtete  Präparat.    Samm- 
lung des  Breslauer  Instituts.     Va  "^t.  Gr. 


liiere)  um,  an  dem  die  Pareiichym- 
schicht  schließlich  bis  zu  völligem 
Schwund  verdünnt  sein  kann.  Die 
Innenfläche  des  Sackes  ist  spiegelnd 
glatt,  sehnig  weiß.  Was  von  Septen 
in  das  Innere  des  mehrkammerigen 
Sackes  hineinragt,  sind  Reste  der 
Columnae  Bertini,  die  ursprünglich 
die  Pyramiden  trennten,  sowie  die 
verdickten  größeren  Blutgefäße,  die 
zwischen  zwei  Kelchen  verlaufen. 

Die  Größe  der  hydronephrotischen 
Niere  entspricht  am  häufigsten  dem  dop- 
pelten oder  dreifachen  Volumen  der  Niere, 
zuweilen  aber  erreicht  sie  Kindskopf-, 
Mannskopfgröße,  ausnahmsweise  die  eines 
großen  Ovarialcystoms  (Fig.  473),  was  auch 
klinisch  zu  Verwechslungen  führen  kann; 
der  Sack  kann  dann  10 — 12  1  enthalten.  — 
Ist  die  Sackniere  doppelseitig,  so  kann  der 
Tod  an  Urämie  eintreten. 


Fig.  473. 
Hochgradige  linksseitige  H>- 
dronephrose  (durch  spitzwinklige 
Insertion  des  Ureters  am  Nieren- 
becken bedingt).  Bei  Eröffnung 
des  Abdomens  wird  ein  mächtiger, 
buckliger,  subperitonealer,  wässe- 
rig durchscheinenderSack  sichtbar 
(quer  30  cm),  auf  dessen  Höhe 
das  Quercolon  mit  Netz  liegt.  Die 
Milz  nach  der  Mittellinie  empor- 
gehoben; rechts  davon  der  Magen, 
unter  der  Leber.  (Hinter  und 
unter  dem  Magen  lag  das  Dünn- 
darmconvolut.)  Ein  kindskopf- 
großer, ins  kleine  Becken  ein- 
gepreßter Fortsatz  des  Sackes 
komprimierte  auch  den  r.  Ureter. 
öSjähr.  Frau  mit  Lungenphthise. 
Eigene  Beob.  des  Verf.  Gezeich- 
net von  cand.  med.  Fritz  Müller, 
Basel. 


Fig.  473. 
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Verf.  sah  einen  seltenen  Fall  (45jäbr.  Frau),  wo  der  Sack  fast  mannskopfgroß, 
die  Niere  aber  nur  ganz  wenig  ausgehöhlt  war;  die  Aussackung  erfolgte  wesentlich  aus 
dem  Uilus  heraus;  auch  bei  Kindern  sah  Verf.  ähnliche  Bilder. 

Nach  traumatischer  Stenose  des  Ureters  nahe  der  Niere  kann  der  danach  entstehende 
hydronephrotische  Sack  später  platzen,  und  es  kann  sich  durch  Abhebung  der 
Capsula  adiposa  ein  neuer  mächtiger  Sack  bilden.  Solche  Bilder  sind  recht  über- 
raschend. Verf.  sah  das  an  der  1.  Niere  eines  50 jähr.  Mannes  nach  Quetschung  der  1. 
Bauchseite  durch  ein  Lastwagenrad. 

Liegt  das  Hindernis  für  die  Harnentleerung  unterhalb  der  üreteren,  so  dehnen 
sich  diese  mehr  oder  weniger  stark  aus  und  nehmen  einen  mehr  und  mehr  geschlängelten 
Verlauf.     Sie  sind  dünn  und  durchsichtig.  —  Bei  einseitigem  Hindernis  kann  die  Dila- 
tation des  Ureters  enorm  werden. 
So   sah  Verf.  bei  einem  Prostatiker 
den  linken  Ureter,  wie  eine  stark 
gefüllte         Dünndarmschlinge 
ausgedehnt,  als  wasserhell  durch- 
scheinende, S-förmige  Wurst  auf  der 
Beckenschaufel  liegen;  er  war  durch 
die  Bauchdecken  wie  eine  Geschwulst 
durchzufühlen. 

Selten  kommt  es  hier  zu  Pa- 
pillennekrose, und  zwar  rein 
mechanisch,  ohne  Bakterien  Wirkung 
(Chiari):  vgl.  S..8U. 

Mikroskopisch  sieht  man  in 
den  frühen  Stadien  Atrophie,  Trübung 
und  leichte  fettige  Degeneration  von 
Harnkanälchen  und  Glomeruli 
und  vielfach  Cylinder  und  Eiweiß  in 
denselben.  Die  Harnkanälchen  der 
Pyramiden  sind  oft  harmonikaartig 
zusammengedrückt;  später  erhält  man 
ein  Bild,  welches  mit  dem  der  inter- 
stitiellen chronischen  Nephri- 
tis in  etwa  übereinstimmt.  Fig.  474 
stellt  ein  sehr  vorgeschrittenesStadium 
dar.  Glomeruli  in  allen  Stadien 
der  Verödung  und  Schrumpfung,  viele 
von  verdickten  Kapseln  umgeben, 
liegen  dicht  beieinander,  massenhaft 
in   einem  Gesichtsfeld;   hier  und  da 

sieht  man  atrophische  Kanälchen,  vielfach  auch  zellenlose  Spalten  und  verdickte 
Gefäße,  alles  in  zellreichem  Bindegewebe  gelegen.  Arterien  wie  Venen  können 
enorm  verdickt  sein. 

Die  Gefäßverdickung  ist  zum  Teil  als  entzündlich  aufzufassen,  wie  die  Gefäß- 
veränderungen bei  anderen  interstitiellen  Entzündungen;  zum  anderen  Teil  liegt  aber 
wohl  eine  Hypertrophie  vor,  welche  bei  Arterien  und  Venen  auf  Druckerhöhung  zu  be- 
ziehen ist,  die  bei  den  Venen  durch  Stauung  bewirkt  wird,  bei  den  in  der  Circulatiou 
gewaltig  beeinträchtigten  Arterien  dagegen  durch  erhöhte  Funktion  zustande  kommt. 
Aus  demselben  Grunde  bildet  sich  nicht  selten  Herzhypertrophie  bei  Hydronephrose  aus. 
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Flg.  474 
Hydronephrotische  Atrophie  der  IViere. 

I  Stück  von  einer  starken  Hydronephrose, 
ganze  Dicke  der  Sackwand  in  nat.  Größe. 
p  Parenchym.     g  Gefäße,     b  Nierenbecken. 

II  Von  derselben  Niere,  h  Glomeruli;  zum  Teil 
hyalin,  g  Blutgefäße,  sehr  stark  verdickt. 
Im  zellreichen  Zwischengewebe  hier  und  da 
atrophische  Kanälchen.     Mittl.  Vergr. 
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Der  Inhalt  des  Sackes  bei  Hydronephrose  enthält  anfangs  neben  Eiweiß 
typische  Harnbestandteile  (Harnstoif,  Harnsäure  usw.).  Mit  der  Zeit  verliert  er  aber  mehr 
und  mehr  (wohl  durch  Resorption  von  selten  der  Lymphgefäße)  den  Charakter  von  Urin; 
er  besteht  aus  einer  eiweißhaltigen  Flüssigkeit,  die  zum  Teil  aus  den  Ge'fäßen  (Glomeruli) 
stammt  und  Bluttranssudat  ist,  zum  Teil  ein  Sekret  oder  Exsudat  der  Schleimhaut  des 
Nierenbeckens  darstellt  (analog  dem  Hydrops  vesicae  felleae).  Selten  ist  der  Inhalt 
dick,  kolloid,  zuweilen  blutig,  schokoladenartig  oder  cholestearinhaltig. 

l>ie  Ursachen  der  Hydronephrose  können  sein: 

a)  angeboren.  Setzt  sich  die  Mündung  des  Ureters  oben  seitlich  oder  an  anderer 
Stelle  spitzwinklig  an  das  Nierenbecken  an,  so  kann  bei  starker  Füllung  desselben  die 
Abgangsstelle  desüreters  klappenartig  verschlossen  werden  (Klappenhydronephrose); 
dieselbe  kann  einen  intermittierenden  Charakter  haben.  Bazy  erblickt  die  Ursache  der 
intermittierenden  Hydronephrose  in  einer  besonderen  kongenitalen  Disposition  des 
Nierenbeckens  (großes  Becken  mit  horizontalem  Typus),  an  die  sich  Ptose  und  Motilität 
der  Niere  anschließen;  letztere  können  dann  annuläre  oder  lineare  Einziehungen,  Torsionen 
und  Falten  des  Ureters  bedingen.  Auch  angeborene  Stenose  und  Atresie  der  Ureteren 
(s.  S.  773)  oder  der  Urethra,  oder  ein  Divertikel  am  Blasenende  des  Ureters  (das  sich 
in  den  Ureter  hineindrängt),  und  selbst  Phimose  kommen  in  Betracht.  Ferner  abnorme 
Verhältnisse  der  Gefäße  zum  Nierenhilus;  so  können  Stamm  oder  Äste  der  A.  oder 
Vena  renalis  oder  die  Vena  sperm.  dextr.  über  den  Ureter  laufend  eine  Kompression 
ausüben. 

b)  erworben.  Hier  sind  zu  nennen:  Harnsteine,  welche  im  Nierenbecken,  im 
Ureter  oder  in  der  Blase  liegen.  —  Primäre  Tumoren  des  Nierenbeckens,  Ureters  (sehr 
selten),  der  Blase,  Tumoren  und  gutartige  Hypertrophie  der  Prostata,  große  Tumoren 
der  Bauchhöhle,  z.  B.  Ovarialkystome.  Traumatische,  narbige,  entzündliche,  seltener 
tuberkulöse  Stenosen  der  Ureteren  (was  Verf.  schon  bei  einem  II  monatl.  Knäblein 
sah),  Tripperstrikturen  der  Urethra.  Sekundär  auf  die  Blase  oder  Ureteren  übergreifende 
Tumoren,  besonders  Carcinome  des  Uterus;  letztere  geben  sehr  häufig  Veranlassung 
zu  Hydronephrose  und  Urämie;  zuweilen  besteht  dann  noch  Amyloid  der  Nieren;  doch 
auch  z.  B.  bei  Magen-  oder  Gallenblasen-  u.  a.  Carcinomen  mit  Beteiligung  des  Peritoneums 
und  der  Bauchlymphdrüsen  kann  eine  krebsige  Ureteren-Stenose  durch  Einengung  von 
außen,  seltener  auch  durch  Entwicklung  von  Knötchen  und  Infiltraten  an  der  Innenfläche 
entstehen.  —  Auch  durch  Lageveränderungen,  Verschiebung,  Verzerrung  der 
Niere  oder  des  Ureters,  so  z.  B.  auch  bei  hochgradiger  Kyphoskoliose,  selten  durch 
Torsion  beweglicher  Nieren,  kann  Hydronephrose  zustande  kommen,  indem  entweder 
Falten  oder  Klappenbildung  oder  eine  förmliche  Knickung  am  Ureter  entsteht  (vgl.  Ren 
mobilis  S.  774). 

Es  mag  noch  bemerkt  werden,  daß  die  Ursachen,  welche  Hydronephrose  veran- 
lassen, niemals  imstande  sind,  eine  Cystenniere  (s.  S.  825)  hervorzurufen  (vgl.  auch 
Orth,  Ruckert).  Doch  können  Cystenniere  und  Hydronephrose  kombiniert  vor- 
kommen. 

Bei  der  intermittierenden  Hydronephrose  entsteht  Urinstauung  im  Nieren- 
becken, eventuell  im  Ureter,  hervorgerufen  durch  ein  für  immer  oder  temporär  wieder 
verschwindendes  Hindernis,  wie  Nieren-Ureterensteine,  Dislokation  der  Niere,  primäre 
und  sekundäre  Veränderungen  am  Ureter  (vgl.  S.  773),  Kompression  oder  Verlagerung 
desselben,  Traumen  (vgl.  Michalski).  Bazy  sucht  die  kongenitale  Disposition 
im  Becken  der  Niere  (großes  Becken  mit  horizontalem  Typus),  womit  sich  dann  Ein- 
ziehungen, Torsionen,  Falten,  oft  mehreres  kombiniert,  im  oberen  Teil  des  Ureters  ver- 
bänden. 

Cystische  Dilatation  des  Blasenendes  des  Ureters  s.  S.  773. 
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111.  Nephrolithiasis.    Konkrenientbildung:  im  Nierenhecken 
und  in  den  Ureteren. 

Die  Nierensteine  können  entweder  im  Nierenbecken  und  in  den 
Kelchen  entstellen,  oder  aber  in  den  Nieren  angelegt  sein  und  im  Becken 
ihre  weitere  Ausbildung  erfahren.  Meist  sind  sie  nur  einseitig,  kommen 
aber  auch  oft  in  beiden  Nieren  vor.  Nach  der  Groß  eder  Konkremente  unter- 
scheidet man  a)  pulverigen  Nierensand,  b)  grobkörnigen  Nierengries, 
der  wie  grobe  Sandkörner  aussieht  und  den  Ureter  leicht  passieren  kann. 
Sand  und  Gries  bestehen  meist  aus  Harnsäure  und  deren  Salzen,  c)  Nieren- 
steine, gröbere  Konkremente. 
Zahl,  Größe,  Gewicht  (bis  fast 
100  g)  und  die  chemische  Zusam- 
mensetzung der  Steine  sind  sehr 
verschieden.  Die  meisten  Nieren- 
steine sind  hirsekorn-  bis  erbsen- 
groß. Größere  Nierensteine  haben 
sehr  verschiedene  Form;  häufig 
sind  es  zackig-ästige  Gebilde,  die 
sich  der  Form  des  Nierenbeckens 
zuweilen  wie  ein  Ausguß  anpassen; 
andere  sind  korallenstock-  oder 
gew^eihartig  verästelt  oder  von 
der  Gestalt  pyramidenförmiger 
Räucherkerzchen  (Fig.  475). 

Allgemeines  über  die  Entstehnng  der 
Harnsteine. 

Wie  durch  die  Untersuchungen  von 
Ebstein,  Posner  u.  a.  gezeigt  wurde, 
handelt  es  sich  bei  den  im  Harn  auf- 
tretenden Steinen  (Konkrement-Nieder- 
schlägen  von  Harubestandteilen),  die  sich 
in  ]^iere,  Nierenbecken,  Blase,  sogar  in 
der  Urethra  und  unter  dem  Präputium 
bilden  können  und  häufig  von  oben 
nach  einer  tiefer  gelegenen  Stelle  ge- 
schwemmt werden,  nicht  einfach  um 
Niederschläge  von  stein  bildenden 

Massen,  sondern  es  ist  zum  Zustandekommen  eines  Steins  nötig:  a)  ein  Eiweissstroma, 
welches  das  organische  Gerüst  des  Steins  bildet;  b)  Steinbildner,  welche 
aus  dem  Harn  ausfallen  und  demnach  selten  völlig  rein  sind,  sondern  meist  ver- 
schiedene, in  sehr  variablem  Verhältnis  gemischte  Bestandteile  desselben  darstellen. 
Die  Steinbildner  lagern  sich  nicht  einfach  aneinander,  sondern  werden 
in  dem  Eiweißgerüst  abgelagert.  Die  Eiweißmassen  sind  wahrscheinlich  hier 
imstande,    kristallinische    Körper  aus   ihren  Lösungen  zu  fällen   (in   gleicher  Weise  wie 


Fig.  475. 
iVephroIithiasis.  Nach  Durchschneidung  der 
Niere  sieht  man  im  Nierenbecken  2  Steine 
(Urate),  von  denen  der  größere  den 
Ureter  teilweise  verlegt.  Zahlreiche 
Abscesse,  die  am  Spirituspräparat  als  Löcher 
erscheinen  (Pyelonephritis  calculosa). 
Samml.  des  pathol.  Instituts  zu  Breslau. 
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nach  Steinmanns  Untersuchungen  Hühnereiweiß  aus  Lösungen  von  KalksaJzen  Calcium- 
carbonat zur  Abscheidung  bringt).  Das  organische  aibuminöse  Substrat  der  Konkremente 
wird  von  der  Schleimhaut  geliefert,  was  dann  leicht  geschieht,  wenn  ein  Katarrh 
derselben  reichlich  schleimiges  Sekret  produziert,  c)  Wie  es  von  Fremdkörpern,  die 
von  außen  zufällig  in  die  Harnwege  eingeführt  wurden,  feststeht,  ist  es  auch  von 
abgestorbenen  Ge  websmassen,  Epithelfetzen,  Blut  oder  Schleimund  auch  von 
Bakterien  in  den  Harnwegen  anzunehmen,  daß  sie  den  ersten  Angriffspunkt  für 
die  Steinbildung  abgeben;  d.h.  es  bilden  sich,  wenn  ein  echtes  Konkrement  zu- 
stande kommen  soll,  um  diese  toten  Körper  als  Kerne  Eiweißmassen,  die  ein  Produkt 
der  durch  den  Fremdkörper  gereizten  Schleimhaut  sein  können,  und  diese  werden  dann 
mit  den  aus  dem  Harn  ausfallenden  Substanzen  imprägniert.  —  Schmorl  zeigte,  daß 
es  kleine,  weiche  Konkremente  gibt,  die  wesentlich  aus  Bakterien  bestehen,  die  in  ein 
koncentrisch  angeordnetes  Gerüst  von  eiweißhaltigem  Material  eingeschlossen  sind.  — 
(Schlagen  sich  Salze  unvermittelt  auf  einen  Fremdkörper  nieder,  so  spricht  man  von 
Inkrustation.) 

Über  die  eigentlichen  Ursachen  der  Nephrolithiasi  s  weiß  man  nichts. 
Erfahrungsgemäß  wird  sie  aber  begünstigt  durch  Stoffwechselstörungen,  vor  allem  die 
harnsaure  Diathese  (Gicht);  s.  S.  749.  Männer  werden  häufiger  betroffen  als  Frauen. 
Sehr  oft  erkranken  auch  schon  Kinder,  und  auf  die  Kindheit  datieren  wohl  auch  öfter 
Nieren-  und  Blasensteine  bei  Erwachsenen  zurück  (vgl.  Mousseaux).  Eine  einseitige 
Neph,  kann  sich  mit  Entwicklungsstörungen  der  Niere  oder  ihres  Beckens  kombinieren, 
desgl.  mit  Geschwülsten.     Hier  spielen  dann  lokale  Momente  eine  ätiologische  Rolle. 

Den  wesentlichsten  chemischen  Bestandteilen  nach  unterscheidet  man: 

1.  Uratsteine,  Steine  aus  Harnsäure  und  harnsauren  Salzen  (Na,  NH3,  Mg). 
Sie  sind  die  häufigsten  Steine,  von  mittelharter  Konsistenz,  glatter  oder  granulierter 
oder  höckeriger  Oberfläche,  gelblicher,  bräunlicher  oder  rotbrauner  Farbe.  Auf  dem 
Bruch  sind  sie  meist  geschichtet.  Die  bei  Säuglingen  vorkommenden  Steine  wurden 
bereits  erwähnt  (bei  Harnsäure-Infarkt  S.  821).  Das  Zustandekommen  der  Harnsäure- 
steine setzt  eine  abnorme,  stark  saure  Beschaffenheit  des  Harns  voraus,  [ürat- 
steinchen  lösen  sich  in  Formalin  und  lassen  sich  so  gut  zu  mikroskopischen  Schnitten 
verarbeiten.     Orth.] 

2.  Oxalatsteine,  Steine  aus  ox  alsaurem  Kalk,  sehr  hart,  meist  klein,  warzig, 
maulbeerartig,  morgensternförmig,  geeignet,  die  Schleimhaut  zu  lädieren,  an 
sich  farblos,  aber  durch  Hämatin  hell-  oder  dunkelbraun  bis  schwarzbraun  gefärbt. 
Bruchfläche  zuweilen  radiär.  Rein  sind  diese  Steine  selten.  Oft  bilden  sie  einen  Mantel 
um  Harnsäuresteine.  Auch  diese  Steine  bilden  sich  im  sauren  Harn.  (Ebstein  und 
Nicolaier  erzeugten  Oxamidkonkretionen  bei  Tieren  durch  Oxamidfütterung.) 

3.  Phwsphatsteine,  Steine  aus  phosphorsauren  Salzen;  phosphorsaurer 
Kalk  und  phosphorsaure  Ammoniak-Magnesia  (Tripelphosphat)  kommen  meist  gemischt 
darin  vor.  Sie  sind  kreideartig  und  um  so  brüchiger,  je  mehr  Tripelphosphat 
sie  enthalten.  Sie  entstehen  nur  im  alkalisch  zersetzten  Harn.  Oft  bilden 
sie  Mäntel  um  Harnsäuresteine  (Fig.  481  S.  855)  oder  um  Oxalatsteine.  Seltener  sind 
sie  rein. 

Seltene  Steine. 

4.  Cystinsteine,  meistens  rundlich,  weiß  oder  bernsteingelb,  von  glatter  Oberfläche, 
blätterigem  Bruch;  sie  können  im  Nierenbecken  in  großer  Menge  vorkommen.  Die 
Basler  Sammlung  besitzt  ein  solches  Präparat.  Sie  bilden  sich,  wenn  die  Nieren  Cystin 
ausscheiden,  was  sehr  selten  ist,  und  nach  Baumann  und  v.  Udransky,  Brieger 
auf  einer  durch  besondere  Bakterien  hervorgerufenen  Eiweißzersetzung  im  Darm  beruht. 
Cystin  ist  N-  und  S-haltig.  Cystinurie  besteht  bei  manchen  Individuen  zeitlebens  und 
kommt,    wie    schon    lange    bekannt    ist,    in    gewissen    Familien    auch    hereditär    vor. 
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Abderhalden  hat  das  z.  B.  durch'drei  Generationen  in  einer  basler  Familie  nachweisen 
können,  in  welcher  Verf.  bei  Gelegenheit  der  Sektion  eines  an  progressiver  Atrophie 
zugrunde  gegangenen  Kindes  von  21  Monaten  eine  hochgradige  Cystindiathese  auf- 
gefunden hatte.*)  Abbild,  von  Cystin  s.  Fig.  II  auf  Tat".  II  iin  Anhang.  —  5.  Steine 
aus  kohlensaurem  Kalk,  Harbonatsteiue,  meist  klein,  weißlich  oder  bräunlich,  mit 
erdigem  Bruch.  —  6.  Xanthinsteine  (ganz  selten),  brüchig,  glatt,  glänzend,  geschichtet, 
gelbbraun  bis  dunkelbraun:  Wachsglanz  beim  Reiben  der  Bruchflächen. 

Primäre  und  sekundäre  S  t  e  i  n  b  i  1  d  u  n  g. 

ültzmann  unterscheidet  primäre  Steinbildung,  wobei  der  Kern  aus  Steinbildnern 
besteht,  welche  sich  im  sauren  Harn  niederschlagen,  und  sekundäre  Steinbildung, 
wobei  die  Steine  entweder  einen  Fremdkörper  oder  aber  die  Sedimentbildner  des  sauren 
Harns  als  Kern  enthalten.  [1.,  2.  (und  4.)  sind  primäre  Steinbildner,  3.  ist  ein  sekundärer.] 
Rufen  primäre  Steiubildner  Eiterung  und  alkalische  Zersetzung  des  Harns  hervor,  so 
können  sich,  wie  oben  erwähnt,  auf  ihnen,  als  dem  Kern,  mächtige  Schichten  sekun- 
därer Steinbildner  auflagern  (s.  Fig.  481  auf  S.  855). 

Die  wichtigsten  Folgen  der  Nierensteine  sind:  Entzündung  des 
Nierenbeckens  (Pyelitis  calculosa),  die  in  einfachem  Katarrh  bestehen 
kann  und  bei  längerer  Dauer  zu  schwieliger  Verdickung  führt  oder  aber 
den  Charakter  der  Eiterung  annimmt.  Häufig  entstehen  infolge  der 
mechanischen  Läsionen  Blutungen  und  nekrotisch -diphtherische  Ver- 
änderungen der  AVand,  welche  Perforation  veranlassen  können.  Wird 
der  Ureter  verlegt,  so  entsteht  Hydronephrose  oder  aber  Pyone'ph rose, 
welche  durch  Zersetzungen  im  stagnierenden  Harn  und  hinzukommende 
Eiterreger  bedingt  wird.  Im  Nierenparenchym  treten  bei  längerer  Dauer 
der  Nierenbeckenentzündung  interstitielle,  zu  Bindegewebsbildung  führende 
Wucherungen  oder  Abscesse  auf  (Pyelonephritis),  und  es  kann  während 
eines  sehr  chronischen  Verlaufs  der  Erkrankung  die  ganze  Niere  zerstört 
und  in  einen  von  Eiter  und  Steinen  gefüllten,  meist  dickwandigen  Sack 
verwandelt  werden,  der  sich  in  seltenen  Fällen  in  das  Abdomen  oder  unter 
Elimination  der  Steine  in  den  Darm  entleert  (Spontanheilung),  häufiger 
in  das  perirenale  Zellgewebe  durchbricht.  Letzteres  nennt  man 
Perinephritis.  Es  entsteht  dann  eine  chronische,  eitrige  oder  jauchige 
Entzündung. 

Mitunter  schrumpft  die  Niere  später  zu  einem  schwieligen,  zuweilen  auch  vor- 
wiegend aus  Fettgewebe  bestehenden,  die  Steine  umschließenden  Gebilde  ein.  Verf. 
fand  bei  einer  65jähr.  Frau  die  so  veränderte  1.  Niere  mit  Steinen  nur  27  g  schwer; 
die  hypertrophische  r.  Niere  wog  192  g. 

W^andert  der  Stein  nach  abwärts,  so  kann  er  im  Ureter  Läsionen 
und  Ulcerationen  veranlassen,  denen  Strikturen  folgen  können.     Wenn  der 


*)  Über  diesen  Fall  von  Cystindiathese,  der  ein  völliges  Unicum  darstellt, 
indem  sich  kreideweiße  Cystinablagerungen  in  verschiedenen  inneren  Organen 
(Nieren,  Darmwand,  Mesenterialdrüsen,  Leber  und  besonders  massenhaft  in  der  Milz  — 
hier  zugleich  mit  reichlichem  eisenhaltigem  Pigment)  fanden,  wird  Verfasser  noch  an 
anderer  Stelle  genauer  berichten.  (Der  Fall  wurde  auf  meine  Anregung  bereits  kurz  bei 
Abderhalden  erwähnt.) 
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Stein  fest  stecken  bleibt  —  was  häufig  da  stattfindet,  wo  der  Ureter  an  die 
Blase  herantritt  — ,  kann  er  zu  Blutungen,  ülceration,  dekubitaler  Nekrose 
und  zu  Perforation  in  die  Bauchhöhle  oder  schon  vorher  zu  Peritonitis 
führen.  Er  kann  aber  auch  unter  Bildung  einer  Üreter-Blasenfistel  in  die 
Blase  gelangen  (ein  Pendant  zur  Choledochus-Duodenalfistel). 

[Für  Röntgenstrahlen  sind  ürate  am  meisten  durchgängig;  diese  geben  daher 
die  undeutlichsten  Bilder  bei  Röntgenaufnahmen.  Oxalatsteine  sind  am  deutlichsten. 
Phosphatsteine  stehen  ungefähr  in  der  Mitte.] 

Stößt  ein  Stein  bei  seinem  Durchgang  durch  den  Ureter  auf  ein  Hindernis,  so 
entsteht  die  überaus  schmerzhafte  Mierensteinkolik,  die  anfallsweise  und  mit  Erbrechen 
auftritt.  —  Werden  beide  Ureteren  verstopft  oder  einer,  wenn  die  andere  Niere 
fehlt  oder  ihre  Funktion  einstellte,  so  entsteht  Anurie,  und  hält  dieselbe  tagelang  an, 
so  tritt  der  Tod  an  Urämie  ein,  was  aber  hier  imnierhin  selten  ist.  —  Nephrolithiasis, 
die,  abgesehen  von  den  Koliken,  noch  mit  Nierenschmerzen  und  Hämaturie  einhergehen 
kann,  ist  klinisch  sicher  nachzuweisen,  wenn  Konkremente  im  Harn  erscheinen.  Sie 
kann  auch  symptomlos  verlaufen  und  ein  zufälliger  Sektionsbefund  sein. 

IV.  Entziindiingen  des  Nierenlbeckens  und  des  Ureters, 
Pyelitis  und  Ureteritis.    Geschwülste. 

Diese  Entzündungen  können  so  entstehen,  daß  a)  infektiöse  Substanzen  durch 
die  Niere  ausgeschieden  werden  und  das  Nierenbecken  und  die  Ureteren  infizieren  (in- 
fektiöse Ausscheidungspyelitis  und  -ureteritis).  Das  kommt  bei  schweren  Infektions- 
krankheiten (Typhus,  Pocken,  Diphtherie,  Pyämie  usw.)  vor.  Die  Entzündung  ist 
meist  eine  katarrhalische,  die  oft  zugleich  mit  kleinen  Hämorrhagien  einhergeht, 
oder  aber  eine  eitrige.  —  b)  Ebenso  können  manche  toxische  Substanzen  (z.  B. 
Kantharidin,  Copaivabalsam  u.  a.)  bei  ihrer  Ausscheidung  Pyelitis  hervorrufen  (toxische 
Ausscheidungspyelitis  und  -ureteritis).  —  c)  Autoclithone  Pyelitis  und  Ureteritis 
schließen  sich  an  lokale  Erkrankungen  an,  so  an  Steine,  Tumoren,  sowie  an  Para- 
siten (vgl.  S.  833),  Blutgerinnsel  und  echte  Fremdkörper.  Die  häufigste  dieser  Formen 
ist  die  Pyelitis  und  Ureteritis  calculosa  (vgl.  S.;839).  —  d)  Am  häufigsten  entsteht 
Pyelitis  und  Ureteritis  fortgeleitet  von  Erkrankungen  der  Harnröhre  oder  der  Harnblase 
(ascendierende  Ureteritis  und  Pyelitis).  Vor  allem  sind  hier  zu  nennen  Verände- 
rungen der  Harnröhre:  Tripper,  Verengerung  durch  Strikturen  und  Prostata- 
hypertrophie; Veränderungen  der  Blase:  Cystitis  bei  Blasenlähmung  infolge 
von  Rückenmarksleideu,  Cystitis  bei  Stein-  oder  Geschwulstbildung,  Prostata- 
hypertrophie und  Katheterismus  usw.  Die  aufsteigende  Pyelitis,  an  die  sich  oft 
eitrige  Nephritis  anschließt,  hat  meist  einen  eitrigen  oder  diphtherischen  Charakter. 
Man  findet  bakteriologisch  Eiterkokken,  Tripperkokken,  Baeterium  coli.  Die 
Ureteren  können  die  Entzündung  kontinuierlich  von  der  Blase  zum  Nierenbecken  fortleiten, 
oder  sie  werden  quasi  übersprungen.  Die  Bakterien  steigen  passiv  in  dem 
stagnierenden  Harn  nach  oben. 

Bei  diphtherischer  Entzündung  sieht  man  mißfarbene  Schorfe  auf  der  hyper- 
ämisch-hämorrhagischen,  hier  und  da  ulcerierten  Schleimhaut.  Aus  dem  zersetzten  Harn 
fallen    oft  Niederschläge  aus,  welche  die  Schleimhaut  inkrustieren. 

Tritt  zu  einer  bereits  bestehenden  Hydronephrose  eine  eitrige  Infektion  hinzu,  so 
entsteht  die  Pyonephrose.  An  eitrige  Entzündungen  des  Nierenbeckens  (eitrige  Pyelitis) 
schließt  sich  häufig  eine  eitrige  Nierenentzündung  an  (Pyelonephritis). 

Tuberkulose  s.  S.  816,  818. 
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Pyelitis  und  Lreteritis  cystica. 

Bei  chronischer  Entzündung  des  Nierenbeckens  und  der  Ureteren  sowie  der  Harn- 
blase (s.  dort)  können  nicht  selten  miliare  (Verwechslung  mit  Tuberkeln!),  tautropfen- 
artige und  bis  erbsengroße  Cysten  entstehen,  welche  oft  dicht,  beerenartig  beieinander 
sitzen,  gewöhnlich  stark  aus  der  Mucosa  vorspringen  und  einen  dünnen,  wässerigen  bis 
gelben,  oder  dicken,  sagoartigen,  bräunlichen  Inhalt  haben.  —  Über  die  Entstehung 
der  Cysten  sind  die  Ansichten  geteilt.  Eine  Anzahl  von  Autoren  war  geneigt,  Sporozoen 
für  die  Entstehung  verantwortlich  zu  machen  (Pisenti,  von  Kahlden  u.  a.),  wozu  die 
im  Cysteninhalt  enthaltenen  homogenen,  vielgestaltigen,  rundlichen  und  ovalen  Gebilde 
verleiteten.  Unter  Berücksichtigung  der  Besonderheiten  des  mikroskopischen  Baues 
der  Schleimhaut  der  gesamten  Harnwege  (Asch off)  hat  aber  die  Mehrzahl  der  Unter- 
sucher diese  Genese  abgelehnt.  Jene  Besonderheiten  bestehen  einmal  im  Vorhanden- 
sein abgeschnürter  epithelialer  Massen  (v.  Brunn's  Epithelnester),  die  teils  durch  Über- 
brückung des  Epithels  der  Oberfläche  durch  eindringende  Bindegewebsleisten,  teils  durch 
Sprossung  des  Epithels  in  die  Tiefe  entstehen  (Beneke),  und  von  welchen  teilweise 
wieder  Sprossen  und  drüsenähnliche  Wucherungen  ausgehen,  Gebilde,  die  sich  erst  beim 
Erwachsenen  finden  und  die  Neigung  haben,  sich  gegen  die  Schleimhautoberfläche  abzu- 
schließen. Unter  dem  Einfluß  chronischer  Entzündung  kommt  es  zu  Zellwucherungen 
(Ähnlichkeit  mit  Carcinom!)  und  innerhalb  derselben  zu  einem  teils  hydropischen,  teils 
kolloiden  Zellzerfall,  welch  letzteren  man  als  hyalin  (Lubarsch)  oder  als  schleimig 
(Asch off)  bezeichnet,  und  der  jene  sporozoenartigen  Bildungen  im  Cysteninhalt 
bedingt.  Vielleicht  kann  auch  seröse  Transsudation  (Aschoff,  Rona),  jedenfalls  nur 
selten    eine  Blutung  (Ribbert),  zur  Cystenbildung  beitragen. 

Pyelitis  und  Dreteritis  iiolyposa. 

Bei  chronischen,  meist  eitrigen  Entzündungen  des  Nierenbeckens  und 
des  Ureters  können  sich  die  Teile  erheblich  verdicken  und  hier  oder  da  zottige  oder 
dicke,  glatte  Polypen  bilden.  Auch  ohne  Entzündungen  kommen  in  seltenen  Fällen 
Polypen  vor.  Am  Ureter  ist  beides  sehr  selten.  —  Verf.  sezierte  einen  jungen  Mann, 
bei  dem  seit  Jahren  der  Urin  stets  grobe  Beimengungen  von  unverdauten  Speise- 
massen (z.  B.  sogar  Spargelstückchen)  zeigte.  Es  fand  sich  eine  kreisrunde,  zweimark- 
stückgroße Öffnung,  die  von  dem  Duodenum  (weit  unter  der  Papille),  unmittelbar  in 
das  mäßig  ausgeweitete  Nierenbecken  der  im  übrigen  fast  unkenntlichen,  schwielig 
umgewandelten  und  in  Fett  eingepackten  rechten  Niere  führte.  In  dem  auf  Finger- 
dicke erweiterten,  in  seiner  Wand  verdickten,  innen  grau  gefärbten  Ureter  fanden 
sich  zahlreiche  kleinere  und  dickere,  darunter  manche  2 — 3  cm  lange,  graublaue  und 
blaurote,  weiche  Polypen,  die  auch  das  Orificium  vesicale  des  leicht  prolabierten 
Ureters  wie  ein  Kranz  dicht  umgaben;  Urethra  hinten  etwas  ausgeweitet.  Vielleicht 
hat  es  sich  hier  um  Lithonephrose,  Perinephritis,  Perforation  und  Entleerung  der  Steine 
in  den  Darm  gehandelt. 

Epithelnietaplasie.  Nierenbecken  und  Ureter  besitzen  geschichtetes  Pflaster- 
epithel, sog.  Übergangsepithel.  Bei  chronischen  Entzündungen,  vor  allem  auch  bei 
Tuberkulose,  kann  das  Epithel  in  seinen  obersten  Schichten  verhornen  und  epi- 
dermisähnlich  aussehen  (Leukoplakie).  Eine  solche  dermoidale  Umwandlung  kann 
auch  in  der  Harnblase  vorkommen.  Bilden  sich  atlasglänzende  Schüppchen  von  ver- 
hornten Zellen  und  Cholestearintafeln,  oft  sogar  ein  förmlicher  Grützbrei,  der  die  infil- 
trierte und  zuweilen  papillär  gewucherte  Schleimhaut  bedeckt,  so  spricht  man  von 
Cholesteatom. 

Geschwülste.  (Lit.  im  Anhang.)  Von  der  epidermoidal  gewordenen  Mucosa 
können  verhornende  Plattenepithelkrebse  und  auch  papilläre  Carcinome  aus- 
gehen.    Das  kann  auch  bei  Steinbildung  geschehen;  in  einem  Fall  der  Basler  Samml. 
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fand  sich  im  Nierenbecken  ein  großer  verästelter  Stein  (Oxalatkeru  mit  Kalksalzmantel) 
von  93,1  g  Gewicht.  —  Selten  sind  gutartige,  eventuell  multiple,  den  in  der  Blase 
analoge,  Zottengeschwülste.  —  Sonstige  Geschwülste,  besonders  Sarcome,  welche 
glatte  und  quergestreifte  Muskelfasern  enthalten  können,  sind  sehr  selten.  (Lit.  bei 
Albarran.)  —  Hämaturie  ist  meist  das  erste  Symptom. 

Sekundäre  Carcinorae  vgl.  S.  836,  sek.  Sarcome  vgl.  z.  B.  bei  Retroperi- 
tonealtumoren,  S.  584. 

Anhang. 

Perinephritis  und  Paranepliritis.  —  [Pararenale  Gfescliwülste.] 

Eine  Eiterung,  welche  speziell  die  Kapseln  der  Nieren,  vor  allem  die  Eettkapsel 
beteiligt,  bezeichnet  man  als  eitrige  Perinephritis,  während,  wenn  die  weitere  Um- 
gebung mit  in  die  eitrige  Entzündung  hineingezogen  wird,  eine  eitrige  Paranephritis 
vorliegt.     Die  Entzündung  kann  auch  einen  eitrig-jauchigen  Charakter  haben. 

Entstehung:  Die  häufigste  Ursache  sind  Eiterungen  verschiedenster  Herkunft  in 
der  Niere  und  im  Nierenbecken.  —  Es  kann  aber  das  lockere,  fettreiche  Binde- 
gewebe, von  welchem  die  Niere  hinter  dem  Peritoneum  umgeben  wird,  auch  auf  ver- 
schiedene andere  Weisen  infiziert  werden,  so  im  Anschluß  an  perityphlitische  Ab- 
scesse,  Parametritis,  Thrombophlebitis  spermatica,  Psoasabscesse  (nach 
Spondylitis),  Milz-,  Leberabscesse,  Periproctitis,  au  eitrige  Affektionen  der  Brust- 
höhle, z.  B.  bei  Aktinomykose;  ferner  kann  Paranephritis  traumatisch,  sowie  nach 
operativen  Eingriffen,  z.  B,  nach  Exstirpation  der  Niere  (wegen  Geschwulst,  Tuber- 
kulose u.  a.),  entstehen  und  soll  sogar  ein  primäres  Leiden  darstellen  können,  dessen 
Ätiologie  freilich  dunkel  ist. 

Durchbruch  der  peri-  und  paranephritischen  Abscesse  oder  auch  eines  Nieren- 
abscesses  kann  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  stattfinden;  der  gefährlichste  ist  der 
in  die  Bauchhöhle  oder  in  die  Pleurahöhle.  Sonst  kann  der  Durchbruch  erfolgen 
in  die  Harnwege  (Nierenbecken  oder  Ureter),  worauf  reichlicher  Eiter  im  Urin  auftritt; 
ferner  in  den  Darm,  besonders  das  Colon,  aber  auch  in  das  Duodenum  (vgl.  die  auf 
S.  84irmitgeteilte  Beobachtung  des  Verfassers),  wobei  Eiter  durch  den  Stuhl  entleert 
wird.  Selten  findet  Durchbruch  in  die  Milz  oder  Leber  statt,  häufiger  in  die  Weich- 
teile der  Lumbaigegend  und  dann  eventuell  spontan  nach  außen,  oder  der  Absceß 
senkt  sich  auf  dem  Ileopsoas,  oder  indem  er  diesen  Muskel  aushöhlt,  nach  abwärts; 
es  kann  dann  eine  Resistenz  über  dem  Poupartschen  Band  und  ein  durch  die  Bauch- 
decken fühlbarer  Tumor  entstehen.  Bricht  ein  Absceß,  oft  nach  gewundenem,  viel- 
verschlungenem Verlauf,  nach  außen  durch,  so  entsteht  eine  äussere  iXierenfistel.  — 
Ältere  paranephritische  Abscesse  sind  von  mächtigem,  stark  schrumpfendem  Schwielen- 
gewebe umgeben,  welches  häufig  schiefergrau  gefärbt  ist,  oft  schwefelgelbe  Stellen 
verfetteten  Eiters  enthält  und  mitunter  verkalkt.  Auch  der  fettig  zerfallene  Eiter 
kann  verkreiden. 

Pararenale  Geschwülste.  Es  kommen  Lipome,  Lipomyxome,  Fibrome  und  Fibro- 
myxome,  Sarcome  und  sarcomatöse  Mischgeschwülste  (Fibro-Osteosarcome),  endlich  Cysten 
vor.     (Lit.  bei  Albarran  u.  Imbert.) 


C.  Harnblase. 


ytnatomie.    Die  Harnblase  besteht  zum  größten  Teil  aus  glattem  Muskelgewebe, 

an  dem  man  drei  Schichten,  zwei  longitudinale  und  eine  innere  circuläre, 
unterscheiden  kann.  Die  äußere  Schicht  hat  man  als  Musculus  detrusor  urinae 
bezeichnet:  sein  Antagonist  ist  der  Sphincter  vesicae,  ringförmige  muskulöse  Züge, 
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im  untersten  Abschnitt  der  Blase  gleich  oberhalb  des  Oriiicium  urethrale.  Es  wird  ein 
M.  sphincter  vesicae  int.,  der  der  circulären  Schicht  angehört,  und  ein  M.  sphincter 
vesicae  ext.  s.  prostaticus  unterschieden.  Nach  der  Innenfläche  der  Blase  zu 
bilden  die  Muskelfasern  gekreuzte  Bälkchen.  —  Ist  die  Blase  leer,  so  berühren  sich 
ihre  vordere  und  hintere  Wand  beinahe.  —  Das  Epithel  der  Mucosa  ist,  wie  im 
Nierenbecken  und  Ureter,  sog.  Übergangsepithel,  d.  h.  ein  geschichtetes,  aus  wenigen 
Lagen  bestehendes  Pflasterepithel;  es  ist  im  allgemeinen  dreischichtig:  unten  (nicht 
durch  eine  Membrana  propria  vermittelt)  der  Mucosa  aufsitzend,  runde  oder  ellipsoide, 
dann  folgen  kegel-  oder  kolbenförmige  und  zu  oberst  cylindrische  oder  kubische,  spindel- 
förmige oder  platte  Zellen.  Manche  dieser  obersten  Zellen  haben  einen  halbmond-  oder 
uapfförmigen  Ausschnitt,  in  welchen  Zellen  der  mittleren  Schicht  hineinpassen. 

Kleine  DrUschen,  die  sich  in  ihrem  Bau  der  Prostata  nähern  und  auch  wie  diese 
bräunliche  Konkremente  enthalten  können,  kommen  in  dem  der  Urethra  nächsten  Teil 
der  Blase  vor  (He nie).  Man  nennt  sie  auch  aberrierte  prostatische  Drüsen. 
Drüsen  sind  sonst  nicht  vorhanden;  was  man  früher  dafür  hielt,  sind  die  v.  Brunnschen 
drüsenartigen  Einsenkungen,  die  sich  zugleich  mit  soliden  Epithelnestern  finden  können 
und  früher  (S.  841)  besprochen  wurden.  Diese  und  die  aberrierten  Prostatadrüsen  können 
sich  zu  C> stehen  umwandeln.  Sind  sie  sehr  zahlreich,  so  spricht  man  von  Cystitis 
cystica;  sie  ist  die  Folge  einer  chronischen  Reizung  und  entsteht  hierbei  nach  dem 
bei  Ureteritis  cystica  besprochenen  Modus  (s.  S.  841).  Giani  konnte  sie  auch  experi- 
mentell erzeugen  (durch  Reizung  der  Blase  durch  eingeführte,  mit  Tbb.  gefüllte  Gelatine- 
kapseln u.  a.  Substanzen).  —  Ly  mphknötchen  sind  in  variabler  Menge  in  der  Mucosa; 
mitunter  bilden  sie  stärker  vortretende  Plaques,  oder  lymphoides  Gewebe  ist  in  diffuser 
Weise  ausgebreitet. 

I.  Mißbildungen  der  Harnblase. 

Die  Harnblase  entwickelt  sich  aus  dem  in  der  Leibeshöhle  verborgenen  Abschnitte 
des  Allantoisganges,  welcher  aus  der  Kloake,  dem  letzten  Teil  des  Enddarms,  seinen 
Ursprung  nimmt,  sich  darauf  zu  einem  hohlen  Stiel,  dem  Harngang,  ürachus,  ver- 
engert und  sich  dann  als  Bauchstiel  (His)  fortsetzt,  der  den  AUantoisgang  in 
einem  mesodermalen  dicken  Stiel  enthält  und  auch  als  Allantois  ohne  Blase  be- 
zeichnet wird.  Bei  manchen  Tieren  bildet  die  Allantois  einen  frei  endenden  eigentlichen 
Blindsack,  der  sich  aus  dem  Embryo  heraus  und  zwischen  Dottersack  und  Amnion  hin- 
eindrängt. Die  Allantois  des  Menschen  springt  nicht  so  vor,  sondern  liegt  als  Gang  im 
Bauch  stiel,  der  vermittelst  der  Nabelarterien  die  Verbindung  zwischen  Embryo  und 
Chorion  (und  dadurch  später  mit  der  Placenta)  darstellt  und  dann  schließlich  zum 
Nabelstrang  wird.  Im  zweiten  fötalen  Monat,  am  Ende  desselben  (Frucht  4  cm  lang), 
stellt  die  Harnblase  ein  spindeliges  Organ  dar,  welches  hinten  (entsprechend  der  Eintritts- 
stelle des  am  Ende  des  ersten  Fötalmonats  noch  mit  dem  Ureter  verbundenen  Wolffschen 
Ganges)  in  den  Sinus  urogenitalis  einmündet,  während  es  vorn  in  den  engen  Urachus 
übergeht,  der  bis  zum  Nabel  verläuft  und  sich  dann  in  den  Nabelstrang  fortsetzt. 
Gegen  Ende  der  Schwangerschaft  obliteriert  der  von  dem  ßlasenscheitel  zum  Nabel 
verlaufende  Urachus  allmählich  und  wird  zum  Lig.  vesico-umbilicale  medium;  nur 
sein  unterster  Teil  bleibt  noch   eine  Zeitlang  als  epithelialer  Kanal  erhalten. 

Bleibt  der  ürachus  stellenweise  offen,  so  entstehen  Vrachuscysten,  welche 
meist  klein,  multipel  sind  und  sich  in  irgendeiner  Stelle  im  Lig.  vesico-umbilicale 
medium,  zwischen  Blase  und  Nabel,  befinden.  —  Bleibt  der  Urachus  ganz  offen, 
weil  z.  B.  in  der  späteren  Zeit  des  Fötus  Harnstauung  eintrat,  so  entsteht  die  Vesico- 
unibillcalfistel.     Der  Harn  entleert  sich  dann  teilweise  aus  dem  Nabel. 

Die  wichtigste  Mißbildung  ist  die  Bauchi>Iasenspalte,  Ekstrophia  oder  Inversio 
vesicae,  auch  Blasenektopie  genannt  (Lit.  bei  Enderlen),  die  auf  einem  mangelhaften 
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Verschluß  der  Bauchwand  und  der  Blase  beruht.  Die  vordere  Blasenwand  fehlt  ganz 
oder  teilweise.  Hierbei  ragt  aus  einer  oberhalb  der  gleichfalls  gespaltenen  Symphyse 
gelegenen,  meist  bis  zum  Nabel  reichenden  Lücke  der  Bauchwand  die  offene,  umgestülpte 
Harnblase  als  eine  mit  Buckeln  versehene  Halbkugel  heraus;  was  mau  sieht,  ist  die 
dunkelrote,  faltige  Schleimhaut  der  hinteren  Blasenwand;  am  unteren  Um- 
fang der  Halbkugel  erkennt  man  auf  der  Höhe  zweier  Buckel  die  Mündungen  der 
üreteren.  Der  Harn  träufelt  aus  diesen  ab.  Die  Schleimhaut,  oft  mit  Papillomen  besetzt, 
geht  an  den  Rändern  direkt  in  die  Haut  des  Bauches  über.  An  ektopierten  Blasen  von 
Neugeborenen,  Kindern  und  Erwachsenen  finden  sich  sowohl  Umwandlungen  des  Über- 
gangsepithels  in  Plattenepithel,  zuweilen  in  Inseln,  als  auch  zum  größeren  Teil  ein 
Schleim  produzierendes  Cylind  erepith  el  mit  Drüsenbildungen  (Enderlen). 
Selten  zieht  vom  Nabel  ein  Hautfortsatz  mitten  über  den  Wulst  und  halbiert  ihn.  — 
Nach  Keibel  ist  die  embryologische  Erklärung  dieser  Spaltbildung  folgende:  Erhält 
sich  die  Kloakenmembran  (vgl.  S.  439),  die  anfangs  bis  an  den  Rand  des  Leibes- 
nabels reicht,  länger  (schiebt  sich  also  die  Leibeswand  nicht  zwischen  Nabel  und  Membran 
hinein,  so  daß  beide  voneinander  abgedrängt  werden),  und  wird  sie  dann  zerstört,  so 
entsteht  eine  Bauchblasenspalte  mit  Epispadie  (Spaltung  des  Penis  oder  der  Clitoris). 
Die  einfachen  Epispadien  ohne  Spaltung  der  Symphyse  und  höher  gelegener  Teile 
erklären  sich  daraus,  daß  der  Prozeß  des  Sichhineinschiebens  der  Leibeswand  verfrüht 
sistiert.  Diese  Hemmungstheorie  der  Blasenektopie  gründet  sich  auf  die  Arbeiten 
vonReichel,  Keibel,  Vialleton,  Enderlen  u.a.  (Übersicht  über  die  verschiedenen 
Anschauungen,  unter  denen  besonders  die  Berstungstheorie  —  Trennung  vorher  ver- 
einigter Teile  durch  behinderten  ürinabfluß  —  viele  Aahänger  hat,  s.  bei  Enderlen 
und  Kermauner).  —  Bauchblasenspalte  ist  in  den  schwersten  Fällen  mit  Spaltung 
des  Beckenringes,  Spaltbecken,  verbunden,  (Spaltbecken  kommt  auch  ohne  Blasen- 
ektopie vor.)  Zugleich  kann  ein  -nddernatürlicher  After  in  die  evertierte  Blase  münden. 
—  Heck  er  und  Küster  haben  intrauterine  Heilung  von  Blasenspalten  durch  Ver- 
narbung beschrieben. 

Carcinome  auf  der  ektopierten  Blase  (selten)  waren  Adenocarcinome  (Bergenhem) 
und  z.  T.  Gallertkrebse  (Ehrich). 

Liegt  die  geschlossene  Blase  in  einer  Bauch-  oder  Nabelspalte  vor,  so  ist  das  erst 
eine  wirkliche  Ektopie  der  Blase  (selten)  (Lit.  bei  Enderlen),  doch  hat  sich  diese 
Bezeichnung  auch  für  die  Inversio  vesicae  eingebürgert.  —  Offenbleiben  der  hinteren 
Blasenwand  ist  selten;  die  Blase  kommuniziert  dann  mit  der  Bauchhöhle  oder  mit  der 
Vagina  oder  mit  dem  Dickdarm  (Kloake);  zugleich  kann  Atresia  ani  und  urethrae  be- 
stehen. —  Vesica  bipartita,  vollständige  Verdoppelung,  und  Vesica  bilocularis,  unvoll- 
ständige Trennung  der  Blase  in  zwei  Teile,  sind  ganz  selten  und  entwicklungsgeschichtlich 
schwer  zu  erklären  (vgl.  Enderlen).  Das  die  Trennung  bewirkende  Septum  kann  vertikal 
oder  horizontal  verlaufen.  Nach  Englisch  handelt  es  sich  hierbei  nur  um  angeborene 
Divertikel  (s.  S.  856).  —  Sehr  selten  sind  Fälle  von  Alangel  der  Harnblase  mit 
direktem  Einmünden  der  Üreteren  in  die  Urethra  (Lit.  bei  Po  mm  er). 

II..  Circulationsstörungen. 

Bei  entzündlicher  Hyperämie  entsteht  fleckweise  Rötung,  besonders  auf  der 
Höhe  der  Bälkchen  und  Falten. 

Bei  passiver  Hyperämie  ist  die  Schleimhaut  blaurot,  und  stark  gefüllte  Venen 
sind  sichtbar;  im  Bereich  des  Trigonum  und  Blasenhalses  ist  das  am  deutlichsten.  — 
Starke  Erweiterung  der  Venen,  sog.  Blasenhämorrhoiden,  können  zu  Blutungen 
Anlaß  geben  und    eventuell  sogar  die  Harnentleerung  erschweren.     Thrombose 
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ist  nicht  selten;  Thromben  können  verkalken.  Thrombophlebitis  kann  eine  Para- 
cystitis  und  eine  phlegmonöse  oder  diphtherische  Cystitis  nach  sich  ziehen  (selten). 

Blutuugeu  können  ins  Gewebe  der  Harnblase  erfolgen  (Suffusionen,  Ekchymosen) 
oder  in  die  Höhle  derselben  und  kommen  infolge  starker  Hyperämie,  sowie  vor  allem 
bei  Geschwülsten  (gutartigen  wie  bösartigen)  vor,  ferner  bei  Cystitis  calculosa  sowie 
nach  Traumen,  und  zwar  besonders  nach  Beckenfrakturen,  dann  bei  hämorrhagischer 
Diathese  usw.  Größere  Blutgerinnsel,  die  sich  zu  krümeligen,  bräunlichen  Massen 
umwandeln,  können  gelegentlich  den  Kern  für  Steinbildung  abgeben. 

Bei  öden»  der  Schleimhaut,  Avelches  durch  Stauung,  z.  B.  infolge  von  Tumoren 
(Krebs  des  Uterus  und  der  Parametrien  u.  a.),  oder  von  gynäkologischen  Operationen 
mit  zahlreichen  Unterbindungen  u.  a.  oder  durch  entzündliche  Vorgänge  (schwere 
Cystitis,  ferner  Peritonitis,  puerperale  Infektion,  Traumen)  bedingt  sein  kann,  wandelt 
sieb  dieselbe  in  eine  gequollene,  wulstige,  gallertig  schwappende  Masse, 
selten  auch  in  gestielte  Blasen  (vergl.  Stoerk)  um  (Oedenia  bullosuin  und  polyposum). 

Nekrose  kommt  mitunter  durch  Druck  bei  Quetschung  der  Blase  zwischen  Sym- 
physe und  Kindesschädel,  gelegentlich  auch  durch  Pessare  oder  die  Zange,  dann  auch, 
wie  Verf.  sah,  zugleich  mit  Nekrose  der  Vagina  nach  Unterbindung  der  Uterinae  bei 
Uterusexstirpation  zustande. 

III.  Entztindmig"  der  Harnblase,  Cystitis. 

Ätiologie.  A^erschieden artige  Entzündungen  der  Harnblase  werden  am 
häufigsten  durch  Verunreinigungen  und  Zersetzungen  des  Blaseninhalts 
bedingt,  wobei  es  sich  meist  um  Bakterienwirkung  handelt. 

Bakterien  gelangen  in  die  Harnblase;  a)  direkt  eingeführt,  und  zwar  meist 
durch  Katheterismus;  der  Katheter  schiebt  entweder  Bakterien  aus  der  Urethra  in  die 
Blase  hinein,  oder  es  haften  ihm  die  Bakterien  bereits  an;  oder  b)  aus  den  IVieren  und 
Ureteren:  entweder  liegen  örtliche  Erkrankungen  dieser  Organe  vor,  die  sich  dann  auf 
die  Blase  fortsetzen,  oder  die  Nieren  besorgen  die  Ausscheidung  von  im  Blut  circulierenden 
Bakterien,  die  dann  die  Blase  infizieren;  c)  as/;endierend  von  der  Urethra  aus. 

Bei  c)  handelt  es  sich  oft  um  eine  von  der  primär  erkrankten  Harnröhre  fort- 
geleitete Entzündung,  vor  allem  bei  Gonorrhoe.  Es  kann  aber  auch  eine  spontane  Infektion 
von  der  normalen  Urethra  aus  erfolgen,  die  nach  Lustgarten  und  Mannaberg  oft 
eine  Anzahl  von  Bakterien  enthält,  was  wohl  auf  zufällige  äußere  Infektionen  zurück- 
zuführen ist.  Diese  Art  der  Entstehung  ist  vor  allem  bei  Frauen,  besonders  älteren, 
leicht,  aber  auch  bei  Männern  können  bei  offenstehender  ßlasenmündung,  d.  h.  mangel- 
haftem Verschluß  des  Sphincter  vesicae,  z.  B.  bei  Strikturen  der  Urethra,  oder  im  Gefolge 
von  Rückenmarkskrankheiten,  die  in  der  Harnröhre  vorhandenen  Bakterien  durch  den 
zurückprallenden  Harn  mit  in  die  Blase  zurückgeschwemmt  werden  (Rovsing). 

Ferner  kann  eine  zu  Cystitis  führende  Entzündung  durch  die  Blasenwand 
hindurch  per  continuitatem  fortgeleitet  werden,  z.  B.  von  den  entzündeten  weib- 
lichen Genitalien   oder  von   einer  Periproctitis   oder   einer  infizierten  Beckenfraktur  aus. 

Manche  reizende  Stoffe,  die  dem  Blaseninhalt  beigemischt  sind,  z.  B.  Cantharidin, 
Copaivabalsam  u.  a.,  können  vielleicht  auch  an  sich  Cystitis  erregen. 

Unter  den  Bakterien,  welche  Cystitis  hervorrafen,  sind  zu  nennen:  Bacillen,  und 
zwar  vor  allem  Bacterium  coli  und  Proteus  vulgaris  (Hauser),  eine  Fäulnisbakterien- 
art; von  spezifischen  Bakterien  Tuberkelbacillus,  Typhusbacillus;  ferner  Kokken,  und 
zwar  vor  allem  die  ordinären  Eiterkokken  und  der  Gonococcus;  schließlich  verschiedene 
andere,  den  Harnstoff  zersetzende  Bakterien  (Bacterium  ureae,  Micrococcus  ureae  u.  a.), 
die   als   Ammoniakbildner  (Leube   und  Graser)   bezeichnet  werden  und   auch  in   dem 
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außerhalb  der  Harnblase  sich  ammoniakalisch  zersetzenden  Harn  nachzuweisen  und 
an  sich  durchaus  nicht  pathogen  sind. 

Die  Bakterien  können  einmal  dadurch  Cystitis  erzeugen,  daß  sie  in 
das  Gewebe  eindringen,  wobei  der  Harn  unverändert  sauer  sein  kann, 
das  andere  Mal,  indem  sie  den  Harn  ammoniakalisch  zersetzen, 
speziell  den  Harnstoff  in  kohlensaures  Ammonium  zerlegen  und  dadurch 
die  Schleimhaut  reizen.  Ist  der  Harn  stark  ammoniakalisch  zersetzt,  so 
riecht  er  stechend;  mikroskopisch  findet  man  u.  a.  die  Sargdeckelkristalle  des 
Tripelphosphats  (Fig.  II  auf  Taf.  II  im  Anhang)  und  phosphorsauren  Kalk. 

Manche  pathogene  Bakterien  vermögen  sowohl  ins  Gewebe  zu  dringen,  als  auch  im 
Harn  ammoniakalische  Gärung  zu  erzeugen.  Andere,  nicht  pathogene  (Bact.  ureae, 
Micrococcus  ureae),  vermögen  nur  den  Harnstoff  zu  zersetzen  und  werden  dadurch  zu 
Cystitiserregern.  So  können  Staphylococcus  und  Proteus  vulgaris  den  Harn  ammoniakalisch 
zersetzen  —  während  z.  B.  das  Bacteriura  coli,  der  Tbb.  und  der  Gonococcus  das  nicht 
vermögen,  sondern  bei  der  ihnen  folgenden  Cystitis  bleibt  der  Harn  sauer. 

Eine  große  Rolle  bei  dem  Zustandekommen  einer  Cystitis  spielt  außer 
den  Mikroben  vor  allem  Stagnation  des  Urins  (z.  B.  bei  Cystocele  infolge 
von  Uterus-  und  Vaginalprolaps  oder  bei  Prostatahypertrophie  oder  auch 
in  Blasendivertikeln);  ferner  bilden  Läsionen  der  Schleimhaut  irgend- 
welcher Art,  z.'  B.  durch  Steine,  ein  unterstützendes  Moment. 

Rovsing  hat  das  experimentell  gezeigt.  Import  von  pathogenen  und  nicht 
pathogenen  Bakterien  in  die  gesunde  Blase  blieb  bei  den  Versuchstieren  ohne  Erfolg. 
Erzeugte  er  aber  durch  Unterbindung  der  Blase  Harnstauung  und  Gewebsläsionen 
geringster  Art,  so  konnte  sich  eine  Infektion  etablieren. 

Anatomische  Formen  der  Cystitis. 

a)  Bei  der  akuten  katarrhalischen  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  fleckig 
gerötet.  Man  sieht  Quellung  und  Desquamation  des  Epithels;  im  Harn- 
sediment sind  Eiterkörperchen  und  Schleim,  welcher  von  Verschleimung  von 
Eiterkörperchen  herrührt,  sowie  zahlreiche  Bakterien. 

b)  Bei  chronischem  Blasenkatarrh,  bei  dem  das  Sekret  eine  schleimig- 
eitrige Beschaffenheit  zeigt,  ist  die  Wand  schwer  verändert,  und  zwar  sehen 
wir  außer  den  gleich  zu  besprechenden  Veränderungen  der  Schleimhaut  eine 
Infiltration  und  callöse  Umwandlung  der  Submucosa  und  Wucherung  des 
intermuskulären  Bindegewebes.  Dabei  wird  die  Muskulatur  selbst  entweder 
zugleich  hypertrophisch,  namentlich  wenn  die  Harnentleerung  erschwert 
ist,  oder  aber  sie  ist  schlaff  und  dünn,  letzteres,  wenn  Blasenlähmung, 
z.  B.  infolge  eines  Spinalleidens,  besteht;  dann  wird  die  Blase  sehr  voluminös 
und  ist  durch  die  Bauchdecken  leicht  palpabel.  Die  Schleimhaut  ist  fleck- 
weise braun  oder  schiefrig  gefärbt  (Hämorrhagie,  Pigraentumwandlung),  mit 
schleimig-eitrigen  Massen  bedeckt,  zeigt  teils  mehr  diffuse  oder  wulstige 
Verdickungen,  teils  papilläre  oder  gar  polypöse  geschwulstartige  Hyperplasien 
(selten).  Durch  Abstoßung  des  Epithels  entstehen  Erosionen,  die  zu 
tiefen,  buchtigen  Geschwüren  werden  können. 

Zuweilen  sieht  man  zahlreiche,  verdickte  Lymphknötchen  (Cystitis  granulös»)  oder 
größere,  prominierende  Plaques,  besonders  in  der  Nähe  des  Blasenhalses;  abgeschwollene 
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Knütoheu  können  durch  Pigment  schwarzgrau  gerändert  sein.  —  Auch  kleine  Cystchen, 
wie  sie  auf  S.  841  erwähnt  wurden,  kann  man  zuweilen  bei  Cystitis  sehen  (Cystitis 
cystiea).  Selten  ist  eine  Epidermisierung  der  Harnblase  mit  Vielschichtung  des 
Epithels,  das  auch  verhornen  und  zuweilen  cholesteatomartige,  abgeschuppte,  weißliche, 
breiige  Epidermismassen  bilden  kann  (s.  S.  841).  Verf.  sah  das  mitunter  bei  Cystitis 
calculösa.  Im  Gegensatz  zu  der  meist  vertretenen  Ansicht,  daß  es  sich  hierbei  um 
Metaplasie  handele  (vgl.  Fütterer,  Lichtenstern,  Lit.),  hebt  Pommer  (Lit.)  die 
Möglichkeit  einer  entwicklungsgeschichtlich  begründeten  Veranlagung  des  Rlasenepithels 
zur  Epidermisierung  hervor.  Auch  bei  Pyonephrose  sah  Verf.  auf  der  sonst  nicht 
wesentlich  veränderten  Schleimhaut  im  Trigonura  milchweiße,  etwas  erhabene,  verhornte 
Epithelinselu, 

Eine  meist  bei  bestehender  Cystitis  beobachtete,  durch  weiche,  gel  be,  zuweilen 
rot  umrandete,  oft  sehr  zahlreiche,  verschieden  große  Plaques  ausgezeich- 
nete Affektion  beschrieb  v.  Ilansemann  als  Malakoplakie  ([jLaAaxd?  weich,  TrAcf'i  Kuchen). 
Die  Herde,  welche  die  unteren  Abschnitte  der  Blase  bevorzugen,  bestehen  aus  großen 
Zellen  eigentümlicher  Art,  die,  von  Entzündungserscheinungen  (Infiltration,  Gefäßneu- 
bildung) begleitet,  in  Mucosa  und  Submucosa  liegen.  Sie  sind  oberflächlich  ulze- 
riert  und  enthalten  Bakterien.  Die  großen  Zellen  enthalten  Einschlüsse  (Guttmann 
und  Michaelis),  die  zum  Teil  solide  hyaline  Kugeln,  zum  Teil  geschichtet  sind  und 
teilweise  Eisenreaktion  geben.  Auch  eisen-  und  kalkhaltige  extrazelluläre  Konkremente 
werden  gefunden  (Gierke).  Landsteiner  und  Stoerk  nennen  die  Veränderung 
Cystitis  en  plaques,  halten  die  großen  Zellen  für  Wanderzellen  und  vermuten  eine 
bakterielle  Ätiologie,  wobei  es  zu  herd weiser  Infiltration  und  Urininfiltration  komme 
(vgl.  auch  Pappenheimer).  Hart  möchte  eher  in  einer  Infiltration  mit  cystitischem 
Harn  die  erste  Schädigung  erblicken.  Die  Imbibition  der  reaktiv  proliferierenden  Zellen 
führe  zu  Aufquellung  und  zu  Abscheidung  auffallender  Einschlüsse,  welche  organische 
Bestandteile  und  Kalksalze  enthalten  und  das  von  untergehenden  Elrythrocyten  stammende 
Eisen  an  sich  ziehen.  Minelli  erklärt  die  Bildung  für  ein  nicht  spezifisches  Gra- 
nulom unbekannten  Ursprungs,  Kimla  hält  dagegen  eine  nahe  Beziehung  zur  Tuber- 
kulose für  wahrscheinlich  und  fand  auch  in  einem  seiner  Fälle  Tbb.  (Lit.  bei  von 
Ellenrieder.) 

Häufig  kommt  es  in  der  chronisch  entzündeten  hypertrophischen  Harnblase  zur 
Bildung  von  Divertikeln  oder  besser  gesagt  zu  Blasenzellen  (S.  856).  —  Chronischer 
Blasenkatarrh  begleitet  Blasensteine  und  auch  häufig  Blasengeschwülste. 

c)  Bei  der  eitrigen  und  jauchigen  Cystitis  ist  die  Schleimhaut  mit  Eiter 
bedeckt;  die  Epithelien  sind  vielfach  ganz  abgestoßen.  Das  Schleimhaut- 
gewebe selbst  ist  von  Leukocyten  mehr  oder  weniger  tief  infiltriert.  Letzteres 
bezeichnet  man  auch  als  interstitielle  oder  phlegmonöse  Eiterung. 
Selbst  das  umgebende  Bindegewebe  (Paracystitis)  und  das  Peritoneum 
können  ergriffen  werden  (Pericystitis). 

Bei  längerem  Bestand  entstehen  um  die  Eiterherde  schwielige  Bindegewebswuche- 
rungen.  Als  Folgezustand  einer  interstitielles  Cystitis  kann  die  sog.  Schrumpf-  oder  Nar- 
benblase, die  sich  bis  zu  Kastaniengröße  verkleineren  kann,  entstehen  (ültzmann).  — 
Perforationen  interstitieller  Abscesse  können  in  die  Blase  hinein  stattfinden,  was  auch 
beim  Katheterisieren  leicht  artifiziell  zu  bewerkstelligen  ist  (Weigert),  da  die  morsche 
Blasenwand  wenig  widerstandsfähig  ist.  In  anderen  Fällen  brechen  jüngere  oder 
ältere  Abscesse,  oft  nur  mit  kleinen  Offnungen,  in  den  Darm,  die  Vagina,  das 
Peritoneum  durch.  —  Das  Sediment  des  Harns  bei  eitriger  Cystitis,  welches  einen 
dicken    Bodensatz    von    grauweißer    Farbe    darstellt,    enthält    oft    große   Mengen  zäher, 
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schleimiger  Massen,  das  Resultat  einer  durch  die  Anwesenheit  von  Kochsalz  und 
kohlensaurem  Ammoniak  bedingten  Verschleimung  des  Eiters  (Kossei).  —  Bei 
eitriger  Cystitis  können  die  Epithelien  so  gründlich  zerstört  werden,  daß  man  im  Sedi- 
ment des  Urins  gar  keine  Epithelien  mehr  findet.  Das  ist  diagnostisch  zuweilen 
ixm  so  wichtiger,  als  es  sonst  keine  diiferentialdiagnostischen  Merkmale  am  Urin  gibt, 
nach  welchen  entschieden  werden  könnte,  ob  eine  Cystitis  oder  Pyelitis  vorliegt. 
Stammt  der  Eiter  von  höher  oben,  also  aus  dem  Nierenbecken,  so  enthält  der  Urin  stets 
zahlreiche  Epithelien  aus  Ureteren  und  Blase  beigemischt. 

d)  Bei  der  diphtherischen  Entzündung  bilden  sich  entweder  oberfläch- 
liche Verschorfungen,  welche  oft  mit  Bildung  fibrinöser  Pseudomembranen 
einhergehen,  oder  tiefergreifende  Nekrosen,  welche  zur  Loslösung  größerer 
Fetzen  der  Schleimhaut  und  zur  Bildung  von  Geschwüren  und  zur 
Verdünnung  der  Wand  führen.  Die  nekrotischen  Fetzen  können  ähnlich 
wie  Croupmembranen  aussehen.  Nekrotische  Stellen  inkrustieren  sich  gern 
mit  Erdsalzen,  die  bei  der  alkalischen  Harngärung  ausfallen,  und  fühlen  sich 
dann  rauh  an.  Die  Afl'ektion  beginnt  meist  fleckweise,  und  man  sieht  dann 
einzelne  graue  oder  grauweiße  oder  gelbliche  Plaques  auf  den  stark  geröteten 
Trabekelwülsten,  während  die  dazwischen  liegenden  Gruben  meist  noch  frei 
sind.  Es  kann  aber  auch  ein  großer  Teil,  besonders  oft  das  Trigonum,  ja, 
zuweilen  die  ganze  Innenfläche  der  Blase,  in  diffuser  Weise  mit  inkrustierten 
verschorften  Platten  bedeckt  sein. 

Der  Harn  ist  trüb,  gelbgrau  bis  schokoladenfarben,  mit  Sedimenten  überladen  und 
häufig  stinkend.  —  Perforation  durch  fortschreitende  Nekrose  kommt  fast  nur  vor, 
wenn  die  Muskulatur  gelähmt  und  verdünnt,  die  Blase  weit  ist.  Es  folgt  Durchbruch 
ins  umgebende  Bindegewebe  (Paracystitis)  oder  eine  zu  tödlicher  Peritonitis 
führende  Perforation  in  die  Bauchhöhle.  Bei  Hypertrophie  der  Wand  schließt  sich  mit- 
unter eine  phlegmonöse  Peri-  und  Paracystitis  an.  Der  Tod  kann  nach  Fieber 
und  Frösten  unter  Intoxikationserscheinungen  erfolgen,  oder  es  schließt  sich  Pyelo- 
nephritis an,  und  der  Tod  kann  urämisch  eintreten.  Peritonitis  kann  auch  ohne 
Perforation,  durch  Fortleitung  entstehen.  Entstehung:  Die  schwere,  mit  Eiterung  ver- 
bundene diphtherische  Cystitis  kommt  am  häufigsten  bei  Blasenlähmung  im  Anschluß 
an  Spinalleiden  und  bei  ürethralstenose  vor,  wie  sie  bei  Prostatahypertrophie  und 
ürethralstrikturen  entsteht.  Auch  kann  sie  durch  Katheterismus  erzeugt  werden.  Sie 
kann  aber  auch,  besonders  bei  Frauen,  durch  Fortleitung  aus  der  Nachbarschaft  (z.  B. 
Parametritis  puerperalis)  oder  durch  Perforation  eines  verjauchenden  üteruscarcinoms 
entstehen.  In  anderen  Fällen  tritt  sie  im  Verlauf  von  schweren  Infektionskrank- 
heiten (Scharlach,  Pocken,  Septikämie,  Typhus  u.  a.)  auf. 

IT.  Tulberkulose  der  Blase. 

Man  kann  eine  leichte  (a)  und  schwerere  Form  (b)  unterscheiden. 

a)  Bei  der  ersteren  sieht  man  einzelne  distinkte  Tuberkel,  die 
meist  mit  rotem  Hof  umgeben  sind  und  in  Lentikulärgeschwüre  über- 
gehen können,  welche  denen  anderer  Schleimhäute  gleichen.  Die  Ulcera 
sind  flach,  mit  wenig  infiltriertem  Rand  und  blassem  Grund,  gewöhnlich 
nicht  sehr  groß  und  meist  nur  gering  an  Zahl,  zuweilen  ganz  vereinzelt. 
Sie  bevorzugen  den  Fundus  sowie  besonders  den  unteren  Teil  der  Blase, 
die  Gegend  der  Ureterenmündungen  und  des  Blasenhalses. 
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b)  Bei  den  schwereren  Formen  bilden  sich  einmal  durch  rasche  Ver- 
käsung  und  Erweichung  zahlreicher  Tuberkel  viele  bis  linsengroße  oder 
durch  Konfluenz  oft  rasch  um  sich  greifende  (bis  zu  fiinffrankstiickgroße) 
Ulcera  mit  käsigem  Grund  und  oft  käsig  infiltriertem  und  unterhöhltem 
Rand.  Die  Ulcera  bevorzugen  auch  die  bei  (a)  erwähnten  Stellen,  und  es 
können  sich  zugleich  disseminierte  kleinste  Knötchen  auch  im  Verlauf  der 
Urethra  finden.  — ■  In  Fällen  schwerster  Art  ist  die  Blase  oft  stark 
ausgeweitet,  enthält  stets  zersetzten,  molkigen  oder  eitrigen  Urin  und  kann 
noch  einzelne  mißfarbene  Schleimhautbrücken  zeigen,  oder,  ohne  grobe  Ver- 
käsung, total  ulzeriert  sein.  Verf.  sah  sogar  Perforation  in  die  Bauchhöhle 
in  einem  solchen  Fall.  Die  Innenfläche  kann  aber  auch  von  einer  mehrere  Milli- 
meter dicken,  körnigen,  furchigen  oder  mit  flottierenden  Fetzen  versehenen, 
gelblichen,  käsigen  Schicht  vollkommen  ausgekleidet  sein;  diese  Schicht  ist  öfter 
oberflächlich  von  Tripelphosphatkrystallen  inkrustiert.*)  Von  distinkten  Ge- 
schwüren ist  nichts  zu  erkennen,  sondern  die  ganze  Innenfläche  ist  total 
verkäst.  Wohl  aber  können  sich  im  weitern  Verlauf  der  Urethra  distinkte 
käsige  Ulcera  zuweilen  in  großer  Zahl  finden,  während  die  Pars  prostatica 
urethrae  meist,  wie  die  Blase  selbst,  diffus  käsig  ausgekleidet  ist.  Analog 
der  Blaseninnenfläche  können  auch  üreteren  und  Nierenbecken  oft  in 
symmetrischer  Weise  verändert  sein. 

Sehr  selten  ist  eine  starke  narbige  Umwandlung  der  Innenfläche.  Verf.  sah 
das  zugleich  am  1.  Ureter  in  dem  S.  818  erwähnten  Fall  mit  der  700  g  schweren  tuber- 
kulösen Niere.  Die  Blaseninnenfläche  zeigte  auf  weißem,  narbig  aussehendem  Grund 
rötliche  Flecken  und  vereinzelte  körnige  Knötchen.  Die  Prostata  bildete  eine  einzige, 
mit  Knötchen  ausgekleidete  Kaverne  (vgl.  die  I.-Diss.  von  Mangold). 

W^as  das  Vorkommen  der  verschiedenen  Formen  angeht,  so 
finden  wir  die  leichte  Form  meist  zufällig,  sekundär,  in  Fällen  von  Lungen- 
und  Darmtuberkulose,  —  die  schweren  und  schwersten  aber  meist 
bei  Urogenitaltuberkulose,  bes.  des  männlichen  Geschlechts;  man  sieht 
Fälle  schwerster  Art,  bei  denen  der  gesamte  Urogenitalapparat  tuberkulös 
erkrankt  ist,  und  zwar  auch  schon  im  Knabenalter. 

Manche  dieser  Fälle  lassen  erkennen,  daß  ein  oder  beide  Nebenhoden  oder  die 
Prostata  zuerst  erkrankten  und  daß  von  da  aus  eine  Urogenitaltuberkulose 
aszendierend  auf  Samenleiter,  Prostata,  Samenblase,  Harnblase  und  von  hier  aus  auf 
Üreteren  und  Nierenbecken  überging.  —  In  den  meisten  Fällen  dagegen,  wo  man  eine 
oder  beide  Nieren  schwer  erkrankt  und  in  der  Blase  disseminierte  Tuberkel  und  käsige 
Ulcera  oft  gerade  in  der  Umgebung  der  Ureteröffnungen  oder  im  Trigonum  findet,  muß 
man,  wenn  Hoden,  Nebenhoden,  Vas  deferens  und  Samenblasen  frei  sind,  von  deszen- 
dierender ürogenitaltuberkulose  sprechen;  die  Prostata  ist  aber  auch  hier  meist 
beteiligt. 

Fistulöse  und  größere  Durchbrüche  von  der  tuberkulösen  Prostata  aus  in 
den  Blasenhals  und  die  Urethra  sind  häufig. 


*)  Täuschend    ähnliche  Bilder    können    durch    diffus   infiltrierende   Carcinome   und 
Sarcome  der  Blase  hervorgerufen  werden  (s.  bei  Blase  S.  852). 
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Die  gleichzeitige  Ausbreitung  der  tuberkulösen  Infektion  auf  die  Geschlechts- 
organe und  auf  die  Blase  ist  bei  Männern  ungleich  häufiger  als  bei  Frauen. 

Im  IJrin^  der  trübe,  oft  blutig  ist,  bei  den  unkomplizierten  Fällen  stets  sauer 
reagiert  (da  die  Tuberkelbacillen  keine  Harnstoffzersetzung  bewirken),  sind  häufig  Tuberkel- 
bacillen  nachzuweisen. 

V.    Geschwülste  der  Blase. 

Primäre  Blasengeschwülste  sind  ziemlich  selten,  bei  Männern  sind  sie 
viel  häufiger  als  bei  Frauen;  sie  bevorzugen  sehr  die  tiefen  Partien  der 
Blase.  Oft  sind  es  Zottengeschwülste,  und  zwar  am  häufigsten  gut- 
artige, sog.  Papillome,  besser  papilläre  Fibro-Epitheliome,  und  ferner 

papilläre  oder  villöse 
Krebse.  Seltener  sind 
zottige  Sarcorae  oder  gar 
Myxome  u.  a.  Von  klinischen. 
Gesichtspunkten  aus  bezeich- 
nete man  früher  die  pa- 
pillären Fibro-Epitheliome 
schlechtweg  als  Zotten- 
polypen  oder  auch  als 
Zottenkrebs,  was  sich  aber 
durchaus  nicht  empfiehlt. 

Unterscheidung  der  papillären 
Fibro-Epitheliome  und  papil- 
lären Carcinome: 
Makroskopisch  können  sie 
sehr  ähnlich  aussehen.  Die  beim 
Wasseraufgießen  sichtbar  wer- 
denden zahlreichen  flottierenden, 
zuweilen  deutlich  dendritischen 
Zotten,  die  an  einem  schmalen 
oder  breiten  Stiel  der  Schleim- 
haut aufsitzen,  sind  bei  beiden 
gleich  (Fig.  477  A  und  B).  Die  Enden  der  Zöttchen  sind  mitunter  angeschwollen  und 
mit  Harnsalzen  inkrustiert.  Zuweilen  haben  diese  Geschwülste  auch  ein  blumenkohl- 
artiges Aussehen.  —  Das  Fibro-Epitheliom  ist  mit  der  Schleimhaut  verschieblich, 
das  Carcinom  in  einigermaßen  vorgeschrittenem  Stadium  dagegen  nicht.  Das  gut- 
artige Papillom  hebt  sich  in  toto  aus  der  Schleimhaut  heraus;  beim  villösen  Car- 
cinom wächst  die  große  Masse  zwar  auch  als  Zotten  aus  der  Schleimbaut  empor,  zu- 
gleich ist  aber  der  Boden,  auf  dem  die  Geschwulst  sitzt,  krebsig  infiltriert,  und  auf 
dem  senkrechten  Durchschnitt  erkennt  man  zuweilen  schon  makroskopisch  die  krebsige, 
weiße  Infiltration  der  Blasenwand. 

Mikroskopisch  bestehen  die  Zotten  des  papillären  Fibro-Epithelloins  aus  einem, 
oft  fast  nur  aus  dünnwandigen  Blutgefäßen  zusammengesetzten  und  kaum  Spuren  von 
Bindegewebe  zeigenden,  Grundstock,  der  in  Form  von  etwas  plumperen  Papillen  oder 
meist  von  äußerst  schlanken,  fast  cylindrischen  Zotten  auftritt  und  mit  Epithel  in  ver- 
schieden dicker  Lage  bedeckt  ist,  das  in  der  untersten  Schicht  cylindrisch,  in  der  mitt- 
leren polygonal,    in  der  obersten  platt  sein  kann  und   so  die  Schichten  des  normalen 


Fig.  476. 
Gutartige    Zottengeschwulst    {Z)    (Papilläres 
Fibro-Epitheliom)  der  Harnblase  {B)  und  Hyper- 
trophie  der  Prostata  (P).      Cs   Colliculus   seminalis. 
H  Blasenhals.     Ve  Q^t.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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Blasenepithels  imitiert  (s.  S.  843).  Hierbei  entsteht  infolge  der  ziemlich  gleichmäßigen 
Größe  der  Zellen  eine  ruhige  Zeichnung,  wobei  die  Zellen  oder  Zellreihen  oft 
regelmäßig,  senkrecht  auf  die  Längsaxe  des  zellarmen  Grundstockes,  auf- 
gesetzt sind.  —  Die  Zotteu  beim  iiapiilären  Carcinom  verhalten  sich  mitunter  ziem- 
lich ähnlich;  sehr  oft  fällt  aber  eine  außerordentliche  Pojlymorphie  der^^Zellen 
auf;  kleine  und  große  Zellen,  kleine  und  oft  enorm  große  Kerne  liegen  meist  unge- 
ordnet dicht  beieinander  (Fig.  477  C).  Zuweilen  ist  nicht  einmal*  an  den  basalen 
Epithelien  eine  Cylinderzellrichtung  zu  erkennen. 

B  A 
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Fig.  477—479 

A  Zotte  von  einem  gutartigen  „Papillom"  (papill.  Fibroepitheliom)  der  Blase.  Un- 
gewöhnlich plumpe  Papillen.  Vielschichtiges  Epithel  (die  untersten  Zellen  cylindrisch, 
die  obersten  platt,  die  mittlere  Hauptmasse  polygonal),  sitzt  auf  einem  gefäßhaltigen 
fibrösen  Grundstock,  der  sich  aus  der  Blasenschleimhaut   erhebt.     Schwache  Vergr. 

B  Schema  eines  papillären  Krebses  der  Blase.  Die  nach  oben  wachsenden  Zotten 
gleichen  denen  eines  gutartigen  Papilloms,  dagegen  wachsen  teils  solide,  teils  drüsen- 
artige Epithelwucherungen  nach  unten  in  d  ie  Muskulatur  (M)  der  Blasenwand. 
0  Normales  Niveau  des  Oberflächenepithels. 

C  Stücke  von  zarten  Züttchen  eines  Tillösen  Krebses.  Die  Zöttchen  sind  mit  poly- 
morphen Epithelzellen  bedeckt,  die  sich  zum  Teil  ablösen.     Mittlere  Vergrößerung. 

Der  deutlichste  unterschied  der  papillären  Krebse  gegenüber  dem  gutartigen 
Papillom  beruht  aber  darauf,  daß  die  Epithel  Wucherung  zugleich  in  die  Tiefe  des 
Mutterbodens  eindringt  (Fig.  477  B),  wo  sie  teils  solide  Zellhaufen  bildet,  teils  das 
Bild  dicht  zusammengedrängter  und  verschmolzener,  mit  Epithel  bedeckter  Papillen, 
mit  sehr  zartem,  gefäßfübrendem  Grundstock,  bietet,  teils  gelegentlich  auch  hohle 
Epithelschläuche  produziert,  die  —  überraschenderweise  —  mit  den  Zellzügen  eines 
Adenocarcinoms  übereinstimmen,  was  an  die  Abstammung  des  Blasenepithels  vom 
Darmepithel   erinnert.     Der   Grundstock  ist   beim  Krebs   oft  stark   kleinzellig  infiltriert. 
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Wahrscheinlich  können  papilläre  Carcinome  aus  papillären  Fibro- 
Epitheliomen  hervorgehen,  indem  die  Epithelien  dieser  lebhafter  wuchern; 
in  anderen  Fällen  entstehen  sie  von  vornherein  vom  Epithel  aus.  Gut- 
artige Papillome  in  der  Blase  (und  auch  in  der  Urethra)  können  neben 
Zottenkrebs  vorkommen.  —  Die  gutartigen  Papillome  sitzen  mit  Vor- 
liebe am  Grunde  der  Harnblase  und  können  primär  multipel  auftreten. 
Sie  bevorzugen  die  höheren  Lebensdezennien  beider  Geschlechter.  Wird 
der  flottierende  Teil  der  Geschwulst  bei  der  Kontraktion  der  Blase  in 
den  Hals  derselben  hineingetrieben,  so  können  mitunter  Zotten  losgelöst 
und  mit  dem  Urin  entleert  werden.  Oft  kommt  es  zu  Blutungen  (Hämat- 
urie), nicht  selten  von  solcher  Stärke  und  Häufigkeit,  daß  die  histologisch 
gutartige  Geschwulst  dadurch  deletär  wird.  Das  papilläre  Carcinom  hat 
eine  ausgesprochene  Neigung  zum  Zerfall;  es  kommt  zu  Blutungen  (häufig 
das  erste  Symptom)  oft  sehr  erheblicher  Art,  wobei  wurmförmige  Gerinnsel 
im  Harn  auftreten  können,  ferner  zu  Nekrosen  und  Abstoßung  von  Zotten, 
nicht  selten  auch  zu  Inkrustierung  von  Geschwulstteilen  mit  Harnsalzen. 
Perforation  kann  folgen.  Stets  besteht  gleichzeitig  ein  mehr  oder 
weniger  heftiger  Blasenkatarrh.  —  Papilläre  Geschwülste  behindern  mit- 
unter die  Harnentleerung  oder  erzeugen  Hydronephrose,  indem  sie  die 
Ureteren  verlegen. 

Andere  Formen  von  Carcinom  sind  seltener.  Einmal  sieht  man  stark  ver- 
hornende Plattenepithelkrebse  von  weicher,  breiiger  oder  aber  von  scirrhöser 
Beschaifenheit,  mit  der  Tendenz  zur  Infiltration  iQ  die  Tiefe  und  in  die  Fläche, 
wobei  plateauartige  Verdickungen  entstehen  können,  sowie  zum  Übergreifen  auf 
Nachbarorgane  (bes.  auf  den  Mastdarm).  Perforation  in  die  Bauchhöhle  und  Peritonitis 
können  folgen.  Solche  Fälle  können  höchst  wahrscheinlich  durch  Steinbildung  provoziert 
werden  (s.  auch  den  S.  853  erwähnten  Fall  des  Sljähr.  Mannes).  —  Auch  Platten- 
epithelkrebse ohne  Verhornungstendenz  kommen  vor,  welche  die  Blasenwand, 
die  daumendick  sein  kann,  total  infiltrieren  und  nach  der  Höhle  zu  ein  einziges  Ulcus 
bilden  können.  Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  72 jähr.  Frau;  die  Harnblase  war  klein- 
apfelgroß;  zweifrankstückgroße  Perforation  mit  scharfrandigem  Loch  in  die  Vagina; 
Infiltration  der  iliacalen  und  inguinalen  Lymphdrüsen.  Selten  sind  Gallertkrebse 
(Rauenbusch,  Lit.).  —  Tuberöse,  medulläre  Formen  des  Carcinoms  sind 
selten,  bes.  multiple  Knoten,  die  zerfallen  und  sich  mit  Harnsalzen  stark  inkrustieren 
können:  Verf.  sah  dabei  Durchbruch  nach  außen,  Ausfüllung  des  Beckens,  Infiltration 
der  vorderen  Beckenknochen  und  Verjauchung  der  Symphyse. 

Metastasen  sind  bei  zottigen  Krebsen  relativ  selten,  bei  infiltrierenden  Formen 
häufiger,  vor  allem  in  den  Retroperitonealdrüsen. 

Blasencarcinome  kommen  meist  bei  Leuten  über  50  Jahre,  viel  häufiger 
bei  Männern  vor;  bei  Frauen  gelten  sie  für  sehr  selten. 

Besonders  hat  Birch-Hirschfeld  letzteres  betont.  Doch  haben  andere  dem 
widersprochen  (Lit.  bei  Rauenbusch).  Verf.  kann  jenes  urteil  auch  nicht  teilen. 
Denn  es  kommen  nach  dem  Material  der  Basler  path.  Anstalt  von  19  Blasencarcinomen 
(unter  1078  Carcinomen)  13  auf  Männer,  6  auf  Frauen.  Alle  19,  bis  auf  einen,  waren 
über  50  alt,  12  über  65;  der  älteste  Fall  betraf  einen  Mann  von  88  Jahren,  der  jüngste  einen 
Mann  von  nur  31  Jahren,    bei   dem  vor  4  Jahren  die  Sectio  alta  wegen  großer  Steine 
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gemacht  worden  war;    der  Tumor  iiitiltrierte  die  rechte  Seite   und    den  Fundus;    kleine 
Metastasen  in  der  Leber. 

Recht  selten  sind  Adenome,  die  man  von  den  S.  843  erwähnten  aberrierten 
Prostatadrüsen  (von  denen  auch  Adenocarcinome  und  andere  Krebsformen  ausgehen 
können)  ableitet.  —  Myxome  multipel,  rasch  wachsend,  transparent  wie  Nasenpolypen, 
sind  selten,  am  ersten  noch  bei  Kindern  zu  sehen.  Raritäten  sind  Fibromyxome 
(Schatz,  Albarran,  Lit.).  Die  Basler  Sammlung  besitzt  ein  traubiges,  apfelgroßes 
Myxom  am  rechten  Umfang  des  Blasenhalses  eines  7jähr.  Knaben  mit  bis  pflaumen- 
großen, gestielten,  blasigen  Exkrescenzen,  welches  Verf.  als  fibromyxomatöses 
Rhabdomyom  erkannte.  Diese  Geschwulstform  ist  an  der  Blase  sehr  selten;  wir  konnten 
nur  3  Fälle,  2  bei  Kindern  und  1  bei  einem  22jähr.  Mädchen  in  der  Lit.  finden  (Lit.  und 
Abbild,  bei  Hüsler,  J.-Diss.,  Basel).  —  Einen  Tumor  cavernosus  beschrieb  Lang- 
hans. —  Leiomyome  und  Fibromyome,  zuweilen  polypös  und  bis  mannskopfgroß 
(Terrier  und  Hartmann,  Lit.),  sind  sehr  selten.  Verf.  sezierte  einen  lV2Jähr. 
Knaben  mit  über  kastaniengroßem,  gestielt  im  Trigonum  inserierendem  Tumor,  der  sich 
als  ödematöses  Fibro-Leiomyom  mit  Knorpeleinlagerungen  erwies  (Abbild, 
bei  Hüsler).  Die  knorpelhaltigen  sowie  die  rhabdorayomatösen,  traubigen  Misch- 
geschwülste, welche  in  ähnlicher  Weise  an  der  Cervix  uteri  vorkommen,  lassen  (nach 
Wilras)  an  eine  Yersprengung  von  Elementen  des  Mesenchyms  in  frühesten  Ent- 
wicklungsstadien denken  (vgl.  R.  F.  Müller). 

Rehn,  Wendel  und  Leich  tenstern  haben  auf  die  Häufigkeit  von  Harnblasen- 
entzündung und  Harnblasengeschwülsten  (fast  aussschließlich  sog.  Papillomen  und 
Carcinomen,  sehr  selten  Sarcomen)  bei  Anilinfarbarbeitern  aufmerksam  gemacht. 
Auch  Verf.  sah  mehrere  Carcinome  dieser  Kategorie;  in  einem  dieser  Fälle  (59j.  Mann) 
bestand  zugleich  ein  großer  krebsiger  Tumor,  der  das  Becken  der  1.  Niere  ausfüllte  und 
die  Niere  bis  auf  wenige  Reste  der  Rinde  infiltrierte.  In  einem  anderen  Fall  (48j.  M.) 
füllten  weiche  Tumormassen,  welche  die  Blase  fast  ganz  zerstört  hatten,  das  kleine 
Becken  aus.  Metastasen  in  den  Lungen.  Ein  dritter  Fall  betraf  einen  53jähr.  Mann 
(25  Jahre  in  einer  Anilinfabrik)  mit  Schrumpfblase.  —  Bilharzia- Carcinome  s.  S.  858. 

Sarcome  sind  selten.  Es  kommen  zwei  Hauptformen  vor,  und  zwar 
tuberöse  und  infiltrierende.  Erstere  können  knollig  oder  traubig-polypös, 
oben  mit  Zotten  bedeckt  sein  und  multipel  auftreten.  Die  infiltrierenden 
sind  seltener.  Sarcome  kommen  häufiger  bei  Frauen  und  relativ  oft  bei 
Kindern  und  jugendlichen  Individuen  vor. 

Verf.  sah  einen  Fall  bei  einer  47 jähr.  Frau,  wo  die  ganze  Innenfläche  der  faust- 
großen, dickwandigen  Blase  von  einer  fetzigen,  mit  flottierenden  Anhängseln  versehenen, 
weichen,  blaßgraugelben,  in  den  inneren  Lagen  nekrotischen  Geschwulstmasse  ausgekleidet 
war.  Mikroskopisch  war  sehr  schön  das  Vordringen  des  polymorphzelligen  Sarcoms  in 
Blutgefäße  der  infiltrierten  Wand  zu  sehen.     Metastasen  in  der  Leber. 

Histologisch  kann  es  sich  um  gefäßreiche  Myxosarcome,  Rundzellen-, 
Spindelzell  ensarcome  oder  um  polymorphzellige  Sarcome  handeln.  Verf. 
sah  auch  Lymphosarcome.  Ein  traubig-polypöses  Fibromyxosarcom  von  Hähnerei- 
größe, im  unteren  Teil  und  im  Trigonum  wurzelnd,  sah  Verf.  bei  einem  15 jähr.  Mädchen 
(s.  bei  Hüsler).     Beneke  beschrieb  ein  Osteoidchondrosarcom. 

Sehr  selten  sind  Dermoide,  vom  Bau  Wil  ms  scher  „Embryome"  (vgl.  Saxer). 

(Weitere  Lit.  über  Blasengeschwülste  im  Anhang.) 

Sekundäre  Geschw^ülste.  Sehr  häufig  sind  Carcinome,  die  von 
der  Portio  oder  Cervix  uteri,  ferner  von  der  Prostata,   seltener  vom  Darm 
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und  zwar  hauptsächlich  vom  Rectum  herüber  wuchern.  Entweder  ragt  die 
sekundäre  Geschwulstmasse  fungös  in  das  Blasenlumen  oder  infiltriert  die 
Wand  diffus  oder  bricht  als  Ulcus  oder  in  Gestalt  von  Fisteln  durch,  was 
besonders  häufig  von  Vagina  und  Uterus  aus  geschieht. 

Von  23  Prostatacarcinomen,  welche  Verf.  beschrieb  (Deutsche  Chir,,  Lief.  53,  1902), 
wozu  noch  ein  Fall  eines  78jähr.  (Corr.  f.  Schw.  1902)  und  ein  weiterer  eines  70jähr. 
hinzukommen,  hatten  16  die  Harnblase  ergriffen.  —  Manche  glauben,  daß  viele  als 
primär  angesprochene  Blaseukrebse  eigentlich  Prostatacarcinome  seien,  welche  auf  die 
Blase  übergriffen  (vgl.  Klebs,  Montfort,  Lit.).  Verf.  teilt  diese  Ansicht  aber  nicht. 
Bei  Portiokrebs  sah  Verf.  eine  so  diffuse,  steife,  krebsige  Infiltration  der 
ganzen  Blasenwand,  daß,  ohne  daß  eine  ülceration  bestand,  Inkontinenz  eintrat. 
Solche  Fälle  sind  selten.  -^  Sarcome  der  Vagina,  bes.  polypös-traubige,  sieht  man 
selbst  bei  kleinen  Kindern  in  die  Blase  durchwachsen  (selten). 

Über  Odem  der  Blasenmucosa  bes.  bei  Carcinomen  der  Portio  imd  Cervix  s.  dort 
(vgl.  auch  Winter,  Kolischer,  Zangemeister  u.  a.). 

Fortleitung  eines  Sarcoms  sah  Verf.  bei  primärem  Rectumsarcom  in  demfFall 
Fig.  266  und  bei  einem  48 jähr.  Manne  echte  Metastasen  in  der  Mucosa  z.  B.  bei  dem 
S.  608  erwähnten  Fall  von  Melanosarcomatose  nach  Chorioidealsarcom. 

VI.  Blasensteine. 

Die  Blasensteine  können  entweder  aus  dem  Nierenbecken  durch  den 
Ureter  in  die  Blase  gelangen,  oder  hier  primär  entstehen.  Oft  gelangen 
Steine,  meist  sind  es  Urate,  aus  dem  Nierenbecken  in  die  Blase  und 
umgeben  sich  hier  mit  einem  Mantel  von  sekundären  Steinbildnern 
(Erdphosphaten).  Dasselbe  gilt  für  Oxalatsteine.  Blasensteine  sind  bei 
Männern  häufiger  als  bei  Frauen  und  sind  auch  bei  Kindern  nicht  selten. 
(Die  Angaben  über  die  Häufigkeit  in  den  einzelnen  Lebensaltern  und  Ländern 
schwanken  erheblich,  vgl.  Goebel.)  Zuweilen  bilden  Fremdkörper,  die 
von  aulBen  in  die  Blase  gelangten,  z.  B.  abgebrochene  Stücke  von  elastischen 
Kathetern,  bei  Weibern  Haarnadeln  u.  dgl.,  den  Kern  für  die  Steinbildung. 
Man  unterscheidet  Sediment  (trüber  Bodensatz),  Harnsand,  Harngries, 
Harnsteine.  Die  Harnsteine  sind  geschichtet,  und  bei  den  größeren 
Exemplaren  wechseln  die  Schichten  in  ihrer  Zusammensetzung. 

(Lit.  bei  Finsterer.)! 

Nach  dem,  was  bereits  früher  über  die  Harnsteine  gesagt  (S.  837  u.  ff.),  bleibt  nur 
übrig,  hier  eine  kurze  Übersicht  der  vorkommenden  Steine  zu  geben. 

üratsteine,  reine  Harnsäuresteine,  sind  hart,  klein,  gelb,  rot  oder  braun. 
Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  oft  umgeben  von  oxalsaurem  Kalk  und  Tripel- 
phosphat. 

Oxalatsteine,  maulbeerförmig,  hart,  durch  eingelagerten  Blutfarbstoff  braunschwarz 
gefärbt.     Sie  sind  die  härtesten  Steine. 

Phosphatsteiue  sind  weiß  oder  grauweiß.  Steine  von  phosphorsaurem  Kalk  sind 
hart,  solche  von  Tripelphosphat  weich,  brüchig.  (Ganz  selten  sind  Struvitsteine,  die 
aus  dem  rhombisch  kristallisierten  Phosphat  des  Ammoniums  und  der  Magnesia  be- 
stehen, Pommer,  Lit.) 

Carboiiatsteiiie,  rein  weiße,  harte  Steine  aus  kohlensaurem  Kalk,  sind  selten, 
meist  klein. 
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Cystiusteine  sind  weich,  wachsartig,  oft  bräunlich  gelb,  berusteinartig  durch- 
scheinend, meist  eiförmig  und  klein  (vgl    S.  838). 

Xauthiusteine  sind  zinnoberrot,  glatt,  der  Bruch  ist  erdig. 

Zahl  der  Blasensteiue:  Steine  größeren  Kalibers  sind  meist  solitär;  multipel 
auftretende  Steine  sind  gewöhnlich  klein  und  können  facettiert  sein.  — Die  Größe  der 
Blasensteine  ist  wechselnd;  erbsen-  bis  hühnereigroße  und  größere  kommen  vor. 
Die  Harnblase  kann  bis  auf  einen  kleinen  Spaltraum  ausgefüllt  sein.  —  Die  Form  ist 
meist  länglich-rund,  eiförmig,  zuweilen  walzenförmig,  eventuell  pfeifenförmig  (Englisch), 
knollig,  selten  facettiert;  letztere  stammen  gewöhnlich  aus  dem  Nierenbecken,  woher 
auch  runde  stammen  können.  Längliche  Steine  stammen  meist  aus  dem  Ureter.  Bilden 
Fremdkörper  den  Kern,  so  sind  sie  oft  für  die  Gestalt  maßgebend  (z.  B.  längliche, 
walzenförmige  Steinbildung  um  Katheterstücke).  Zuweilen  sitzen  ßlasensteine  in  Aus- 
buchtungen der  Blasenwand  (vgl.  Divertikel  S.  856).  —  Interessant  sind  die  seltenen 
Spontanfrakturen    der   Blasensteine;    unter    den    verschiedenen    Theorien   bevorzugt 
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Fig.  480.  Abgerissenes  Stück  eines  IVelaton-  resp.  Jacques-Patentkatheters  als 
Hern  eines  Blasensteins.  ^4  Q^t.  Gr.  Bei  einem  61j.  Manne  mit  Prostatahyper- 
trophie durch  Sectio  alta  entfernt  von  Hrn.  Dr.  Viertel  in  Breslau  (s.  Deutsche 
med.  Wochenschr.  1893  No.  21).     Der  Stein  ist  laut  Anamnese  circa  3  Jahre  alt. 

Fig.  481.  Slantelstein  aus  der  Harnblase.  Phosphate  als  Alantel  um  einen 
kleinen  tiratstein  als  Hern.  Bei  einem  70jähr.  Manne,  der  bereits  4  mal  am 
Stein  operiert  wurde  (Imal  Lithothripsie,  3 mal  Sectio  alta),  von  Hrn.  Dr.  Viertel 
durch  Sectio  alta  entfernt.     Beide  Figuren  nach  Photogrammen  von  Dr.  Viertel. 


Kapsammer  die  alte  Auffassung  von  Civiale,  welcher  die  Frakturen  durch  Kontraktion 
der  Blase  erklärt;  Englisch  (Lit.)  hält  die  Auflösung  von  Substanzen,  welche  in 
radiären,  vom  weichen  Kern  bis  zur  Oberfläche  ausstrahlenden  Furchen  und  Sprüngen 
des  Steins  eingelagert  sind,  für  die  Vorbedingung  für  eine  mechanische  Zertrümmerung. 
Die  Folgen  der  Blasensteine.  Meist  entsteht  eine  Entzündung  der  Blase  (Gystitis 
calculosa),  welche  häufig  mit  Blutungen  (Hämaturie)  verbunden  ist.  Legt  sich  ein 
Stein  vor  die  Urethralmündung,  so  kann  er  das  Ausfließen  des  Urins  erschweren  oder 
plötzlich  unterbrechen,  was  mit  lebhaften  Schmerzen  verbunden  ist.  Oft  besteht  Harn- 
drang. Infolge  des  andauernden  heftigen  Kontraktionsreizes,  der  dabei  auf  die  Blasen- 
muskulatur ausgeübt  wird,  folgt  Hypertrophie  der  Harnblasenmuskulatur.  Ist 
die  Harnentleerung  sehr  erschwert,  so  kann  auch  gleichzeitig  Dilatation  der  Blase  folgen. 
An  Gystitis  calculosa  kann  sich  Pyelonephritis  anschließen.  Über  Leukoplakie 
der  Blase  vgl,  S.  847.  Der  chronische  Reiz  von  Steinen  kann  wohl  sicher  Carcinom- 
bildung  provozieren  (vgl.  die  Beobachtungen  des  Verf.  auf  S.  853  oben  u.  841  unten). 
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VII.  Hypertrophie  der  Blasenmuskulatur  (Balkenblase). 

Wird  die  Muskulatur  hypertrophisch,  so  verdickt  sich  die  Wand,  wobei  das  alte 
Kaliber  der  Blase  entweder  erhalten  bleibt  (koncentrische)  oder  eine  Dilatation  erfährt 
(excentrische  Hypertrophie).  Starke  Hypertrophie  bedingt  schon  von  außen  ein  runzeliges, 
unebenes  Aussehen  der  Blase.  Im  Innern  springen  die  hypertrophischen  Muskel- 
bälkchen  als  sich  kreuzende  Leisten  vor,  zwischen  denen  oft  tiefe  Ausbuchtungen 

(Zellen)     bestehen     (Balkenblase,     s. 

Fig.  482).  So  lange  die  Muskulatur  ge- 
sund ist,  ist  sie  elastisch,  fest,  degene- 
riert sie,  so  wird  sie  mürbe. 

Ursachen:  a)  Hindernisse  für 
die  Harnentleerung,  und  zwar 
Pi'ostatahypertrophie,  Urethral- 
•striktur,  Steinbildung,  Tumoren 
der  Blase,  Druck  des  prolabierten 
Uterus  u.  a.  Die  Hypertrophie,  oft 
eine  exzentrische,  ist  hier  eine  A  rb  eits  - 
hy  pert  rop  hie.  b)  Reize,  welche  eine 
verstärkte  Kontraktion  der  Mus- 
kulatur anregen,  ohne  daß  ein  Hin- 
dernis besteht.  Die  Reize  können  bei 
chronischerEntzün  düng, Steinen, 
Tumoren,  Fremdkörpern  entstehen. 

VIII.  Dilatation  der  Harn- 
blase. 

Allgemeine  Erweiterung  entsteht 
durch  Urinstauung,  welche  veranlaßt 
sein  kann  a)  durch  Verschluß  oder  Ver- 
engerung des  Blasenhalses  oder  der  Harn- 
röhre, b)  durch  Blasenlähmung.  —  Bei 
schnell  eintretender  Erweiterung  ist  die 
Wand  fast  durchscheinend  dünn;  ist 
die  Entleerung  nur  erschwert,  so  ist  die 
Wand  zugleich  hypertrophisch. 


Fig.  482. 
Trabeliulärc    Hypertropiiie    der    Blase     bei 

starker,  vorherrschend  glandulärer  Hyper- 
trophie der  Prostata  (p).  Gekrümmter  Ver- 
lauf der  Pars  prostatica  urethrae  (u).  m  Vordere 
Mastdarmwand.  Von  einem  83jähr.  Manne  mit 
Pyelonephritis.  Sagittalschnitt  durch  das 
in  Chromsäure  gehärtete  Präparat,  linke  Hälfte. 
Samml.  Breslau.'    -/^  nat.  Gr. 


Partielle  Dilatation,  Divertikel. 

Englisch  unterscheidet  Taschen 
oder  eigentliche  IMvertikel,  Ausstül- 
pungen, deren  Wand  außer  der  Schleim- 
haut beide  Muskelschichten  oder  nur 
eine  enthält,  und  Zellen,  Schleimhaut- 
ausstülpungen zwischen  Muskelbündeln  bei  trabekulärer  Hypertrophie. 

Die  Taschen  (Divertikel)  können  größer  sein  als  die  eigentliche  Blase,  so  daß 
diese  als  Anhang  des  Divertikels  erscheint.  Solche  Bildungen  laufen  unter  der  irrigen 
Bezeichnung  geteilte  oder  gespaltene  Blase  oder  Doppelblase  (Lit.  bei  Pagen- 
stecher). Die  Wand  der  Tasche  ist  aber  dünner  als  die  der  Blase.  Bei  hyper- 
trophischen Blasen  sind  die  Taschen  gleichfalls  verdickt.  Der  Hals  der  Tasche  ist  oft 
sehr  eng.  Prädisponierte  Stellen:  Gegend  der  Ureterenmündungen  (links  häufiger), 
hintere  Wand  oberhalb  des  Ligam.  interuretericum,  Scheitel  der  Blase  (ürachusausstülpung). 
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Ursachen:  Die  Divertikel  sind  entweder  angeboren  (Lit.  bei  F.  Meyer)  oder  entstehen 
bei  Erhöhung  des  Innendrucks  der  Blase  an  besonderen,  hierzu  durch  den  Bau  der 
Blase  disponierten  Stellen. 

Die  Zellen,  rund,  langgestreckt  oder  pilzförmig,  sind  erbsen-  bis  faustgroß.  Lieb- 
lings sitz:  Oberhalb  der  Eintrittsstelle  der  Harnleiter  an  der  hinteren  und  seitlichen 
Blasenwand  (Fig.  500).  —  Ursachen:  Durch  Hindernisse  der  Blasenentleerung  ge- 
steigerter Biaseninnendruck,  bes.  bei  Prostatahypertrophie. 

Folgen:  Entzündungen  in  Taschen  und  Zellen,  Pericystitis,  Verwachsungen  mit 
der  Umgebung,  Perforation  in  die  Bauchhöhle  oder  ins  Beckenzellgewebe,  Phlegmone  des 
prävesicalen  Raumes  oder  des  ganzen  Beckenzellgewebes  (Lit.  bei  Wagner).  Eintritt 
in  eine  Leistenhernie  s.  S.  444.  Steine  kommen  in  Taschen  meist  nur  einzeln,  in 
Zellen  oft  zu  mehreren  vor. 

IX.  Lageveränderungeii. 

Die  häufigste  ist  die  Cystocele  Taginalis,  wobei  sich  der  Blasenboden  nach  der 
Vagina  vorstülpt;  das  geschieht  meist  sekundär  durch  den  Zug  des  prolabierten  Uterus 
(s.  Fig.  521)  oder  bei  Retroflexio  und  Retroversio  uteri.  Cystocele  ist  meist  mit  Urin- 
stauung, Hydronephrose  und  chronischem  Blasenkatarrh  verbunden.  —  Verlagerung 
in  Hernien  (Harnblasenliruch),  und  zwar  in  Crural-  und  Inguinalhernien  u.  a.,  ist 
selten  und  geschieht  in  der  Regel  nur  partiell,  mit  einer  divertikelartigen  Ausbuchtung, 
und  kommt  meist  bei  Männern  in  höherem  Alter  vor  (vgl.  Brunner). 

Wird  bei  Frauen  der  Scheitel  der  Blase  nach  innen  vorgestülpt,  so  kann  er  schließ- 
lich umgekehrt  am  Orificium  urethrae  heraustreten.  Man  bezeichnet  das  als  In-versio, 
IiiTagiiiatio  vesicac  oder  Prolaps  der  Harnblase. 

X.  Kontinuitätstrenimng  der  Blase. 

Diese  kann  entstehen  a)  durch  Traumen.  Einmal  geschieht  das  häufig  sekundär 
durch  spitze  Knochenfragmente  bei  Beckenfrakturen,  besonders  solchen  des  hori- 
zontalen Schambeinastes,  und  die  Blase  wird  hier  meist  vorn  eingerissen.  —  Die 
Blase  kann  aber  auch  isoliert  zur  Ruptur  (Berstung)  kommen  durch  direkte  Einwirkung 
einer  lokalisierten  stumpfen  Gewalt  (Schlag,  Tritt,  Stoß).  Diese  primäre  Blasen- 
ruptur bat  ihren  Sitz  meist  am  Scheitel  oder  nahe  demselben,  näher  der  hinteren 
Fläche  (gelegentlich  aber  auch  auf  einer  Seite),  und  verläuft  fast  stets  sagittal;  starke 
Füllung  der  Blase  begünstigt  ihre  Entstehung.  Spontane  Ruptur  der  gesunden  Blase 
durch  Überfüllung  ist  überaus  selten.  Aber  eine  starke  Füllung  der  Blase  begünstigt 
das  Zustandekommen  der  Ruptur  sowohl  bei  direktem  Trauma,  als  auch  gelegentlich  bei 
einem  Sturz  oder  Fall  auf  den  Unterleib  (Lit.  bei  Bartels  und  Geill). 

Die  Perforation  erfolgt  entweder  in  die  Peritonealhöhle,  was  meist  zum  Tode 
führt,  oder  es  findet  eine  Urininfiltration  im  Beckenzellgewebe  statt,  Paracystitis. 
Durch  Hinzutritt  von  Bakterien  und  unter  Zersetzung  des  Urins  entstehen  A  bscesse 
und  Gangränherde,  die  sich  im  ganzen  Beckenbindegewebe  ausbreiten  können,  even- 
tuell in  irgend  ein  Organ  perforieren  und  zuweilen  herab  bis  ins  Scrotum  und  in 
die  Inguinalgegend  reichen. 

Von  anderen  Traumen  sind  zu  nennen:  Druck  des  Kinderkopfs  in  der  Geburt 
oder  Quetschung  mittels  geburtshilflicher  Instrumente,  vor  allem  mit  der  Zange,  seltener 
Druck  eines  Mutterringes;  vordere  Vaginalwand  und  hintere  ßlasenwand  werden  zu- 
gleich durchgequetscht;  dadurch  entsteht  eine  Blasenscheiden fistel. 

b)  durch  krankhafte  Veränderungen  der  Wand,  besonders  durch  Tumoren. 
Die  carcinomatöse  Blasenscheidenf  istel ,  von  Cervixcarcinom  ausgehend,  ist  der 
■täufigste    Fall    dieser    Art,    demnächst    die    Recto-Vesical fistel.      Doch    kann    auch 
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ein  primäres  Blasencarcinom  perforieren.  Äußere  Fisteln  können  durch  Prostata- 
erkrankungen (Abscesse,  Tuberkulose)  hervorgerufen  werden  oder  nach  Traumen  (Stich, 
Schuß  usw.)  entstehen  und  z.  B.  am  Scrotum  oder  Perineum  nach  außen  führen. 

XI.  Tierische  Parasiten. 

Es  ist  hier  zu  erinnern  an:  1.  Filaria  sanguinis  (S.  123),  hierbei  können  sich 
durch  Verstopfung  der  Lymphgefäße  der  Blase  Lymphsäcke  bilden,  die  in  die  Blase 
hineinragen  und  eventuell  platzen  (Hämatochylurie).  2.  Distomum  haematobium  (S.  522 
und  523)  kann  zu  Stasen  und  Rupturen  der  Blasenvenen  und  zu  Schleimhaut- 
wucherungen führen  (Bilharz),  die  höckerig  und  auch  feinzottig  sein  können. 
Goebel  (Lit.)  beschreibt  in  einer  ausgezeichneten  Arbeit  Granulationsgeschwülste,  gut- 
artige Zottenpolypen  und  maligne  Tumoren,  uud  zwar  fast  ausschließlich  Carcinome, 
und  unter  letzteren  überwiegend  Gancroide.  Auch  Steine  (meist  primäre)  können  ent- 
stehen, deren  Kern  durch  Eihaufen  gebildet  wird  (Griesinger,  Goebel  Lit.). 
3.  Echinokokken,  die  von  den  Ureteren  aus,  oder  durch  Ruptur  in  die  Blase  gelangen, 
sind  Seltenheiten.  4.  Sehr  selten  gelangen  Ascariden  und  Oxyuren  durch  Ruptur  in 
die  Blase.    5.  Zufällig  kommt  auch  einmal  Trichomonas  vor  (Marchand,  Miura). 


D.  Harnröhre. 


Aualoniie.  (Lit.  bei  v.  Ebner  und  bei  Eberth.)  Das  Epithel  der  Harnröhre 
des  Mannes  ist  in  der  Pars  prostatica  dem  der  Harnblase  gleich;  in  der  Pars 
membranacea  wird  es  zu  geschichtetem  und  in  der  Pars  cavernosazu  einfachem 
Cylinderepithel.  Von  der  Fossa  navicularis  an  ist  es  geschichtetes,  in  seinen  obersten 
Lagen  verhorntes,  Plattenepithel;  die  Grenzen  der  einzelnen  Epithelarten  sind  sehr  unbe- 
stimmt. —  Vereinzelte  Littresche  Drüsen,  tubulöse  Einzeldrüsen,  finden  sich  in  der 
ganzen  Urethra.  —  Die  Schleimhaut  ist  reich  au  Blutgefäßen;  Lymphgefäße  liegen  unter 
diesen.  Die  Schleimhaut  besitzt  Falten,  welche  die  Lacunae  Morgagni  umgeben; 
der  Querschnitt  der  Urethra  ist  nicht  rund,  sondern  ein  vielfach  ausgebuchteter  Spalt. 
In  die  männliche  Harnröhre  münden  außer  den  Ductus  ejaculatorii  (Vas  deferens) 
die  Anhangsdrüsen  der  Geschlechtsorgane  (Prostata  und  Co wp ersehe  Drüsen)  aus.  — 
Das  Epithel  der  weiblichen  Harnröhre  zeigt  starke  individuelle  Verschiedenheiten, 
ist  entweder  geschichtetes  Plattenepithel  oder  einschichtiges  Cylinderepithel.  An  der 
Harnröhrenmüudung,  oder  meist  noch  in  der  Lichtung  der  Harnröhre,  finden  sich  zwei 
stecknadelkopfgroße  Öffnungen,  die  in  die  Ductus  paraurethrales,  ürethralgänge, 
führen  (0,5 — 2  und  3  cm  lang).  Nach  Nagel  und  Wald  eye  r  sind  diese  zuerst  von 
Skene  beschriebenen  Bildungen  Ausführungsgänge  größerer  Drüsenkomplexe,  die 
zu  den  prostatischen  Gebilden  der  weiblichen  Harnröhre  zu  rechnen  sind;  nach  Kocks  u.  a. 
(von  Dohrn  bekämpft)  sind  es  Überreste  der  Gartnerschen  Gänge.  Als  Glandulae 
periurethrales  beschrieb  Testut  mehrere  kleine  auf  der  Papille  ausmündende  Schleim- 
drüsen. Andere  erwähnen  Krypten  an  der  Oberfläche  der  Urethralpapille,  von  unregel- 
mäßiger Zahl  und  Lage,  selten  mehr  wie  1 — 5  mm  tief  (vgl.  Bergh). 

I.   Mißbildungen. 

Es  kommen  vor:  Totale  und  partielle  Obliteration,  Verengerungen,  Defekt 
der  Harnröhre  (bei  Kloakenbildung),  Spaltung  der  Harnröhre;  soweit  sie  als 
Epispadie  mit  derEkstrophie  der  Blase  zusammen  vorkommt,  wurde  sie  bereits  be- 
sprochen (S.  844).  Die  mit  Spaltung  des  Penis  oder  der  Clitoris  verbundene  Epi- 
spadie (die  Spalte  ist  oben)  oder  Hypospadie  (die  Spalte  ist  unten)  werden  bei  Miß- 
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bildungen  der  Genitalien  besprochen  werden  (Lit.  im  Anhang).  —  Sehr  selten  sind 
angeborene  Divertikel  der  männlichen  Harnröhre.  Sie  können  sich  schon  in  den 
Knabenjahren  als  Anschwellung  sehr  bemerkbar  machen  (vgl.  von  Bokay). 

ir.   Gonorrhoische  Entzündung  der  Harnröhre. 

Die  wichtigste  Entzündung  der  Harnröhre  ist  die  Gonorrhoe,  der 
Tripper,  ein  eitriger  Katarrh,  dessen  Erreger  der  Gonococcus  ist.  Die 
gonorrhoische  Erkrankung  ist  bei  beiden  Geschlechtern  häufig,  verläuft  oft 
leicht,  während  sie  in  anderen  Fällen  ein  schweres,  mitunter  selbst  unheil- 
bares, von  ernstesten  Folgen  begleitetes  Leiden  ist. 

Die  Gonokokken  (Fig.  9  auf  Taf.  II)  wurden  von  Neiße r  (1879)  entdeckt  und 
von  E.  Bumm  (1886)  zuerst  rein  auf  erstarrtem  Menscbenblutserum  gezüchtet  und  mit 
positivem  Erfolg  überimpft.  Wertheim  fand  dann  erst  eine  einfache,  sichere  Züchtungs- 
raethode,  auf  einem  Gemisch  von  menschlichem  Blutserum  mit  der  doppelten  Menge 
Fleischwasserpeptonagar.  —  Die  Gonokokken  sind  Diplokokken,  welche  durch  einen 
kleinen  Zwischenraum  getrennt  und  hier  abgeplattet  bei  einander  liegen  (Semmel form, 
Kaffeebohnenform),  Im  Trippersekret  treten  sie  meist  haufenweise  auf,  und  liegen 
entweder  extracellulär  (wenn  das  Sekret  gering  ist,  herrscht  dieser  Befund  sogar  vor) 
oder  gruppenweise  innerhalb  von  Zellen,  vorwiegend  in  polynukleären  Leuko- 
cyten,  zum  Teil  auch  in  Epithelien  oder  auf  diesen  (Fig.  9  auf  Taf.  I);  es  schwankt 
dies  Verhalten  sehr  nach  der  Art  der  Gewinnung  des  Sekrets  zum  Zweck  der  Unter- 
suchung (vgl.  Lanz).  —  Tiere  sind  gegen  Gonorrhoe  immun. 

Praktisch  wichtig  ist,  zu  wissen,  daß  in  jeder  Harnröhre  und  Scheide  stets  eine 
mehr  oder  weniger  große  Menge  Bakterien  vorkommt  (vgl.  Pfeiffer);  darunter  sind 
auch  Kokken,  die  zum  Teil  den  Gonokokken  ähnlich  sehen.  Im  Trippereiter 
kommen  ferner  nicht  selten  auch  gewöhnliche  Eiterkokken  neben  den  Gono- 
kokken vor. 

Die  Färbung  zum  Zweck  des  mikroskopischen  Nachweises  der  Gonokokken  ist 
sehr  einfach.  Man  verstreicht  einen  Tropfen  Eiter  zwischen  zwei  Deckgläschen,  trocknet 
über  der  Flamme;  dann  darauf  ein  Tropfen  konz.  wässeriger  Methylenblaulösung. 
Nach  einer  halben  Minute  wird  die  Farbe  mit  Wasser  gut  abgespült.  Trocknen  lassen. 
Canadabalsam.  Betrachtung  mit  der  Immersion.  Bei  der  Karbolfuchsinfärbung 
(man  nimmt  eine  mit  zwei  Teilen  Wasser  verdünnte  Lösung)  sind  die  Gonokokken  größer. 

Wichtig  ist,  daß  sich  die  Gonokokken  nach  Gram  entfärben  (Roux).  Man 
kann  das  in  Verbindung  mit  der  intracellulären  Lagerung  zur  Differential- 
diagnose gegenüber  den  erwähnten  anderen  Kokken  der  Urethra  benutzen.  Die  iso- 
lierte Färbung  der  Mikroorganismen  nach  Gram  verläuft  so:  Man  bereitet  ge- 
sättigte Anilinwasser-Gentianaviolettlösung,  färbt  das  Deckglaspräparat  (oder  auch 
Schnitte)  1 — 3  Minuten;  dann  1  Minute  in  Jodjodkaliumlösang  (Jod  1,  Jodkalium  2, 
Aqua  dest.  300);  dann  in  Alkohol  absol.  so  lange,  bis  keine  Farbe  mehr  abgegeben  wird. 
—  Man  kann  noch  mit  Vesuvin  (wäss.  Lösung)  nachfärben;  die  Gonokokken  werden  dann 
braun;  andere  Mikroben  und  die  Gewebskerne  sind  violett. 

Gelangt  der  Gonococcus  durch  Übertragung  des  Sekrets  einer  gonor- 
rhoisch erkrankten  Schleimhaut  in  die  Urethra,  so  entsteht  zunächst  eine, 
oft  auf  die  vorderen  Harnröhrenabschnitte  (Urethritis  anterior),  die  Gegend 
der  Fossa  navicularis,  beschränkte  Entzündung,  die  das  Epithel  und 
gleichzeitig  das  darunter  liegende  Bindegewebe  ergreift.  Die 
Gonokokken  durchwuchern  das  Epithel  (Touton,  Wertheim),  indem  sie 
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in  die  Intercellularräume  eindringen.    Aus  der  Schleimhaut  treten  Leuko- 
cyten  zwischen  die  Epithelien  und  an  die  freie  Oberfläche. 

Viele  Epithelien  quellen  auf,  werden  gelockert,  abgestoßen,  andere  zerfallen.  Das 
Bindegewebe  ist  von  Leukocyten  infiltriert.  Die  Weiter  Verbreitung  im  Bindegewebe 
erfolgt  in  Lymphspalten.  Die  Gonokokken  vermehren  sich  sowohl  in  den  Leukocyten 
als  auch  frei  in  den  Gewebsspalten  und  Lymphräumen.  (Finger,  Ghon  und 
Schlagenhaufer  fanden  bei  ihren  Menschenversuchen  im  Epithel  und  im  Gewebe 
intracellulär  gelagerte  Gonokokken.) 

Das  Sekret  der  akut  entzündeten  Schleimhaut  ist  dicker,  intensiv  gelber 
oder  grünlicher,  zuweilen  mit  Blut  gemischter  Eiter.  —  Heilt  der  Prozeß 
alsbald  in  diesem  Stadium,  wie  das  in  leichten  Fällen  oft  geschieht,  so 
regeneriert  sich  das  Epithel. 

Die  chronische  Gonorrhoe  (Goutte  militaire,  Nachtripper),  welche 
beim  Manne  am  längsten  in  der  Pars  nuda  s.  membranacea  anhält  (Ure- 
thritis posterior),  geht  mit  leichtem  desquamativem  Katarrh  und  ge- 
ringer entzündlicher  Infiltration  des  subepithelialen  Gewebes  oder  aber  mit 
schweren  Veränderungen  der  Schleimhaut  und  des  submucösen  Gewebes 
einher.  Oft  sind  es  die  Littreschen  Drüsen,  welche  den  infektiösen  Prozeß 
unterhalten.  Nicht  selten  kommt  es  zu  einer  Metaplasie  des  Epithels  (das- 
selbe nimmt  die  Beschafi"enheit  von  verhornendem  Plattenepithel  an),  sowie 
zu  einer  Hyperplasie  desselben  (Neelsen,  Finger).  Man  sieht  dann  milch- 
weiße Platten.  Lösen  sich  diese  Epithellagen  durch  Maceration  oder  durch 
Zerfall  ab,  so  entstehen  Erosionen,  Geschwüre.  Durch  Vernarbung  der 
Geschwüre  oder  durch  Wucherung  und  Infiltration  des  submucösen  und 
periglandulären  Bindegewebes  (sklerosierende  chronische  Urethritis),  mit- 
unter auch  desjenigen  des  Corpus  cavernosum  urethrae,  und  durch  eine 
nachfolgende  narbige  Schrumpfung  entstehen  die  gonorrhoischen  Strik- 
turen  der  Harnröhre,  deren  Folgen  später  (S.  863)  näher  besprochen 
werden. 

Die  narbigen  Strikturen  sind  von  sehr  verschiedener  Länge,  oft  mehrfach  vorhanden 
und  teils  f5ach,  oberflächlich,  teils  tiefgreifend,  maschenförmig,  teils  ringförmig  und 
dick,  so  daß  man  cylindrische,  knotige  und  ringförmige  Strikturen  unterscheidet. 
Der  häufigste  Sitz  ist  am  Übergang  der  Pars  membranacea  in  den  Bulbus;  sie 
kommen  aber  auch  an  anderen  Stellen  in  der  Pars  pendula  vor.  Die  Schwielen  können 
so  stark  retrahiert  sein,  daß  die  ganze  Harnröhre  verkrümmt  ist.  Das  Epithel  über 
den  Narben  ist  fast  stets  verhorntes,  geschichtetes  Plattenepithel.  Nach  Cedercreutz 
wäre  es  wahrscheinlich,  daß  die  durch  Gonorrhöen  hervorgerufenen  Epithelmetaplasien 
sich  immer  aus,  von  der  Embryonalzeit  her  persistierenden,  Plattenepithelinseln  entwickeln 
(s.  bei  diesem  Autor,  Lit.  bis  1906  und  Färbemethode  von  Zilliacus  zur  makrosk. 
Unterscheidung  von  Platten-  und  Gylinderepithel).  —  Hinter  den  Strikturen  können  sich, 
wie  Verf.  in  einigen  Fällen  sah,  papillomatöse   Exkreszenzen  bilden  (selten). 

Wird  die  Gonorrhoe  chronisch,  so  nimmt  der  Ausfluss  an  Menge  ab,  ist 
nicht  mehr  so  dick  und  gelb,  sondern  mehr  schleimig.  Auch  bei  späteren  neuen 
Infektionen  ist  die  Eiterung,  d.  i.  die  Reaktion  der  Schleimhaut  gegenüber  den  Gono- 
kokken, bedeutend  geringer.  Der  Gouokokkennacliweis  bei  chronischer  oder  sogen, 
okkulter  Gonorrhoe  kann  wegen   der  oft  spärlichen  Menge   schwierig   sein;    man  findet 
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stets  viele  Epithelien.  Wichtig  kann  der  Nachweis  von  gonokokkenhaltigen  Schleimfäden 
im  Urin  (Tripperfäden)  sein:  manchmal  sind  die  Schleimfäden  harmlose  Residuen 
einer  früheren  Infektion.  [Praktisch  ist  die  Entscheidung,  ob  eine  Gonorrhoe  ausgeheilt 
ist,  sehr  folgenschwer.  Man  bedenke,  daß  in  über  50  pCt.  steriler  Ehen  die  Gonorrhoe 
des  Mannes  die  Schuld  trägt  (vgl.  Fehling).  Der  Befund  von  Eiterkörperchen,  auch 
ohne  Gonokokken,  muß  zur  Vorsicht  mahnen;  vgl.  Leven.] 

Ausbreitung:  des  gonorrhoischen  Prozesses.  Die  akute  Entzündung  kann  sich 
beim  Manne  in  continuo  auf  die  Harnblase  und  Nieren,  häufiger  den  Ductus  ejacu- 
latorii  nach  auf  die  Geschlechtsorgane,  vor  allem  auf  Nebenhoden  und  Hoden, 
dann  auf  die  Samenbläschen  und  ferner  auch  auf  die  Anhangsdrüsen,  d.  h.  auf  die 
Prostata,  wo  der  gonorrhoische  Prozeß  nach  Ablauf  der  Urethralgonorrhoe  fortbestehen  kann 
(Neisser,  Putzler),  und  auf  die  Cowperscheu  Drüsen  ausbreiten.  Auch  die  Tysonseben 
Präputialgänge  resp.  -Drüsen  (s.  bei  Penis  S.  903)  können  infiziert  werden.  Beim 
Weibe  erkranken  primär  etwa  gleich  häufig  entweder  die  beim  Coitus  infizierten 
Genitalwege,  vor  allem  die  Cervix  uteri,  oder  aber  die  Harnröhre,  oder  beide 
zugleich.  Die  paraurethralen  Gänge  (S.  858)  können  Schlupfwinkel  für  Gonokokken 
abgeben.  Übergreifen  auf  die  Blase  ist  viel  seltener  (Lit.  bei  Knorr)  als  das  Fort- 
schreiten auf  das  Cavum  uteri,  die  Tuben  (Ovarien)  und  ferner  auf  die  Barth o- 
linschen  Drüsen.  —  Geeignet  für  die  Infektion  sind  Stellen  des  Genitaltractus  mit 
zarter  Epithelschicht.  Die  mit  einer  epidermoidalen  Epitheldecke  ausgestatteten  Teile 
dagegen,  also  Vulva  und  Vagina,  sind  für  Gonokokkenansiedlung  wenig 
geeignet;  jedoch  werden  diese  Teile  bei  akutem  Tripper  durch  das  oft  in  Strömen 
von  oben  herabfließende,  gonokokkenhaltige  Sekret  maceriert  und  entzündet;  bei 
chronischer  Gonorrhoe,  die  sich  in  Cervix  oder  Urethra  lokalisiert,  sind  sie  aber 
unbeteiligt. 

Auch  entfernte  gonorrhoische  Metastasen  kommen  vor,  so  gonorrhoische  Gelenk- 
entzündungen (s.  S.  740),  sowie  Entzündungen  von  Sehnenscheiden  und  Schleim- 
beuteln (s.  bei  diesen).  Desgl.  hat  man  Fälle  von  Endocarditis  und  Myelitis  auf 
Tripper  zurückgeführt  (Lit.  bei  Külbs  und  Schäffer).  Auch  metastatische  Iritis, 
Retinitis,  Chorioiditis  mit  folgender  Phthisis  bulbi  kommen  vor  (vgl.  Greeff). 
—  Die  Conjunctivitis  blennorrhoica,  die  hauptsächlich  bei  Neugeborenen 
entsteht  (durch  Infektion  mit  Sekret  der  Mutter),  ist  ein  Effekt  des  Gonococcus. 
Über  die  meist  gonorrhoische  Vulvovaginitis  kleiner  Mädchen  vgl.  bei  Vagina. 

Manche  Gonorrhöen  sind  von  schweren  Gewebsvereiterungen 
begleitet.  Das  beruht  meist  auf  Mischinfektion,  indem  nachträglich  andere 
eitererregende  Bakterien,  meist  Kokken,  von  der  Harnröhre  aus  hinzugelangen. 
Die  durch  Gonokokken  selbst  bewirkte  Gewebsdestruktion  ist  im  allge- 
meinen viel  weniger  intensiv  und  rapid  als  die,  welche  durch  die  ordinären 
Eitererreger  hervorgerufen  wird.  Diese  Eiterungsvorgänge  treten  in  Gestalt 
der  sog.  periurethralen  Abscesse  auf,  die  erst  sekundär  in  die  Urethra 
durchbrechen  und  in  der  Submucosa  und  selbst  in  den  Corpora  cavernosa 
(Cavernitis)  sitzen. 

Ein  Teil  dieser  Eiterherde  sind  wohl  , falsche  Abscesse',  eventuell  gonokokken- 
haltige Eiteransammlungen  in  Littreschen  Drüsen  (Jadassohn),  deren  Ausführungs- 
gänge durch  desquamiertes  Epithel  verstopft  sind.  (Ähnliche  gonorrhoische  Pseudo- 
abscesse  beobachtet  man  an  den  Ausführungsgängen  der  Bartholinschen  Drüsen.)  Bei 
anderen  jedoch,  welche  mehrere  Centimeter  lang  sein  können,  liegt  eine  echte  Gewebs- 
vereiterung  vor.  Auch  in  der  Prostata  können  sich  echte  Abscesse  anschließen. 
(Umgekehrt  können  Abscesse  der  Prostata  auf  die  Harnröhre  übergehen.) 


352  Harnapparat.  —  Harnröhre. 


III.  Andere  Formen  der  Entzündung  der  Urethra. 

Beachtenswert  sind  auch  primäre,  nicht  gonorrhoische  Urethritiden  beim 
Manne,  wobei  nach  Grosz,  Finger  und  Nobl  Bacterium  coli  nicht  selten  ist.  Cohn 
fand  reichliche  Influenzabazillen. 

Bei  Frauen  kann  Urethritis  im  Anschluß  an  Entzündungen  der  Umgebung  ent- 
stehen, so  z.  B.  bei  puerperalen  Geschwürsprozessen  der  Vagina  und  Vulva.  Auch 
bei  Infektionskrankheiten  (wie  Typhus,  Scharlach  u.  a.)  kann  eine  Urethritis  auf- 
treten. —  An  Strikturen,  die  nach  Verletzungen  entstehen,  können  sich  croupöse 
und  diphtherische  Entzündungen  der  Urethra  anschließen.  —  Bei  chronischen 
Entzündungen  kommen  polypöse  und  meist  sehr  gefäßreiche,  papilläre  condylo- 
matöse  Wucherungen  vor.  Verf.  sah  ein  hirsekorngroßes,  gestieltes,  gefäßreiches 
Fibro-Epitheliom  dicht  hinter  dem  äußeren  Orificium,  an  der  ventralen  Seite  der 
Urethra  bei  einem  27 jähr.  Mann,  der  vor  einigen  Jahren  eine  Gonorrhoe  gehabt  hatte. 
Die  bei  Weibern  nahe  der  Mündung  sitzenden  sog.  Harnrührenkarunkel  sind  Schleim- 
hautwucherungen, die  teils  den  Charakter  von  Granulomen,  teils  von  hypervascularisierten 
papillären,  teils  von  teleangiektatischen  Schleimhautpolypen  zeigen.  Sie  enthalten 
konstant  Drüsen,  die  oft  cystisch  sind.     Sie  können  Gonokokken  beherbergen  (Lange,  Lit.). 

IT.  Infektiöse  Crranulationsgeschwülste. 

Weicher  Schanker  sowie   syphilitische  PrimärafFekte    in  Form  harter  Schanker 

kommen  vor.  Die  Schanker  können  recht  ausgedehnt  sein  und  starke,  narbige  Stenosen 
hinterlassen.  Auch  der  tertiären  Syphilis  begegnet  man  an  der  Urethra;  es  können 
sich  Gummen  und  daraus  hervorgehende  Ulcera  bilden  (selten),  mit  eventuellen  Strik- 
turen (Lit.  Adrian).  —  Tuberkulose  ist  nur  in  der  Pars  prostatica  etwas  häufiger. 
Sonst  sind  Tuberkel  und  zackige  Ulcera  selten.  Man  sieht  sie  aber  gelegentlich  in 
schweren  Fällen  von  Urogenitaltuberkulose  an  beliebigen  Stellen,  sogar  im  ganzen 
Verlauf  der  Urethra;  distinkte  miliare  Tuberkel  sitzen  oft  deutlich  subepithelial.  Lupus 
kann   bei  Weibern   von  der  Vulva   auf  die  Urethra  übergreifen,  —  Lepra   desgleichen. 

V.  Geschwülste. 

Sie  sind  sehr  selten.  Gutartige  epitheliale  Neubildungen  mehr  hyperplasti- 
scher Art  sind  jene  oben  erwähnten  papillären  und  polypösen  Wucherungen.  Auch 
gibt  es  Adenome,  die  zum  Teil  cystisch  sind.  —  Primäre  Carcinome  kommen  als 
Plattenepithelkrebse  (im  Anschluß  an  Strikturen,  an  periurethrale  und  perineale 
Fisteln,  oder  an  der  vorher  gesunden  Harnröhre)  sowie  als  Adenocarcinome  vor;  letztere 
können  von  den  Co wp ersehen  Drüsen  ausgehen;  sie  sind  sehr  selten.  (Verf.  sah 
einen  Fall,  G.  Kaufmann  erwähnt  aus  der  Lit,  3  Fälle.)  Verf.  beobachtete  2  Fälle  von 
verhornendem  Plattenepithel  nach  Strikturen,  bei  einem  63jähr.  und  einem  61  jähr.  Mann, 
welche  er  von  P.  Preiswerk  (Lit.)  mitteilen  ließ.  Weniger  selten  sind  Carcinome  der 
weiblichen  Urethra;  Verf.  untersuchte  noch  jüngst  ein  solches  von  einer  55jähr.  Frau, 
welches  ringförmig  die  Urethralmündung  einnahm.  (Lit.  bei  Wichmann  und 
E.  Burckhardt.)  Sekundäre  Carcinome  können  von  den  Nachbarteilen  aus  über- 
greifen, so  bei  Penis-,  Prostata-,  Utero- Vaginalcarcinom.  —  Ferner  kommen  gestielte 
Fibrome  und  Angiome  als  vaskuläre  Polypen,  sowie  Sarcome  vor,  darunter  melano- 
tische,  wie  ein  sehr  seltenes  Präp.  der  Basler  Samml.,  ein  bohnengroßes,  flaches, 
warziges  Spindelzellsarcom  von  einer  55jähr.  Frau  zeigt,  ferner  Lymphosarcome  (Kaps- 
ammer). —  Cysten,  oft  von  bedeutender  Größe,  entstehen  mitunter  durch  Sekret- 
verhaltung aus  den  sog.  Urethralgängen  der  weiblichen  Urethra  (S.  858). 
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YI.  Koiitiuuitätstreiinungeii  der  Harnröhre. 

Diese  könnea  durch  Geschwüre,  Verwundungen,  die  durch  Steine  oder 
Fremdkörper,  welche  die  Harnröhre  passieren,  hervorgerufen  werden,  sowie  durch 
direkte  Traumen,  wie  Stich,  Schuß  usw.  entstehen.  In  anderen  Fällen  werden  sie 
durch  indirekte  Gewalteinwirkung,  z.  B.  bei  Beckenfraktur  oder  bei  Fall  auf 
das  Gesäß,  bedingt,  wobei  entweder  nur  die  äußere  Umgebung  der  Urethra  zerreißt  oder 
aber  diese  selbst,  gewöhnlich  in  der  Pars  nuda,  einreißen  oder  sogar  quer  durchreißen 
kann.  —  Bei  weiblichen  Individuen  sind  Quetschungen  in  der  Geburt  (durch  Kopf 
oder  Zange)  nicht  selten.     Meist  entsteht  zuerst  Nekrose,  dann  Perforation. 

Oft  werden  KoDtinuitätstreunungen  der  Urethra  bei  besteheüder 
Striktur  (S.  860)  durch  den  Katheter  bewerkstelligt  und  heißen  dann 
falsche  Wege.  Diese  führen  aus  der  Urethra  in  deren  nächste  Umgebung 
und  laufen  neben  ihr  her,  enden  blind  oder  münden  wieder  in  die  Urethra 
oder  in  die  Blase.  Ihr  Hauptsitz  ist  in  der  Pars  bulbosa,  nuda  und  prostatica. 
Besonders  bei  den  schweren  traumatischen  Zerreißungen  und 
Quetschungen  der  Urethra  ist  der  Verlauf  ein  sehr  schlechter.  Heilen  die  Ver- 
letzungen, so  entstehen  meist  enorme  narbige  Stenosen.  Oft  wird  aber 
die  Heilung  ganz  verhindert  durch  die  sich  anschließende  Urininfiltration 
der  umliegenden  Gewebe,  welche  dann  von  Eiterung  oder  sogar  von 
jauchiger  Phlegmone  gefolgt  ist  (periurethrale  Abscesse). 

Die  periurethralen  Abscesse  breiten  sich  oft  nach  dem  Damm  zu  aus  und 
brechen  schließlich  hier  oder  am  Scrotum  oder  Penis  oder  gar  am  Oberschenkel  in  mehr- 
fachen Öifnungen  durch  (äußere  Harnfistel).  Sie  können  sich  aber  auch  längs  der 
Urethra  erstrecken  und  mehrfach  in  diese  durchbrechen.  —  Nicht  selten  bildet  sich 
nach  querer  Durcbtrennung  in  der  Pars  nuda,  im  prävesicalen  Raum  (zwischen 
Blase  und  Symphyse,  Cavum  Retzii)  eine  mächtige  Absceßhöhle,  die,  wenn  das 
Abdomen  bei  beabsichtigter  Sectio  alta  eröffnet  wird,  ganz  wie  eine  eröffnete  Harnblase 
aussieht  und  auch  schon  damit  verwechselt  worden  ist.  —  Innere  Harn  fisteln, 
welche  beim  Durchbruch  periurethraler  Abscesse  nach  dem  Rectum  entstehen,  sind 
selten.  —  Sind  die  Abscesse  und  Fisteln  alt,  so  haben  sie  eine  schwielige 
Wand  und  können  teilweise  mit  Epithel  ausgekleidet  werden.  Heilen  sie  in  späteren 
Stadien  noch  aus,  so  folgen  oft  schwerste  Strikturen.  —  Brechen  Abscesse,  die  in  der 
Nachbarschaft  der  Harnröhre  gelegen  sind,  in  die  letztere  durch,  so  bilden  sie  einen 
Harnsack,  den  man  falsches  Divertikel  nennt. 

Vn.  Folgen  der  Verengerung  (Striktur)  der  Harnröhre. 

Die  Hauptformen  der  durch  Wandveränderungen  der  Urethra  bedingten  Strikturen, 
die  gonorrhoischen  und  traumatischen,  kennen  wir  bereits.  Hinter  einer  Striktur  ent- 
steht eine  Ausdehnung  der  Harnröhre;  auch  der  Blasenhals  kann  ausgereckt  und 
insuffizient  werden.  Das  hat  Inkontinenz  des  Urins  zur  Folge  (Ischuria  paradoxa). 
Die  Blasenwand  kann  hypertrophisch  sein,  oder  das  Organ  wird  dilatiert. 
Die  Dilatation  kann  sich  auf  Ureteren  und  Nierenbecken  fortsetzen  (Hydronephrose). 
Durch  Infektion  und  Zersetzung  des  Urins  entstehen  mitunter  Gystitis  und  Pyelo- 
nephritis. Die  (S.  860)  erwähnten  Erosionen  können  zu  tieferen  Ulcera  werden  und 
zu  Urininfiltration  der  Umgebung  mit  folgender  Absceß-  und  Fistelbildung 
fähren. 
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VIII.  Urethralsteine. 

Man  unterscheidet  a)  primäre,  eigentliche  im  engeren  Sinne,  die  gewöhnlich  im 
erweiterten  Teil  hinter  einer  Striktur  oder  in  taschenförmigen  Ausbuchtungen  (Diver- 
tikelsteine)  entstehen.  Sie  bestehen  in  der  Regel  wesentlich  aus  Phosphaten  (C.Kauf- 
mann), ausnahmsweise  aus  Uraten  (Finsterer).  Sekund  äre  (b)  stammen  aus  höheren 
Abschnitten,  haben  oft  einen  Kern  aus  harnsauren  Salzen  oder  Oxalaten  und  vergrößern 
sich  in  der  Harnröhre,  wo  sie  an  den  engsten  Stellen,  in  der  Pars  nuda  und  vorn  in 
der  Fossa  navicularis,  stecken  bleiben.  Die  weitere  Vergrößerung  findet  hauptsächlich 
auf  die  Blase  zu  statt,  oder  indem  der  Stein  die  Bildung  eines  echten  oder  falschen 
Urethraldivertikels  veranlaßt  oder  vielleicht  auch  bei  einem  bereits  bestehenden 
Divertikel  sich  erst  in  demselben  bildete,  was  Finsterer  für  die  ganz  großen  Diver- 
tikelsteine  anzunehmen  neigt.  Die  Steine  haben  recht  verschiedene  Gestalt  und  schwanken 
sehr  an  Zahl  und  Größe.  Besonders  in  der  nachgiebigen  Pars  merabranacea  können 
sie   in  seltenen  Fällen   sehr  bedeutende  Dicke'  (bis  Hühnereigröße  und  mehr)  erreichen. 

IX.  Die  Cowperschen  Drüsen,  welche  hinter  dem  Bulbus  gelegen  sind  und  deren 
Ausführungsgänge  dicht  vor  dem  Bulbus  in  die  Pars  spongiosa  urethrae  münden,  können 
an  Entzündungen  der  Urethra,  vor  allem  an  der  Gonorrhoe,  teilnehmen  und 
eventuell  vereitern.  Auch  kommen  nach  Obliteration  der  Mündungen  cystische 
Ektasien  vor,  die  eventuell  von  Urethralstenose  gefolgt  sind.  —  Sehr  selten  geht 
ein  Carcinom  davon  aus;  auch  Verf.  sah  einen  solchen  Fall  (vergl.  S.  862). 


IX.  Geschlechtsorgane. 


I.  Mißbildungen  der  Geschlechtsorgane. 

Zum  Verständnis  derselben  bedarf  es  einer  kurzen  Übersicht  der  Eutwicklungs- 
gescliichte  der  ürogenitalorgane. 

Zu  einer  gewissen  Zeit  der  embryonalen  Entwicklung  besteht  eine 
indifferente  Anlage  des  ürogenitalsystems,  von  welcher  aus  dann  alsbald  die 
weitere  Entwicklung  nach  dem  männlichen  oder  weiblichen  Typus  erfolgt. 


Entwicklungsgeschichte. 

I.  Die  indiflPerente  Anlage  der  Urogenitalorgane. 

1.  Urnierengang  und  Urniere.*) 

Von  der  4. — 5.  Woche  des  Fötus  an  findet  sich  zu  beiden  Seiten  der  Wirbelsäule 
ein  Körper,    die  Urniere,   der   Mesonephros   oder  WolfTsche   Körper  (Fig.  483 w  K). 


Schema  der  IJrogenitalorgane  in  frühem 
(indifferentem)  Stadium.  Nach  AllenThom- 
son,  aus  Hertwig,  etwas  modifiziert.  Die 
Teile  sind  zum  Teil  von  vorn  gesehen  und 
zwar:  mg  Jlüllerscher  Gang;  wK  linker  Wolff- 
scher  Körper  oder  linke  Urniere;  K  Keimdrüse 
(Hoden  oder  Eierstock),  wg  Wolffscher  Gang; 
Gst  Genitalstrang  aus  den  gemeinsam  um- 
scheideten  2  Müllerschen  und  2  Wolffschen 
Gängen  bestehend.  —  Die  anderen  Teile  sind 
von  der  linken  Seite  gesehen  (Profil)  und  zwar 
U  ürachus;  Hb  Harnblase;  Sug  Sinus  uro- 
genitalis;  Kl  Kloake 5  D  Mastdarm;  Gh  Ge- 
schlechtshöcker (Penis  oder  Clitoris);  Gw  Ge- 
schlechtswülste (aus  denen  große  Labien  oder 
Scrotum  werden). 


Fig.  483. 


*)  Man  vgl.  Details  und  Abbildungen  in  dem  schönen  Werk  von  H.  Bayer,  Vorl. 
üb.  allg.  Geburtshilfe,  I.  Bd.,  Heft  1.  Entwicklungsgeschichte  des  weiblichen  Genital- 
apparates, Straßburg  1903;  ferner  Lit.  bei  Schi  ekele. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  55 
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Die  Urnieren  reichen  von  der  Lungenanlage  (Gegend  des  späteren  Zwerchfells)  bis  in 
die  Nähe  des  Beckenrings.  Die  Urniere  besteht  aus  zahlreichen  gewundenen  Kanälchen, 
die  von  Pseudoglomeruli  ausgehen  und  einen  sekretorischen  Abschnitt  mit  weiter,  oft 
ampullärer  Lichtung  und  Cylinderepithelauskleidung  und  einen  gestreckten  Abschnitt, 
Sammelrohr,  mit  kubischem,  stärker  färbbarem  Epithel  besitzen,  alles  in  kernreiches 
Mesoderm  (embryonales  Bindegewebe)  eingebettet.  Ihr  Ausführungsgang,  der  ürnieren- 
gang,  Wo Iff scher  Gang  (wg),  mündet  in  den  Sinus  urogenitalis.  —  Über  die  Beziehung 
des  Urnierenganges  zur  Entwicklung  der  bleibenden  Niere  (Metanephros)  oder  Dauer- 
niere s.  S.  770  u.  830.  Der  größte  Teil  der  Urniere,  dieses  embryonalen  Organes,  bildet 
sich  bald  wieder  zurück;  ein  Teil  bleibt  erhalten  und  tritt,  wie  wir  noch  sehen  werden, 
in  den  Dienst  des  Geschlechtsapparates,  dem  er  Wege,  Kanäle  zur  Ausfuhr  spezi- 
fischer Zellprodukte  (Eier  und  Samen)  liefert. 

Der  ümierengang  {vg)  hat  beim  Weibe  keine  bleibende  Bedeutung;  bei  einigen 
Tieren  bleiben  Rudimente  als  Gärtners  che  Gänge  bestehen,  die  sich  zuweilen  auch 
beim  Menschen  bis  ins  höchste  Alter  erhalten.     Vgl.  die  Bemerk,  auf  S.  867. 

Vom  unteren  Winkel  des  WolfFschen  Körpers  geht  ein  Band  nach  dem  Leisten- 
kanal, das  Urni erenleistenband,  das  beim  Manne  zum  Gubernaculum  Hunteri 
(das  den  Descensus  testiculi  vermittelt),  beim  Weibe  zum  Lig.  ovarii  und  zum  Lig. 
rotundum  uteri  (s.  inguinale)  wird.  • —  Wichtig  ist  es,  schon  hier  daraufhinzuweisen, 
daß  das  Lig.  rot.,  welches  außen  am  Becken  über  dem  Tuberculum  pubicum  inseriert, 
auf  seiner  langen  Bahn  von  der  Urniere  bis  hier  herab,  Bruchstücke  des  Wolff- 
schen  Körpers  mitschleppen  kann  (Bluhm,  Pick  u.  a.),  welche  den  Ausgangs- 
punkt von  drüsig-myomatösen  oder  cystischen  Neubildungen  abgeben  können. 

2.  Eeimepithel  (Müllerscher  Gang). 

Das  Epithel  der  Leibeshöhle  (Coelomepithel),  das  sich  an  den  meisten 
Stellen  zu  dem  späteren  Endothel  abplattet,  erhält  sich  an  zwei  Stellen  auf  den 
Urnieren  in  seiner  ursprünglichen  cylindrischen  Gestalt.  Erstens  längs  eines  Streifens 
an  ihrer  lateralen  Fläche,  aus  dem  sich  (später  als  sein  Nachbar,  der  Wolffsche  Gang) 
der  Müllersclie  Gang  entwickelt,  ein  Gebilde,  das  erst  ein  solider  Strang  ist  und  dann 
hohl  wird;  zweitens  längs  eines  Streifens,  der  an  der  medialen  Seite  der  Urniere  von 
vorn  nach  hinten  hinzieht  und  der  als  das  Reimepithel  (Keimdrüse)  bezeichnet  wird 
(Fig.  483  K).  Dieses  liefert  die  spezifischen  Bestandteile  von  Hoden  und 
Eierstock,  während  der  andere  Teil  der  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  von  den  Ge- 
schlechtssträngen stammt,  die  vom  angrenzenden  Teil  der  Urniere  dem  Keimepithel 
entgegenwachsen. 

n.  Die  diflFerente  Entwicklung'  beim  männlichen  und  weiblichen  Individuum. 
A.  Beim  männlichen  IndiTiduum. 

Keimepithel  und  Urniere  bilden  zusammen  den  Hoden.  Ersteres  liefert  die 
spezifischen  Parenchymzellen,  während  die  Urniere  Kanälchen  in  die  Hoden- 
anlage hineinsendet,  die  als  Anfangsteil  der  ausführenden  Wege  des  Samens  dienen 
(Tubuli  recti,  Rete  testis).  —  Der  Hoden  entwickelt  sich  dann  mehr  und  mehr  zu 
ansehnlicher  Größe;  die  Urniere  aber  bleibt  im  Wachstum  zurück.  Ihr  vorderer  Ab- 
schnitt wird  zur  Epididymis  (Nebenhoden),  der  hintere  schwindet  bis  auf  die  Vasa 
aberrantia  des  Nebenhodens  und  den  als  Paradidymis  oder  Giraldessches 
Organ  bezeichneten  Rest,  dessen  Sitz,  (nach  Ad.  Czerny  bei  Tieren,  nach  Switalski- 
Aschoff  u.  a.  auch  beim  Menschen)  die  letzte  Teilungsstelle  der  Arteria  spermatica 
vor  deren  Eintritt  in  die  Geschlechtsdrüse  ist.  Der  ürnierengang  wird  zum  Samen- 
leiter (Vas  s.  Ductus  deferens). 
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Keine  Bedeutung  dagegen  erlangen  die  Müllerschen  Gänge.  Schon  in  der 
7. — 8.  Entwicklungswoche  beginnt  ihre  Involution.  Nur  von  den  beiden  oberen  End- 
abschnitten erhalten  sich  dauernde  Rudimente,  der  Utriculus  masculinus  (oder  Sinus 
prostaticus)  und  die  ungestielte,  mit  Flimmerepithel  ausgekleidete  Hydatide  des 
Nebenhodens.  —  Von  der  Lageveränderung,  welche  der  Hoden  dann  erfährt,  indem 
er  bereits  im  6.  Monat  im  inneren  Leistenring,  im  8.  Monat  in  den  Leistenkanal  eintritt 
und  am  Ende  der  Embryonalzeit  im  Hodensack  liegt,  war  bereits  früher  die  Rede 
(S.  44G).     Man  bezeichnet  diesen  Vorgang  als   Descensus  testiculorum. 

B.  Beim  weiblichen  IndiTidunm. 

Das  Ovarium  entwickelt  sich  aus  zwei  Anlagen;  das  Keimepithel  liefert  die 
spezifischen  Bestandteile  des  Parenchyms;  die  Geschlechtsstränge  der  Urniere  liefern 
die  Marksträuge  des  Ovariums.  Die  näheren  Vorgänge  bei  der  Entwicklung  der  spezi- 
fischen Ovarialzellen  siehe  bei  Ovarium.  —  [Die  Ovarien  sinken  später  unter  dem  Zug 
des  im  Wachstum  zurückbleibenden  Urnierenleistenbandes  von  oben  nach  unten, 
wobei  sie  sich  schief  stellen,  und  liegen  neben  dem  Uterus  CDesceusus  ovarioruiii). 
Das  Leistenband  verwächst  beiderseits  an  der  oberen  Ecke  des  Uterus  und  wird  dadurch 
in  zwei  ungleich  lange  Hälften  geteilt;  die  längere  ist  das  Ligamentum  uteri  rotun- 
dum,  die  kürzere  das  Ligamentum  ovarii.  Die  Bauchfellfalten,  in  welche  ursprünglich 
Urniere,  Eierstöcke  und  Müllersche  Gänge  eingebettet  sind,  werden  zum  Ligamentum 
latum.] 

Beide  Wolffschen  Gänge  (ürnierengänge)  sowie  die  beiden  untereinander  ver- 
bundenen Müllerschen  Gänge  bilden  zusammen  den  Oeschleclitsstrang  (Gst)  und 
münden  in  den  Sinus  urogenitalis  (Fig.  483). 

Bei  der  weiteren  Entwicklung  bleibt  die  Urniere  (wK)  in  ihrem  Wachstum 
zurück.*)  —  Ein  Teil  der  Urniere,  und  zwar  der  vordere  Abschnitt  (der  Sexualteil 
der  Urniere),  wird  zum  IVebeneierstock  (Epooplioron)  oder  Parovarium  [das  Analogen 
der  Epididymis  des  Mannes],  einem  Gebilde,  das  im  breiten  Mutterband  liegt  und  aus 
einem  Längskanal,  dem  Rest  des  oberen  Endes  des  Urnierenganges,  sowie  aus  10 — 20 
quer  verlaufenden  Kauälchen  besteht,  die  sich  später  aufknäueln.  —  Der  hintere  Ab- 
schnitt der  Urniere  (der  Urnierenteil  des  Wolffschen  Körpers)  wird  zum  Paroophoron 
[dem  Analogen  der  Paradidymis  des  Mannes],  das  beim  Embryo  noch  als  zelliger 
Körper  längere  Zeit  sichtbar  ist  und  beim  Erwachsenen  als  Rest  in  den  Ligamenta  lata, 
oft  dicht  beim  Uterus,  liegt  und  noch  aus  einzelnen  Kanälchen  mit  Flimmerepithel  be- 
stehen kann.  Von  den  rrnierengängen  [beim  Manne  werden  sie  zu  den  beiden  Samen- 
strängen], die  ja  mit  den  Müllerschen  Gängen  im  Genitalstrang  liegen,  bleiben  nicht 
selten  doppelseitig  oder  einseitig  Rudimente  in  der  Wand  des  jetzt  zum  Genitalkanal 
umgewandelten  Genitalstranges  bestehen;  sie  heißen  Oartnersche  (Wolffsche)  Gänge. 
Bei  manchen  Wiederkäuern,  bei  Schweinen  u.  a.  erhalten  sich  konstant  Rudimente.  Beim 
Weibe  findet  man  sie  öfter  oben  im  unteren  Teil  des  Corpus  als  enge  Kanälchen,  die 
in  der  Gegend  des  Orificium  internum  Ausläufer  in  die  Wand  senden,  in  der  Cervix, 
hauptsächlich  im  supra-vaginalen  Abschnitt,  nahe  an  der  Höhlenoberfläche  liegen  (und 
hier  stärkere  Astbildung  zeigen  können,  R.  Meyer)  und  sich  nach  der  Scheide  zu  in 
scharfem  Bogen  wieder  nach  außen  wenden,  um  sich  im  oberen  Teil  der  Scheide  blind 


*)  Über  die  wichtigen  Beziehungen,  welche  die  Urniere  aber  trotzdem  noch  unter 
pathologischen  Verhältnissen  erlangen  kann,  vgl.  Epoophorocysten  (S.  924),  Adeno- 
myome  des  Uterus,  der  Tubenecken  (S.  974),  des  Lig.  latum,  Cysten  des  Lig.  latum,  epi- 
thelial-myomatöse  und  zum  Teil  auch  cystische  Tumoren  des  Lig.  rotundum  (s.  bei 
Myomen  des  Uterus),  sowie  endlich  epoophorale  Adenomyome  am  hinteren  Fornix  vagi- 
nae  (s.  H.  Peters  und  Schickele). 
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zu  verlieren  (Ried er).  Sie  finden  sich  ein-  oder  häufiger  doppelseitig,  auch  schon  bei 
Kindern  (v.  Mau  dach).  Nach  Meyer  ist  das  Epithel  im  Hauptkanal  (dessen  Ampulle 
in  der  Cervix  liegt)  meist  einschichtig  cylindrisch,  in  den  Verzweigungen  und  Drüsen- 
bildungen klein  kubisch.  Die  Tunica  des  Gartnerschen  (Wolffschen)  Ganges  besteht 
aus  Bindegewebe  und  circulärer  Muskulatur. 

Die  Müllerschen  Gänge  dagegen  erlangen  die  Hauptbedeutung.  Der 
vordere  Abschnitt  wird  zum  Eileiter,  der  hintere  zur  Oebärmutter  und  Scheide.  Mit 
einer  Franse  des  abdominalen  Tubenendes  ist  die  Morgagnische  Hydatide,  ein 
kleines,  gestieltes  Bläschen,  verbunden.  —  An  den  unteren  Enden  verwachsen  die  beiden 
Müllerschen  Gänge  zunächst,  und  dann  schmilzt  die  Zwischenwand  zwischen  den  beiden 
Kanälen  ein,  so  daß  ein  einfacher  Schlauch  (Genitalkanal)  entsteht.  Zuerst  wird 
die  Vagina  einfach,  dann  auch  der  anfangs  paarige  Uterus  (Ende  des  4.  Monats);  die 
zunächst  noch  am  Fundus  sichtbare  sattelförmige  Konkavität  —  als  letzte  Andeutung  von 
lateralen  Hörnern  —  verliert  sich  dann  auch  (Ende  des  5.  Monats),  indem  der  Uterus  so 
bedeutend  an  Größe  zunimmt,  daß  der  Fundus  sich  sogar  konvex  nach  oben  wölbt.  Der 
Uterus  erhält  eine  starke  Muskulatur  und  setzt  sich  gegen  die  Vagina  durch  Bildung 
der  Vaginalportion  ab  (Anfang  4.  Monats).  —  Der  Hymen  wird  im  5.  Monat  angelegt, 
und  zwar  stets  als,  bilamellatus'  in  der  Art,  daß  die  innere  Lamelle  der  Vagina,  die 
äußere  der  Vulvaausstülpung  angehört  (Schaff er). 

Entwicklung  der  änßeren  Geschlechtsteile,  (s.  Fig.  484), 
Man  muß  zunächst  auf  eine  frühe  Zeit  zurückgehen.  Wolffsche  und  Müllersche 
Gänge  (Fig.  483)  münden,  wie  wir  sahen,  in  den  Sinus  urogenitalis;  es  ist  dies  das 
Endstück  der  Allantois,  welches  nach  oben  in  die  Harnblase  und  den  ürachus 
übergeht,  während  es  nach  unten  in  die  Rloake  eintritt,  in  die  auch  der  Mastdarm 
einmündet.  Es  gelangen  also  die  gesamten  Abscheidungen  der  Harn-  und  Geschlechts- 
wege sowie  des  Darms  in  die  Kloake  (vgl.  das  Nähere  S.  439).  Noch  ehe  der  Damm 
sich  bildete  und  die  Trennung  in  Aftermündung  und  Harngeschlechtsöffnung 
erfolgt  ist  (10.  Woche),  erbebt  sich  (in  der  6.  Woche)  kranialwärts  von  der  Kloaken- 
membran (vgl.  S.  439)  der  Geschlechtshöcker  (i),  während  die  seitlichen  Ränder 
der  Kloakenmembran  sich  in  Falten,  Geschlechtsfalten  (5),  erheben  und  so  die 
Kloakenspalte  begrenzen,  indessen  sich  außen  ein  ringförmiger  Wulst,  Gesehlechts- 
wulst  (2),  bildet.  An  der  unteren  Seite  des  mehr  und  mehr  hervortretenden  und 
hakenartig  gebogenen  Geschlechtshöckers  entsteht  (Ende  des  2.  Monats)  eine  Rinne, 
Geschlechts  furche  (4),  die  nach  abwärts  zur  Kloakenspalte  verläuft.  Der  Höcker 
wird  größer,  die  Rinne  vertieft  sich  mehr  und  wird  seitlich  von  vorspringenden 
Faltungen,  den  Geschlechtsfalten  (5),  begrenzt.  Der  Geschlechtswulst  erscheint  im 
3.  Monat  schon  deutlich  als  das  Geschlechtsglied.  (Zur  selben  Zeit  ist  die  Trennung 
in  After  und  Harn-GeschlechtsöiFnung  erfolgt.) 

Die  weitere  Ansbildnng^  der  äußeren  Geschlechtsteile 

auf  Grundlage  der  gemeinsamen  embryonalen  Anlage. 
1.  Beim  männlichen  Individuum  (Fig.  486). 
Der  Geschlechtshöcker  wächst  zum  Penis,  männlichen  Glied,  aus;  schon  im 
3.  Monat  erscheint  eine  Andeutung  der  Glans.  Der  Sinus  (Canalis)  urogenitalis 
geht  in  die  lange,  enge  Harnröhre  über,  indem  die  Furche  an  der  unteren  Fläche  des 
Geschlechtshöckers,  die  sich  bei  der  Vergrößerung  dieses  gleichfalls  in  die  Länge  zog, 
bis  auf  eine  kleine  Öffnung  an  der  Eichel  verwächst  (4.  Monat),  indem  die  Geschlechts- 
falten sich  zur  Bildung  der  Harnröhre  aneinanderlegen  und  verschmelzen.  —  Am  hinteren 
Teil  der  Harnröhre  (am  Anfang  des  Sinus  urogenitalis)  legt  sich  im  S.Monat  die  Pro- 
stata an,   als   ringförmiger  Wulst,    der   glatte  Muskeln  erhält,   und   in   den  hinein   das 


Differenzierumg  der  äußeren  Genitalien.     Zwitterbildung. 
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Epithel  sich  in  Drüsenform  ausstülpt.  Ebenso  entwickeln  sich  vom  Epithel  des  Rohrs 
aus  die  Cowperschen  Drüsen  (und  beim  Weibe  die  Bartholinischen  Drüsen).  Die 
Geschlechtswülste  (die  beim  Weibe  zu  den  Labia  raajora  werden)  verwachsen  in  der 
Medianlinie  (Raphe  scroti)  und  bilden  das  Scrotum,  in  welches,  wie  früher  erwähnt, 
gegen  Ende  des  embryonalen  Lebens  die   Hoden  hineinwandern. 

2.    Beim  weiblichen  Individuum    (Fig.  485). 

Die  Umwandlungen  sind  viel  geringfügiger  als  beim  männlichen  Individuum.  Der 
Geschlechtshöcker  entwickelt  sich  nur  wenig  weiter  zur  Clitoris,  dem  weiblichen 
Gliede,  das  eine  der  Glans  analoge  Verdickung  hat  und  ein  von  den  Geschlechts- 
falten stammendes  Präputium  erhält.  Die  Geschlechtsfalten  bilden  ferner  außer 
den  Corp.  cavern.  urethrae  vor  allem  die  kleinen  Labien:  der  dazwischen  liegende  kurze 
Sinus  urogenitalis  heißt  Vestibulum  vaginae;  er  nimmt  die  Harnröhre  und  die  durch 
Verschmelzung  der  Müllerschen  Gänge  entstandene  Vagina  auf.  Der  Geschlechts- 
wulst wird  jederseits  zum  Labium  majus. 


Fig.  484. 


Fig.  485. 


Fig.  486. 


Fig.  484 — 486.      Verschiedene    Stadien    der   Entwicklung    der   äusseren    Genitalien. 

Frei    umgezeichnet    nach    Figuren    in    Hertwig    (Entwicklungsgeschichte    2.    Aufl. 
S.  313),  die  nach  Ecker-Zieglerschen  Wachsmodellen  angefertigt  waren. 

Fig.  484.  Stadium,  in  dem  eine  Geschlechtsdifferenz  noch  nicht  zu  sehen. 
1  Geschlechtshöcker,  2  Geschlechtswülste,  S  Geschlechtsfalten,  4  Geschlechtsfurche 
oder  -rinne.     S  Schwanzartiges  Leibesende.     (Swöchentl.  Embryo.) 

Fig.  485.  Umbildung  zu  d[em  weiblichen  Typus,  i  Clitoris.  2  Geschlechtswülste, 
werden  zu  großen  Labien,  3  Geschlechtsfalten,  werden  zu  kleinen  Labien,  4  Eingang 
zum  Sinus  urogenitalis  oder  Vestibiilum  vaginae,  -5  Damm,  6  After.  (2  72™onatl. 
Embryo.) 

Fig.  486.  Männlicher  Geschlechtstypus,  i  Glans  penis  mit  Präputium,  2  Scrotum, 
3  Geschlechtsfalten,  welche  in  die  Mitte  gegen  4,  die  Geschlechtsrinne  (Urethra), 
wachsen:  5  Raphe  scroti,  6  After.     (3monatl.  Embryo.) 


m.  Wahre  und  falsche  Zwitterbildung  (Hermaphroditismos). 
Geschlechtslosigkeit. 

Mangel  aller  Geschlechtsorgane  ist  gewöhnlich  mit  schweren  Mißbildungen  des 
gesamten  Körpers  oder  mit  Spaltbildungen  der  unteren  Körperhälfte  verbunden  (Blasen- 
spalte, Kloakenbildung  usw.). 

Die  indifferente  Anlage  der  Keimdrüse  und  das  ursprüngliche  Vorhandensein  von 
WolfFschen  Körpern  und  Gängen  sowie  der  Müllerschen  Gänge  bei  beiden  Geschlechtern 
möchte  es  auf  den  ersten  Blick  leicht  begreiflich  erscheinen  lassen,  daß  Fälle  beschrieben 
sind,  wo  beide  Geschlechter,  d.  h.  Keimdrüsen  männlicher  und  weiblicher  Art,  am  selben 
Individuum    zur   Entwicklung  gelangten   Csog.  Hermaphroditismus   verus,   Androgynie, 
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echte  Z»vitterbildung).  Anderseits  erklären  sich  leicht  Fälle,  in  denen  bei  eingeschlecht- 
lichen Keimdrüsen  die  äußeren  Geschlechtsorgane  und  mehr  oder  weniger  auch  die 
Geschlechtsgänge  eine  wie  für  zwei  Geschlechter  bestimmte,  doppelte  Entwicklung 
gefunden  haben,  resp.  einen  zum  Teil  gemischten  Geschlechtstypus  zeigen  (Pseudo- 
herniaphroditisnius  sive   Herniaphroditisnius  spurius). 

A.    Herinapliroditisnius   verus. 

Nach  der  älteren,  noch  heute  beliebten  Einteilung  von  Klebs  unterscheidet  man 
drei  Unterarten  von  H.  verus:  a)  H.  v.  bilateralis;  beiderseits  je  ein  Hoden  und  ein 
Ovarium.  b)  H.  v.  unilateralis:  einerseits  Hoden  und  Ovarium,  anderseits  eine 
Geschlechtsdrüse  (Hoden  oder  Ovarium).  c)  H.  v.  lateralis  s.  alternans;  auf  der 
einen  Seite  ein  Hoden,  auf  der  andern  ein  Ovarium.  Es  würden  sich  also  bei  a)  b)  c) 
entsprechend  4,  3  resp.  2  Geschlechtsdrüsen  finden.  —  Neuere  Untersuchungen,  die  auch 
die  histologischen  Verhältnisse  genauer  berücksichtigen,  lassen  aber  die  Existenz  des 
H.  V.  sehr  zweifelhaft  erscheinen.  So  läßt  auch  0.  Schnitze  a)  und  b)  nicht 
mehr  gelten.  Er  gibt  aber  die  Existenz  wenigstens  von  H.  lateralis  noch  zu,  während 
Nagel  betont,  daß  bis  jetzt  kein  einwandfreier  Fall  von  wahrem  Hermaphroditis- 
mus (Eierstock  und  Hoden  in  demselben  Individuum)  bekannt  sei,  selbst  nicht  bei  früh 
abgestorbenen  Mißbildungen.  Sälen,  Garre -Simon  und  Pick  berichten  aber  über 
je  einen  Fall,  den  sie  als  echten  H.  ansprechen,  weil  ein  als  Ovotestis,  Zwitterdrüse, 
angesprochenes  Gebilde  nachzuweisen  war.  —  (Beim  Schwein  wurde  in  vereinzelten 
Fällen  wahre  Zwitterbildung  nachgewiesen.) 

B.    Pseudoherniaphroditismus    (Scheinzwitterbildung). 

Dieser  läßt  sich  nach  dem  Charakter  der  eingeschlechtlichen  Keimdrüse,  dessen 
Bestimmung  am  Lebenden  sehr  schwierig  sein  kann,  in  Pseudohermaphro- 
ditismus  masculinus  und  femininus  einteilen,  von  denen  nach  Klebs  wieder  jede 
Art  in  internus,  externus  und  completus  (s.  internus  et  externus)  unterschieden 
wird;  äußerer  H.  liegt  vor,  wenn  bloß  an  den  äußeren  Genitalien,  innerer,  wenn 
bloß  an  den  inneren,  und  vollständiger,  wenn  sowohl  an  den  äußeren  wie  an  den 
inneren  Genitalien  abweichende  Bildungen  vorliegen. 

Die  männliche  mcheinzwitterbildung  (Pseudoherniaphroditisnius  masculinus) 
ist  viel  häufiger  als  die  weibliche,  und  ihr  gehören  die  meisten  ausgesprochenen 
Fälle  an.  Die  kompletten  Fälle  zeigen  Hoden,  Vasa  deferentia  und  Prostata, 
daneben  Entwicklung  der  MüUerschen  Gänge  zu  Scheide,  Uterus,  Tuben  in  mehr 
oder  weniger  vollkommener  Art.  Die  äußeren  Teile  haben  ganz  weiblichen  Typus. 
Das  ist  auch  bei  dem  externus  der  Fall,  während  der  internus  äußerlich  typische 
männliche  Genitalien  zeigt,  dabei  aber  innerlich  teilweise  ausgebildete  Müllersche  Gänge 
haben  kann,  die  zur  Bildung  einer  Art  Vagina,  Uterus,  Tuben  führen  und  in  der 
Gegend  des  Colliculus  seminalis  in  die  Harnröhre  einmünden.  (Man  versteht  das  gut, 
wenn  man  Fig.  483  ansieht.)  —  Am  auffallendsten  ist  die  Ähnlichkeit  der  äußeren 
Genitalien  mit  weiblichen  Genitalien.  Diese  Veränderungen  erklären  sich  sehr 
leicht  daraus,  daß  Teile,  die  verwachsen  sollten,  offen  geblieben  sind.  So  kann  das 
Geschlechtsglied  dürftig  entwickelt,  clitorisartig,  die  Rinne  des  Geschlechtshöckers  offen 
sein.  Der  Sinus  urogenitalis  ist  weit  offen  und  tief,  oder  die  Geschlechtswülste  haben 
sich  nicht  zum  Scrotum  vereinigt.  Blieb  dann  auch  noch  der  Descensus  testiculorum 
aus,  so  entsteht  äußerlich  eine  große  Ähnlichkeit  mit  weiblichen  Genitalien.  —  Sind 
die  retinierten  Hoden  schlecht  entwickelt  und  gehen  solchen  Individuen  auch  sonstige 
Attribute  der  Männlichkeit,  wie  Bart,  Stimme,  Geschlechtstrieb,  kräftige  Körperentwick- 
lung, dauernd  ab,   und  ist  bei  ihnen  sogar,  was  gewöhnlich,  wenn  auch  nicht  stets  der 
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Fall  ist,  der  äußere  Habitus  dem  der  äußeren  Geschlechtsteile  mehr  kon- 
form als  ihrem  wahren  Geschlecht  (Hoden),  so  begreift  es  sich,  daß  solche 
Individuen  für  Weiber  passieren  (Scheiuweiblichkeit).  — Von  diesen  Extremen  gibt 
es  Abstufungen,  die  meist  zur  llypospadie  gehören,  wobei  der  Penis  an  der  Unterseite 
offen  geblieben  ist  (untere  Penisspalte).  Bei  den  leichten  Graden  (Ausmündung 
der  Harnröhre  an  der  Unterfläche  der  Glans)  kann  das  Glied  sonst  normal  sein,  bei 
höheren  ist  es  kurz,  und  es  entsteht  eine  Ähnlichkeit  mit  dem  weiblichen  Typus,  be- 
sonders wenn  der  Descensus  testiculorum  ausblieb.  Eine  stark  entwickelte  Hypospadie 
ist  ein  Ps.  masc.  ext.,  Schein  Weiblichkeit,  Pseudothelie  (öriXos,  weiblich). 

Die  weibliche  Sclieinzwitterltildung  (Pseudoherniapliroditismus  feniiuiuus) 
ist  wegen  ihrer  Seltenheit  (auf  842  männl.  kommen  nach  Neugebauer  128  weibl.) 
weniger  von  Bedeutung.  Beim  Ps.  f.  externus  kann  die  Clitoris  eine  penisartige 
Mächtigkeit  erlangen;  in  schwereren  Fällen  können  die  Ovarien,  die  meist  mangelhaft, 
seltener  voll  entwickelt  sind,  in  die  großen  Labien  herabsteigen  und  ein  Scrotum  vor- 
täuschen, oder  das  Yaginalostium  verengert  sich,  die  Labien  verwachsen  ganz  oder 
teilweise,  und  zwischen  ihnen  münden  in  einer  kurzen  Rinne  (Sinus  urogenitalis) 
Urethra  und  Vagina  getrennt  aus.  —  In  den  schwersten  Fällen  von  Ps.  f.  ext.  fehlt  die 
äußere  Öffnung  der  Vagina;  letztere  mündet  dann  in  die,  in  einer  Anzahl  von  Fällen 
mit  einer  Prostata  versehene  Urethra  ein,  die  sich  an  einem  langen  Geschlechtsglied 
als  mehr  oder  weniger  offene  Rinne  an  der  unteren  Seite  (Hypospadie  verschiedenen 
Grades)  fortsetzt.  Solche  Individuen  gehen  als  männliche  durch;  nur  für  sie  paßt 
die  Bezeichnung  Scheinmännlichkeit,  Pseudarrhenie  (Benda),  von  otpprjv, 
Männchen;  sie  haben  einen  ziemlich  vollkommnen  männlichen  Typus  der  äußeren  Geni- 
talien und  männlichen  Habitus  und  sonst  Geschlechtsdrüsen  und  Genitaltraktus  von 
weiblichem  Typus.  Jene  seltenen  schwersten  Fälle  haben  manche,  wenn  eine  Prostata 
entwickelt  ist,  als  Ps.  fem.  completus  bezeichnet  (z.  B.  Ziegler),  jedoch  mit  Unrecht, 
da  die  Prostata  ihrer  Entwicklung  nach  nicht  zu  den  inneren,  sondern  zu  den  äußeren 
Genitalien  gehört  (vgl.  Orth,  Fibiger,  Lit.);  es  sind  also  Fälle  von  Ps.  f.  externus. 
Doch  verleiht  ihnen  das  Vorhandensein  der  Prostata  und  ferner  eine  Nebennieren- 
hyperplasie,  wie  Fibiger  betont,  eine  Sonderstellung,  und  besonders  die  abnorme 
Nebennierenentwicklung  charakterisiert  die  Mißbildung  bei  diesen  Individuen  als  eine 
besonders  eingreifende.  Die  Sexualität  der  Individuen  dieser  Gruppe  war  interessanter- 
weise meist  eine  konträre,  auf  weibliche  Wesen  gerichtete,  und  nicht  selten  recht  lebhaft. 
(Die  Vermutung  Benda's,  daß  mikroskopisch  wohl  stets  Bildungsmaterial  der  männ- 
lichen Geschlechtsdrüse  als  Urnierenreste  zu  finden  sein  möchte,  haben  die  Unter- 
suchungen Fibigers's  nicht  bestätigt,)  —  Zum  Ps.  f.  internus  gehört  eine  abnorme 
Persistenz  des  Urnierenganges.  —  Neubildungen  am  Genitale  von  Zwittern  vgl. 
bei  L.  Pick,  A.  f.  G.  76,  1905. 

Mißbildungen  des  weibliclien  Genitalapparates. 

Die  Mißbildungen  der  weiblichen  Genitalien  sind  an  der  Hand  der  Entwicklungs- 
geschichte leicht  verständlich.  Der  Hauptsache  nach  handelt  es  sich  dabei  1.  um  eine 
unvollständige  Aneinanderlagerung  oder  unvollkommene  Verschmelzung 
von  Teilen,  welche  sich  vereinigen  sollten;  das  hat  Verdoppelung,  Duplizität,  zur  Folge; 
2.  um  rudimentäre  Entwicklung  (Hypoplasie)  von  Teilen,  wobei  zugleich  Ge- 
bilde, die  offen  sein  sollten,  verschlossen  sein  können;  daraus  ergeben  sich  rudimentäre 
Bildungen,  die  sich  bis  zur  Defektbildung,  Aplasie,  steigern  können;  3.  um  Verschluß  — 
Atresie  —  von  Teilen,  welche  offen  sein  sollten.  —  Durch  Kombination  dieser  Grund- 
typen der  Verbildung  untereinander  entsteht  eine  große  Zahl  verschiedener  Mißbil- 
dungen.    Wir  geben  hier  nur  eine  kurze  Übersicht   über  die   verschiedenen  Gruppen: 
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I.   Einfache  Verdoppelung  (Duplizität). 

Man  kann  folgende  Gruppen  unterscheiden: 

1.  IMangeliiafte  Aneinanderlagerung  der  MUllerschen  Gänge   (Fig.  487). 

a)  Die  sonst  gut  entwickelten  Müll  ersehen  Gänge  legen  sich  überhaupt  nicht 
aneinander,  sondern  entwickeln  sich  isoliert  in  gleichmäßiger  Weise  weiter.  Das  ist  das 
Extrem  der  symmetrischen  Verdoppelung,  Uterus  und  Vagina  sind  vollständig  doppelt 
(Uterus  didelphys  s.  duplex  separatus).  Damit  sind  meist  andere  Mißbildungen 
(Kloakenbildung  oder  Bauchblasenspalte)  verbunden.  —  Von  diesem  Extrem  gibt  es 
immer  geringer  werdende  Abstufungen,  bei  denen  sich  die  gut  entwickelten  Müllerschen 
Gänge  mehr  oder  weniger  unvollständig  aneinanderlegen.     Da  sind: 

Von  a)  Uterus  didelphys  s.  Uterus  duplex  separatus  ausgehend: 

b)  Uterus  bicornis  duplex;  Uterus  vollkommen  doppelt;  die  beiden  Fundus 
divergieren  keulenförmig,  unten  liegen  aber  die  Cervices,  wenn  auch  doppelt,  so  doch 
eng  aneinander.    Die  Vagina  kann  doppelt  sein  (ein  Hörn  kann  atretisch  sein;  Fig.  489). 


Fig.  487. 


Fig.  488. 


Fig.  487.     Durch    mangelhafte    Aneinanderlagerung    der    Müllerschen    Gänge 
entstandene  Doppelbildungen  des  llterus  (schematisch). 

a  Uterus  didelphys  s.  duplex  separatus. 

6  Uterus  bicornis  duplex  (es  kann  auch  vagina  duplex  dabei  sein). 

c  Uterus  bicornis  unicollis. 

d  Uterus  arcuatus,  schwache  Andeutung  von  Bicornität. 
Fig.  488.     Durch    mangelhafte    Verschmelzung    der    Müllerschen    Gänge    ent- 
standene Doppelbildungen  des  Uterus  (schematisch). 

a  Uterus  septus  duplex  cum  vagina  septa. 

h  Uterus  septus  duplex. 

c  Uterus  subseptus. 

d  Uterus  biforis. 

c)  Uterus  bicornis  unicollis;  Uterus  zweihörnig;  Cervix  und  Vagina  einfach. 

d)  Uterus   arcuatus,    es    besteht    eine  Konkavität    am    Funduskontur    statt  der 
normalen  Konvexität,  und  das  ist  die  einzige  Andeutung  von  Bicornität. 

Zwischen  c)  und  d)  gibt  es  Abstufungen. 

2.   ilangelhafle  Verschmelzung  der  Müllerschen  Gänge  (Fig.  488). 
Die  Müllerschen  Gänge  vereinigen  sich  zwar  äußerlich,  es  tritt  aber  eine  mangel- 
hafte  Verschmelzung    (zu  einem  Kanal)   ein.     Der  Uterus  sieht  äußerlich   einfach  aus, 
er   wird   aber   durch    die  stehen  gebliebene  Scheidewand   in  zwei  innere  Höhlen  geteilt; 
die  Vagina  ist  gleichfalls  durch  ein  Septum  total  verdoppelt  (a).    Das  ist  das  Extrem  von 
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mangelhafter  Verschmelzung  oder  von  Scheidewandbildung,  der  Uterus  septus  duplex 
oder  Uterus  bilocularis  cum  vagina  septa  oder  duplici.  —  Von  diesem  Extrem  gibt 
es  nun  gleichfalls  Abstufungen  zu  immer  geringeren  Graden.  So  kann  der  Uterus  ein 
septus  seiu,  während  die  Vagina  einfach  ist  (6),  oder  der  Uterus  ist  nur  teilweise  septus, 
und  die  Scheidewand  reicht  nur  bis  zum  Orificium  internum  (Uterus  septus  uni- 
collis),  oder  es  besteht  nur  ein  Sporn  am  Fundus,  Uterus  subseptus  (c)  oder  eine 
Leiste,  ein  Steg  oder  eine  Falte,  die  im  unteren  Teil  des  Uterus  liegt.  Auch  in  der 
Vagina  kann  sich  mitunter  eine  solche  Leiste  finden.  Zuweilen  ist  nur  die  Cervix  durch 
ein  Septum  geteilt,  während  die  Uterushöble  einfach  ist  (Uterus  biforis)  (c?). 

n.   Aplasie  (vollständiger  Mangel)  und  Hypoplasie  (rndimentäre  Bildang) 

von  Teilen. 

Die  häufigsten  hier  in  Frage  kommenden  Mißbildungen  betreffen  Tuben,  Uterus, 
Scheide:  es  kommt  aber  auch  Fehlen  und  rudimentäre  Entwicklung  an  den  Ovarien  vor. 

1.  Aplasie  Ton  Teilen.  Sie  ist  die  Folge  einer  Verkümmerung  der  Müllerschen 
Gänge  in  der  Art,  daß  diese  a)  vollkommen,  oder  rechts  und  links  in  symmetrischer 
Weise,  stückweise  entwickelt  sind,  während  ober-  und  unterhalb  alles  normal  ist. 
b)  Das  andere  Mal  betrifft  die  Agenesie  nur  einen  Müllerschen  Gang.  Es  entstehen 
also  hier  einmal  symmetrische,  das  andere  Mal  asymmetrische  Aplasien. 

a)  Den  höchsten  Grad  von  Aplasie  stellt  der  völlige  Mangel  der  Tuben, 
des  Uterus  und  der  Scheide  dar.  —  Den  nächst  hohen  Grad  repräsentiert  der 
totale  Mangel  des  Uterus.  —  Scheide  und  äußere  Genitalien  sowie  die  übrige  Körper- 
entwicklung können  vollkommen  normal  sein.  Tuben  und  Ovarien  können  da  sein.  — 
Es  kann  auch  ein  Stück  des  Uterus  fehlen;  so  können  sich  z.  B.  zwei  Hörner 
gleichmäßig  ausgebildet  haben,  während  Mittelstück  und  Cervix  nicht  existieren,  oder  es 
fehlt  die  Cervix,  oder  ein  Teil  der  Scheide  ist  nicht  entwickelt. 

b)  Als  Extrem  der  asymmetrischen  Aplasie  ist  der  Fall  zu  bezeichnen,  wo 
der  eine  Müller  sehe  Gang  sich  ganz  normal  entwickelt,  während  der  andere  vollkommen 
fehlt  (l'terus  unicornis).  Das  entwickelte  Hörn  ist  walzenförmig,  lang  und  schmal  und 
zu  derjenigen  Seite  geneigt,  an  der   die  Tube  entspringt. 

2.  Hypoplasien  (rudimentäre  Bildungen)  entstehen  in  der  Art,  daß  die 
Müllerschen  Gänge  sich  ganz  oder  nur  teilweise  unvollständig  entwickeln,  was  doppel- 
seitig oder  einseitig  und  auf  beiden  Seiten  ungleich  stark  sein  kann;  hierdurch  ent- 
stehen symmetrische  und  asymmetrische  Bildungen  rudimentärer  Art.  So  kann  sich  ein 
mittleres  Uterus rudiment  in  Gestalt  eines  soliden  Muskelstranges  entwickeln;  der- 
selbe kann  bicorn,  symmetrisch  oder  asymmetrisch  gestaltet  sein.  —  Die  Cervix,  die 
Tuben,  ferner  die  Scheide  können  zum  Teil  rudimentär  sein.  —  Entwickelt  sich  ein 
Hörn  rudimentär  (Nebenher n),  so  ensteht  der  asymmetrische  Uterus  liicornis 
(Fig.  489),  und  zwar  kann  man  Uterus  bicornis  mit  hohlem,  nach  der  Vagina  zu  aber 
atretischem  Nebenhorn  und  Uterus  bicornis  mit  ganz  atretischem  (solidem)  Nebenhorn 
unterscheiden.  (Fehlt  das  eine  Hörn  ganz,  so  besteht  ein  LTterus  unicornis.)  Das 
radimentäre  Xebenhorn  kann  dicht  am  Uterus  liegen  oder  weit  von  diesem  weggezerrt 
sein.  Es  wird  entweder  durch  einen  soliden  Strang,  der  sehr  lang  ausgezogen  sein 
und  eine  Anschwellung  von  Muskelfasern  haben  kann,  oder  von  einem  kleinen  Hohl- 
körper gebildet,  der  mit  dem  walzenförmigen,  auf  seine  Tubenseite  zu  geneigten,  gut 
entwickelten  Hörn  kommunizieren  kann.  Zur  Orientierung  dient  das  Ligamentum 
rotundum,  welches  an  dem  rudimentären  Gebilde  inseriert  und  nach  unten  zieht.  — 
Die  Tube  der  defekten  Seite  kann  völlig  normal  sein  oder  aber  einen  soliden  Strang 
darstellen.     Das  Ovarium    kann   vorhanden   sein,    oder   aber  es  fehlt.     Zuweilen  sind 
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jedoch,  wenn  das  Ovarium  auch  da  ist,  keine  Follikel  darin.  Das  rudimentäre  Nebea- 
horn kann  mit  Schleimhaut  ausgekleidet  sein,  wie  ein  normaler  Uterus,  und  auch  alle 
physiologischen  Funktionen  wie  jener  verrichten.  Menstruiert  seine  Schleimhaut, 
so  sammelt  sich  das  Blut  an,  und  es  entsteht  eine  Retentionscyste,  Hämatometra,  im 
rudimentären  Hörn.  Die  Tube  kann  ein  befruchtetes  Ei  aufnehmen  [das  entweder  aus 
dem  zugehörigen  Ovarium  stammt  und  durch  (äußere)  Überwanderung  der  Sper- 
matozoen  durch  die  Bauchhöhle  befruchtet  wurde,  oder  (wohl  höchst  selten)  vom  Eier- 
stock der  offenen  Seite  stammt,  und  bereits  befruchtet,  durch  äußere  Überwanderung 
(des  Eies)  in  die  Tube  gelangte]  und  in  das  rudimentäre  Hörn  leiten;  hier  kann 
es  sich  weiter  entwickeln  (Schwangerschaft  im  rudimentären  IVebenhorn).  Durch 
Überdehnung  infolge  der  Vergrößerung  der  Frucht  und  vor  allem  infolge  der  Durch- 
wühlung der  Wand  durch  die  placentaren  Chorionzotten  kann  das  Hörn  einreißen,  so  daß 
Blutung  und  Tod  eintreten  können  (vgl.  extrauterine  Gravidität  S.  942). 


L'terus  bicornis  duplex,  un- 
symmetrisch, mit  atretischem 
rechtem  Hörn  (RH).  Mittel- 
stück des  Uterus  (U). 
LH  Linkes,  offenes  Hörn;  das 
atretische  Hörn  ist  viel  dick- 
wandiger. LT  Linke  Tube 
mit  Fimbrie.  LO  Linkes  Ova- 
rium, durch  eine  Dermoidcyste, 
mit  breiigem,  fettem  Inhalt, 
stark  vergrößert.  RT  Rechte 
Tube,  stark  durch  blutige 
Flüssigkeit  ausgedehnt  und 
vielfach  geschlängelt.  Lr  Li- 
gamentum rotundum.  LI  Li- 
gamentum latum.  Nach  dem 
frischen  Präparat  gezeichnet. 
Vs  nat.  Gr. 


Fig.  489. 


Als  Ltcrus  foetalis  bezeichnet  man  ein  Stehenbleiben  der  Entwicklung  auf  der 
fötalen  Stufe,  als  Uterus  infantilis  ein  Kleinbleiben  des  Uterus  bei  der  weiteren  Ent- 
wicklung des  Individuums.  Normalerweise  hat  der  Uterus  der  Neugeborenen  einen 
dicken,  langen  Hals  und  ein  sehr  kleines  Corpus.  Im  Innern  reichen  die  Plicae  palmatae 
genannten  Falten  der  Schleimhaut  oft  bis  zum  Fundus  uteri.  Vom  6.  Jahre  ab  ver- 
größert sich  der  Uterus  normalerweise,  wenn  auch  sehr  allmählich  und  in  geringem  Grade. 
Erst  vom  Eintritt  der  Geschlechtsreife  an  nimmt  die  Vergrößerung  schnell  zu, 
und  das  Corpus  überwiegt  über  die  Cervix,  wird  massiger  und  nimmt  seine,  als  normale 
Anteflexion  bezeichnete  Stellung  zur  Cervix  an,  indem  es  sich  mit  einem  scharfen 
Einknick  nach  vorn  biegt.  —  Beim  Uterus  foetalis  bleibt  dieser  Entwicklungsgang  ganz 
aus,  beim  infantilis  kommt  er  ungenügend  zur  Ausbildung.  Die  Pubertätsentwicklung 
bleibt  aus.  Oft  sind  auch  die  übrigen  Geschlechtsorgane,  vor  allem  Ovarien 
(fehlende  Ovulation)  und  Mammae,  mangelhaft  entwickelt,  oder  es  macht  sich  am  Gefäß- 
system oder  am  ganzen  Organismus  (z.  B.  nicht  selten  bei  Kretinen)  eine  mangel- 
hafte Entwicklung,  kindlicher  Habitus  bemerklich. 

III.  Atresien. 

Am  sonst  unveränderten  Uterus  ist  Atresie  selten.  Noch  am  häufigsten  findet  man 
sie  am  Orificium  externum,  seltener  im  Bereich  der  ganzen  Cervix.  Die  Vagina  kann 
vor  allem   im  Bereich   des  Hymen  atretisch   sein,    Atresia  hymenalis.     Es   ist  nicht 
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immer  zu  sagen,  ob  die  atretische  Stelle  stets  verschlossen  (solid),  oder  ob  sie  bereits 
hohl  war,  sich  aber  (infolge  von  Entzündungsprozessen  im  fötalen  Leben)  nachträglich 
wieder  schloß.  —  Wichtig  werden  solche  Atresien  im  geschlechtsreifen 
Alter,  weil  sie  zu  Retention  des  Menstrualblutes  führen. 

Mißbildungen  des  männlichen  Genitalapparates. 
I.  Hoden  uud  Nebenhoden. 

Beide  Hoden  können  fehlen  (Anorchie).  Der  gesamte  Habitus  bleibt  kindlich,  vor 
allem  bleibt  auch  der  Kehlkopf  klein.  Fehlen  eines  Hodens  (Monorchie)  wird  meistens 
durch  Hypertrophie  des  anderen  Hodens  kompensiert.  Vas  deferens  und  Samenblase 
sind  meistens  vorhanden.  Kleinheit  des  Hodens  (Mikrorchie)  kann  ein-  oder  doppel- 
seitig vorkommen.  Hypoplasie  liegt  vor,  wenn  der  Hoden  angeboren  klein  ist  und 
in  der  weiteren  Entwicklung  keinen  Samen  produziert;  das  kommt  bei  Kretinen  (Lang- 
hans) uud  auch  unter  dem  Einfluß  kongenitaler  Syphilis  vor.  —  Verdoppelung 
eines  Hodens  ist  selten;  der  Doppelhoden  liegt,  durch  einen  strangförmigen  Neben- 
hoden verbunden,  in  einer  Scheidenhaut  (Lossen,  Merkel). 

Störungen  des  Descensus  testiculorum:  Liegen  beide  Hoden  oder  liegt  ein 
einzelner  nicht  im  Scrotum,  so  spricht  man  von  Rryptorchismus  oder  Retentio  testis. 
Einseitigen  Kryptorchismus  nennt  man  auch  Monorchismus.  Die  Ursachen  dieser 
Lageveränderung  des  Hodens  können  verschieden  sein:  der  Hoden  kann  in  der  Bauch- 
höhle retiniert  sein  (Retentio  abdominalis,  lumbalis  oder  iliaca),  weil  er  durch 
Verwachsung  mit  Eingeweiden  abnorm  fixiert  ist  oder  weil  der  Zugang  zum  Leisten- 
kanal durch  ein  anderes  Organ,  z.  B.  die  Niere,  verlegt  ist  (vgl.  S.  772).  Sehr  oft  ist 
der  Hoden  aber  frei  beweglich  an  einer  Bauchfellfalte  aufgehängt.  Der  Leistenkanal 
ist  dabei  meist  offen  (Leistenhernie).  Bleibt  der  Hoden  beim  Herabsteigen  im  Leisten- 
kanal stecken,  weil  dieser  z.  B.  abnorm  eng  ist,  so  entsteht  die  Retentio  inguinalis. 
Dabei  kann  man  oft  schon  von  außen  die  abnorme  Lage  des  Hodens  durch  Sehen  und 
Tasten  feststellen.  Bleibt  der  Hoden  im  Leistenkanal  stecken  (Leistenhoden),  so  wird 
er  meist  frühzeitig  atrophisch  (Details  bei  Finotti);  er  neigt  ferner  zu  Entzündung, 
und  nicht  selten  kommt  es  in  ihm  auch  zu  Gescb wulstbildung;  sehr  selten  ist  die- 
selbe am  Bauchhoden  (s.  S.  886),  doch  kommen  hier  selbst  bis  9  Pfd.  schwere  Tumoren 
vor.  Verf.  beschrieb  einen  kindskopfgroßen  1.  Bauchhoden  bei  einem  26jähr.  M.  Maligne 
Tumoren  des  retinierten  Hodens  kommen  schon  bei  Kindern  vor  (s.  d.  Beob.  des  Verf. 
auf  S.  887).  —  Retentio  testis  ist  bei  Kindern  sehr  häufig,  verliert  sich  aber  meistens 
mit  dem  zunehmenden  Alter.  —  Sehr  selten  gelangen  beide  Hoden  in  dieselbe 
Scrotalhälfte.  Auch  eine  Trennung  von  Hoden  uud  Nebenhoden,  wobei  ersterer 
allein  in  das  Scrotum  gelangt,  ist  selten.  Verf.  sah  in  einem  Fall  Hoden  und  Neben- 
hoden (mit  Samenstrang)  getrennt  in  einer  Leistenhernie;  der  pflaumengroße  Hoden  lag 
oben,  der  Nebenhoden  unten  in  dem  kleinen  Bruchsack. 

Gerät  der  Hoden,  statt  in  das  Scrotum  herabzusteigen,  ganz  von  seinem  gewöhn- 
lichen Wege  ab,  so  spricht  man  von  Aberratio  oder  Dystopia,  Verlagerung,  oder  Ectopia 
testiculi.  Man  findet  ihn  dann  verirrt  an  einer  falschen  Stelle,  welche  vom  normalen 
Descensus  gar  nicht  berührt  wird,  so  in  der  Gegend  des  Perineums  (Dystopia  testis 
perinealis,  vgl.  Weinberger)  oder  in  der  Schenkelbeuge  (D.  t.  cruralis)  oder  in 
der  Falte  zwischen  Scrotum  und  Oberschenkel  (D.  t.  cruro-scrotalis).  Bei  der 
D.  t.  transversa  liegen  beide  Hoden  auf  einer  Seite  des  Scrotums. 

Dreht  sich  der  Hoden  im  Scrotum  so,  daß  der  Nebenhoden  statt  nach  hinten  nach 
vorn  oder  der  Kopf  nach  unten  zu  liegen  kommt,  so  spricht  man  von  Inversio  testis.  — 
[Wird  der  Hoden  mit  Gewalt  in  den  Leistenkanal  oder  in  die  Bauchhöhle  verlagert,  was 
z.  B.  beim  Turnen  vorkommen  kann,  so  liegt  eine  Luxatio  testis  vor.] 
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II.  Prostata. 

Bei  ein-  oder  beiderseitiger  Hypoplasie  der  Hoden  kann  die  Prostata  ent- 
sprechend in  der  Entwicklung  zurückbleiben.  Bei  Epispadie  mit  Blasenspalte  kann 
die  Prostata  verkümmert  sein.  —  Aberrierte  prostatische  Drüsen  s.  S.  843. 

IIL  lußere  Genitalien. 
Am  Penis  kommen  Anomalien  des  Präputiums  vor,  und  zwar  Verengerung  (an- 
geborene Phimose)  und  totaler  Verschluß  (Atresie).  Mit  Phimose  kann  eine  Hyper- 
trophie verbunden  sein  (hypertrophische  Phimose),  und  die  Vorhaut  erscheint  dann 
als  langer  Rüssel.  Die  Verengerung  wird  hauptsächlich  durch  Verkürzung  des  inneren 
Blattes  der  Vorhaut  bedingt.  Fast  bis  zur  Geburt  sind  Präputium  und  Eichel  epithelial 
verwachsen;  in  den  epithelialen  Massen  findet  man  viele  sog.  Epithelperlen.  Die  Ver- 
wachsungen lassen  sich  meist  leicht  lösen;  persistieren  sie,  so  ist  das  eine  angeborene 
Phimose.  Phimose  führt  mitunter  zur  Bildung  von  Präputial- 
steinen. Zuweilen  kommt  Verkürzung,  selten  völliger  Mangel  des 
Präputiums  (Roth)  vor. 

Die  wichtigsten  Hemmungsbildungen  des  Penis  sind  Hypospadie 
und  Epispadie.  Die  Hypospadie  (untere  oder  hintere  Penisspalte) 
wurde  bereits  (S.  871)  abgehandelt.  Die  höheren  Grade  von  Hypo- 
spadie gehören  zumPseudohermaphroditismus. —  Epispadie  ist  seltener 
als  die  Hypospadie.  Die  Harnröhre  mündet  an  der  oberen  Seite  des 
Penis.  Die  geringsten  Grade  dieser  Bildung  sind  sog.  Ductus  dor- 
sales, die  von  der  Harnröhre  ausgehend  am  Rücken  des  Penis  aus- 
münden (vgl.  bei  Stieda).  Bei  hohen  Graden  sieht  man  auf  dem 
Rücken  des  Penis  eine  Hohlrinne  (Fig.  490).  Erklärung  für  die  Ent- 
stehung der  Epispadie  s.  S.  844.  Ihre  häufige  Koinzidenz  mit  der 
Ekstrophie  der  Blase  und  ihre  genetische  Beziehung  zu  dieser  wurde  auf  S.  844  hervor- 
gehoben. —  Totaler  Mangel  (Aplasie)  und  kümmerliche  Entwicklung  (Hypoplasie) 
des  Penis,  wodurch  er  clitorisähnlich  wird,  sind  selten;  ersteres  ist  fast  stets  mit 
anderen  schweren  Defektbildungen  der  äußeren  Genitalien,  letzteres  meist  mit  Hypospadie 
verbunden  (vgl.  Fischer  und  Steckmetz).  —  Verdopplung  des  Penis  (Diphallus)  ist 
äußerst  selten  (Küttner,  Lange). 


Fig.  490. 
Epispadie; 

nach  Ahlfeld. 
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A.  Erkraiikuiigeii  der  männlicheii  Sexualorgane. 

I.  Hoden,  Nebenhoden,  Sanienstrang  und  ihre  Häute. 

Entwicklungsgeschichte  s.  S.  865  u.  866. 
1.  Anatomie. 

Der  Hoden  (Testis)  ist  eine  aus  verästelten,  schlauchförmigen  Kanälchen  (Hoden- 
oder Samenkanälchen)  bestehende  Drüse.  Er  wird  von  der  Tunica  albuginea  s. 
fibrös a  umgeben.  Diese  herbe  Hülle  ist  außen  eine  mit  Endothel  bedeckte  Serosa. 
Am  hinteren  Umfang  des  Organs  bildet  die  Albuginea  einen  Bindegewebskörper,  der 
in  das  Parenchym  vorspringt  (Corpus  Highmori),  und  von  welchem  aus  Septula 
fächerförmig  in  das  Parenchym  strahlen,  dieses  in  keilförmige  Läppchen|teilen  und 
dann  an  der  Tunica  albug.  inserieren.  Die  gewundenen  Hodenkanälchen,  mit  relativ 
starker  lamellöser  Wand,  bilden  die  Hauptmasse  jedes  Läppchens  und  ziehen,  nachdem 
sie  in  kurze  enge  Tubuli  recti  übergingen,  in  das  Corp,  High,  und  verästeln  sich 
zu  einem  engen  Netzwerk  wandungsloser  Epithelröhren,  dem  Rete  testis  (Halleri). 
Darauf  treten  sie  aus  dem  Corp.  High,  als  circa  15  Vasa  eff  er entia  mit  festerer  Wand 
heraus,  die,  sich  stark  verknäuelnd,  die  Coni  vasculosi  benannten,  zu  Läppchen 
gruppierten  Kanäle  bilden,  welch 3  insgesamt  den  Kopf  des  IVelienhodens  ausmachen. 
Die  Kanälchen  vereinigen  sich  dann  zum  Vas  epididy  midis,  welches  vielfach  gewunden 
ist,  Körper  und  Schwanz  des  IVelienhodens  bildet  und  in  seinem  weiteren  Verlauf 
Vas  deferens  heißt.  —  Der  iVebcnhoden  liegt  am  hinteren  Rand  des  Hodens,  oben 
liegt  der  Kopf,  unten  der  Schwanz  (Cauda),  das  Mittelstück  ist  der  Körper.  —  Das 
Vas  deferens  geht  aus  dem  Schwanz  hervor,  biegt  um,  windet  sich  hinter  dem  Hoden 
an  der  Innenseite  des  Nebenhodens  in  die  Höhe  und  zieht  dann  im  Samenstrang 
in  die  Bauchhöhle  (s.  Fig.  auf  S.  448).  Die  dicke  Wand  der  weiten  Tubuli  contorti 
besteht  aus  einer  mehrfachen  Lage  glatter  Bindegewebszellen,  ferner  aus  einer  feinen 
Membrana  propria  und  ist  innen  mit  geschichtetem  Epithel  bedeckt.  An  letzterem 
unterscheidet  man  zweierlei  Zellen,  solche,  die  mit  der  Samenbereitung  direkt  nichts  zu 
tun  haben,  und  ferner  die  Spermatogonien  (Stamm- oder  Keimzellen,  die  eigent- 
lichen Samenbildner,  aus  denen  die  Spermatiden  hervorgehen,  welche  dann  zu 
Spermatosomen  (Samenfäden)  werden.  —  Die  engen  Tubuli  recti  besitzen  eine 
Membrana  propria  und  eine  einfache  Lage  niedrigen  Cylinderepithels.  —  Die  Hanälclien 
des  Rete  sind  mit  einer  einfachen  Schicht  kleiner,  kubischer  oder  platter  Zellen  besetzt. 
—  Die  Kanäle  des  \ebenhodens  (des  Vas  epididymidis)  haben  ein  hohes,  einschichtiges 
Flimmerepithel,  mit  Ersatzzellen  dazwischen,  eine  streifige  Basalmembran  und  eine  mehr- 
schichtige Muscularis. 

Der  Kopf  und  vordere  Teil  des  Körpers  des  Nebenhodens  wird  von  derselben 
Serosa  überzogen  wie  der  Hoden,  und  zwar  von  dem  visceralen  Blatt  der  Tunica  vag. 
propria.  Mit  dem  parietalen  Blatt  bildet  sie  einen  geschlossenen,  serösen  Sack 
(Cavum  scroti),  bekanntlich  der  äußerste  Teil  des  Processus  vaginalis  peritonei, 
den  wir  beim  Descensus  des  Hodens  auf  S.  446  bereits  kennen  lernten.  Nach  außen 
davon  liegt  die  Tunica  vaginalis  communis,  eine  fibröse  Haut,  welche  die  Tunica 
propria  mitsamt  dem  Nebenhoden  umschließt  (Fig.  B.  auf  S.  448). 

Hoden  und  Nebenhoden  zusammen  bezeichnet  man  als  Gesamthoden  (Wald ey er 
und  Joessel). 

[Zwischenzellen  (Leydig)  sind  Zellen  von  epithelartigem  Habitus,  die,  zwischen 
den  Samenkanälchen  gelegen,  an  Menge  individuell  sehr  wechseln.  Sie  sind  bei  Neu- 
geborenen reichlich    fetthaltig    (bei    geschlechtsreifen  Individuen    dagegen    enthalten 
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besonders  die  Hodenkanälchen  Fett,  v.  Hansemann,  Lil.  bei  Herxheimer),  bei 
Knaben  verschwinden  sie,  um  zur  Zeit  der  Pubertät  wieder  stark  vermehrt  zu  werden. 
Sie  können  sog.  Hodenkristalle  enthalten  (Reinke,  Lubarsch).  In  den  verschie- 
denen Epithelien  reifer  Hoden  kommen  Charcotsche  Kristalle  vor;  kleine  Kristalle 
(nach  Cohn  KristalJoide)  fand  Lubarsch  in  den  Spermatogonien  Geschlechtsreifer: 
doch  fand  Spangaro  diese  Hodenepithelkristalle  in  allen  Lebensaltern,  auch  bei 
Kindern,  und  Thaler  bestätigt  das;  endlich  fand  man  bazilienförmige  Kristalle  nur  in 
den  Sertolischen  Fußzellen  von  der  Pubertät  an  (Spangaro,  Lit.).  Die  Bedeutung 
dieser  Gebilde  ist  dunkel.  —  Es  gibt  auch  Fälle,  wo  unter  starker  Vermehrung  der 
Zwischenzellen  Atrophie  des  Hodens  selbst  bei  jugendlichen  Individuen  vorkommt. 
Starke  Pigmentierung  der  Zwischenzellenhaufen  kommt  bei  perniciöser  Anämie  und 
in  Fällen  von  allgemeiner  Hämochromatose  (s.  S.  565),  aber  auch  sonst  vor,  und  der 
Eoden  sieht  dann  auf  dem  Schnitt  bräunlich  aus.J  —  Missliildungen  s.  S.  875. 

2.  Akute  und  chronische  Entzündubg'  des  Hodens  und  [N^ebenhodens. 

Entzündung  des  Hodens  (Orchitis)  und  Nebenhodens  (Epididymitis) 
kommt  am  häufigsten  durch  Fortleitung  (a)  einer  Entzündung  der  Nach- 
barteile, sei  es  von  der  Scheidenhaut  oder  vom  Samenstrang,  sei  es  durch 
das  Vas  deferens  von  der  Urethra,  Blase  oder  j Prostata  aus  zustande. 
Die  auf  dem  Saraenweg  aszendierend  fortgeleiteten  Entzündungen  ergreifen 
meist  zuerst  oder  ausschließlich  den  Nebenhoden,  der  zu  einer  dicken, 
knolligen  Wurst  (in  Form  einer  Helmraupe)  anschwillt.  Es  sind  am 
häufigsten  gonorrhoische,  gelegentlich  aber  auch  andere  schwere  Ent- 
zündungen eitriger  oder  gangränöser  Art,  auch  solche  nach  Operationen 
(Lithotripsie,  Strikturoperation  usw.),  w^elche  von  der  Blase,  Urethra  oder 
Prostata  aus  den  Samenstrang  entlang  auf  den  Nebenhoden  und  zuweilen 
auch  auf  den  Hoden  übergreifen. 

In  anderen  Fällen  werden  Traumen  (6),  subcutane  oder  cutane,  zu  Entzündungs- 
ursachen, besonders  oft  am  Nebenhoden.  Geringfügige  Traumen  (Quetschungen,  Zer- 
rungen bei  forciertem  Gehen,  Reiten  usw.,  selbst  bei  schlechtsitzenden  Suspensorien) 
begünstigen  oft  bei  bestehender  Gonorrhoe  das  Zustandekommen  einer  Epididymitis.  — 
Hämatogene  Entzündungen  (c),  zum  Teil  metastatischer  Art,  kommen  namentlich 
am  Hoden,  zuweilen  auch  am  Nebenhoden,  bei  Pyämie,  bei  Mumps  (S.  359),  Scharlach, 
Typhus  und  Syphilis  vor.  —  Bei  Variola  finden  sich  im  Hoden  fast  konstant  klein- 
zellige, herdförmige  Infiltrate,  die  zu  Epithelnekrose  führen  (Chiari). 

Mikroskopisch  sieht  man  bei  akuter  Epididymitis  bei  Gonorrhoe  Rund- 
zellen,  desquamierte  Epithelien  und  schleimiges  Exsudat  in  den  Kanälchen.  Die  Epithel- 
schicht und  das  subepitheliale  Bindegewebe  sind  von  Leukocyten  durchsetzt.  Die 
Aifektion  kann  mit  völliger  Resolution  heilen.  Nicht  selten  aber  wird  das  Vas  epidi- 
dymidis  teilweise  eitrig  zerstört  und  zur  Abscedierung  gebracht  (Baermann).  Das  inter- 
stitielle Gewebe  ist  von  Rundzellen  infiltriert  und  von  Exsudat  durchtränkt;  mitunter 
entstehen  darin  kleine  Abscesse  (vgl.  Nobl).  Abscesse  hinterlassen  , knotige'  Narben. 
Die  elastischen  Fasern  gehen  in  Eiterherden  unter.  —  Eiterherde,  im  Zwischengewebe 
sowohl  wie  in  den  Nebenhodenkanälchen,  kommen  bei  den  durch  die  gewöhnlichen 
pyogeuen  Staphylo-  und  Streptokokken  bedingten  Entzündungen  zustande.  Es  können 
Abscesse  von  verschiedener  Größe  entstehen.  —  Bei  clironischer  Epididymitis  wird 
außer  dem  Exsudat  Bindegewebe  produziert.  Dadurch  können  sich  knotige 
Verdickungen  bilden;   in  denselben  können  mitunter  Kalksalze  abgelagert  werden. 
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Aus  der  Schrumpfung  des  Bindegewebes  aber  resultiert  mitunter  totale  Obliteration 
des  Vas  epididy midis,  sehr  leicht  auch  Sekretstauung  mit  folgender  Cystenbildung. 
Erfolgt  Verödung  des  Samenleiters  oder  Induration  des  Nebenhodens  durch  Gonor- 
rhoe, so  kann  sich  Atrophie  des  Hodens  damit  verbinden,  doch  ist  das  nicht  gerade 
häufig  (Simmonds). 

Bei  akuter  Orchitis  schwillt  der  Hoden  mächtig  an,  und  er  ist  hart 
anzufühlen.  Exsudat  tritt  in  die  Kanälchen  und  ins  Zwischengewebe,  und 
zwar  ist  letzteres  viel  stärker  beteiligt  wie  bei  der  Epididymitis.  Bei  eitriger 
Entzündung,  wozu  der  Hoden  gleichfalls  viel  mehr  neigt  wie  der  Nebenhoden, 
füllen  sich  die  Kanälchen  mit  Eiter.  Vereitert  das  infiltrierte  Zwischen- 
gewebe, so  entstehen  Abscesse.  —  Nach  Traumen  zeigt  die  Orchitis 
mitunter  einen  eitrig-jauchigen  Charakter. 

Verlauf  der  Abscesse.  Kleine  Abscesse  können  nach  Resorption  des  Eiters  narbig 
ausheilen;  größere  Abscesse  hinterlassen  zuweilen  in  schwieligem  Bindegewebe  ein- 
geschlossene, grützbreiartige,  cholestearinreiche  Massen  (sog.  Atherom  des  Hodens); 
mitunter  sind  die  Residuen  verkalkt.  —  Abscesse  können  in  die  Scheidenhaut  und 
durch  die  äußere  Haut  breit  oder  fistelartig  durchbrechen;  es  können  dann  weiche, 
blutrote  Granulationen,  welche  oft  die  Absceßhöhle 
auskleiden,  an  der  Perforationsöffnung  der  Haut 
pilzartig  herauswachsen  (Fungus  benignus 
testis).  Heilt  der  Prozeß,  so  resultieren  narbige 
Einziehungen. 

Orchitis  fibrosa.  Wo  irgend  ein 
primärer  epithelialer  Degenerationsherd 
oder  ein  Entzündungsherd,  sei  es  mit  repa- 
ratorischer  Bindegewebswucherung,  sei  es 
durch  Vernarbung  ausheilt,  entsteht  ein 
Indurationsherd.  Man  sieht  dann,  vor  allem 
im  Hoden,  weiße  Flecken  und  Streifen, 
Das  Bindegewebe  ist  dicht,  sklerotisch, 
oder  locker,  weich,  retikulär  oder  schleimig 
umgewandelt. 

Reste  atrophischer  Kanälchen  sowie  auch  aty- 
pische Epithel  Wucherungen  können  hier 
und  da  an  Carcinom  erinnernde  Bilder  bedingen. 
Zieht  sich  eine  Orchitis,  die  akut  ein- 
setzte, längere  Zeit  hin,  so  kann  sie  einen 
indurativen  Charakter  annehmen  (Orchitis 
ehren,  fibrosa).  DaswucherndeZwischen- 

gewebe  bringt  das  Parenchym  zum  Untergang.  Bei  Syphilis,  erworbener 
wie  kongenitaler,  kann  die  zu  fibröser  Induration  führende  produktive  Ent- 
zündung auch  selbständig  entstehen. 

Man  hat  das  als,  einfache,  syphilitische  Orchitis  im  Gegensatz  zur  gummösen 
bezeichnet,  obwohl  es  alle  Kombinationen  und  auch  direkte  Übergänge  zwischen  beiden 
gibt.  Oft  werden  hierbei  die  Septula  zu  starken,  verästelten  Septen  verdickt,  welche 
vom  Corpus  Highmori  oder  von  der  Albuginea  aus  geweih-  oder  fingerartig  ausstrahlen. 
Ein  andermal   sieht  man   größere,    schwielige,    runde   oder  streifige  Flecken,    oder   die 


Fig.  491. 
Orchitis  filirosa  von  einem  syphi- 
litischen Individuum  mit  sonstigen 
manifesten  Zeichen  alter  Syphilis. 
a  Corpus  Highmori,  von  dem  geweih- 
artig verästelte,  verdickte  Septen  ins 
Parenchym  (h)  ausstrahlen,  p  Ver- 
dickte Albuginea;  Höhle  der  Schei- 
denhaut (Cavura  scroti)  obliteriert. 
Natürl.  Größe. 
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ganze  Schnittfläche  läßt  bis  auf  einige  bräunliche  Reste  von  Parenchym  nur  schwieliges, 
feuchtes,  weißes  Gewebe  erkennen.  Oft  ist  dann  auch  eine  adhäsive  oder  eine  geringe 
exsudative  Periorchitis  vorhanden.  —  Mikroskopisch  zeigt  sich  Bindegewebs- 
wucherung,  innerhalb  welcher  die  Kanälchen  teils  ganz  untergegangen  sind,  teils 
verschieden  schwere  Grade  von  Verzerrungen,  Knickungen,  Schlängelung,  hyaliner 
Verdickung  (Fig.  495)  bis  zu  spaltförmiger  Verengerung  und  totaler  Obliteration,  sowie 
von  fettigem  Epithelzerfall  aufweisen.  Die  elastischen  Fasern  der  Kanäle  können,  wenn 
auch  oft  in  verändertem  und  schließlich  verklumptem  Zustand,  teilweise  erhalten  bleiben. 
(Datierte  eine  solche  Schwiele  von  einem  Absceß  her,  so  würde  das  nicht  der  Fall 
sein.)  Auch  Neubildung  von  elastischen  Fasern  scheint  in  syphilitischen  Schwielen 
vorzukommen  (Federmann).  Nach  Eug.  Fränkel  entsteht  das  Bild  der  sogenannten 
Orchitis  fibrosa  (interstitialis)  durch  primäre  Degeneration  der  Epithelien  mit  folgender 
Wandverdickung  und  schließlicher  Kanälchenobliteration  —  also  durch  eine  zu  Schwielen- 
bildung führende  Spermatoangitis  fibrosa  obliterans.  Diese  kommt  durchaus 
nicht  nur  bei  Syphilis  vor,  sondern  auch  bei  verschiedenen  Infektionskrankheiten 
(Gonorrhoe,  Tuberkulose  (?),  Gelenkrheumatismus)  und  Intoxikationen  (Alkoholismus  u.  a.). 
Etwas  Pathognost'isches  für  Syphilis  hat  die  schwielige  Veränderung 
also  nicht. 

Der  oben  bereits  erwähnte  Fungus  benignus  testis,  bei  dem  aus  einer  Fistel  der 
Skrotalhaut  vom  Hoden  ausgehende  Granulationen  wie  ein  Schwamm  hervorwuchern, 
entsteht  auf  verschiedene  Art:  a)  Die  Tunica  vaginalis  wird  durch  ein  penetrierendes 
Trauma  eröffnet;  der  Hoden  in  toto  kann  teilweise  prolabieren;  ein  Teil  derHodenoberfläche 
(Albuginea)  liefert  Granulationen,  die  den  Fungus  bilden  (Fungus  superficialis), 
b)  Die  Albuginea  selbst  wird  mit  durchtrennt;  aus  dem  eröffneten  Hoden  können 
Hodenkanälchen  prolabieren,  die  dann  zugrunde  gehen;  aus  der  Tiefe  des  Hodens 
wuchern  Granulationen,  c)  Nach  dem  oben  bereits  besprochenen  Modus :  Absceß,  Durchbruch, 
Herauswuchern  von  Granulationen  von  der  Absceßwand;  b  und  c  werden  als  Fungus 
profundus  bezeichnet.  —  Andere  Arten  von  Fungus  testis  sind  tuberkulös  (siehe 
S.  883)  oder  seltener  syphilitisch  (S.  885),  wieder  andere  sind  perforierende  Sarcome 
oder  Garcinom  e. 

3.  Infektiöse  Giranulationsgeschwülste  des  Hodens  und  Nebenhodens. 

a)  Tuberkulose. 

Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  Hodens  ist  häufig.  Sie  kommt 
schon  bei  Kindern  vor;  so  sah  Verf.  Nebenhodentuberkulose  bei  einem 
Ijähr.  Knäbchen.  Selten  ist  sie  der  einzige  tuberkulöse  Herd  im  Körper 
(primäre  Tuberkulose)  und  beginnt  dann  auch  in  der  Regel  im  Nebenhoden. 
Meist  sind  aber  andere  Organe,  besonders  die  Lungen,  häufig  auch  zu- 
gleich der  Darm  schon  tuberkulös;  die  Hodentuberkulose  ist  dann  eine 
hämatogene. 

Zuweilen  besteht  sogar  bereits  eine  allgemeine  Tuberkulose  des  Körpers. 
In  Fällen  dieser  Art  können  sich,  vor  allem  bei  Kindern,  disseminierte  Tuberkel 
besonders  im  Hoden  entwickeln,  die  im  Zwischengewebe  beginnen  und  durch 
schnelle  Ausbreitung  und  raschen  Zerfall  bald  dicke  Käseknoten  bilden;  Fisteln  sind 
dabei  selten  (vgl.  Broca). 

Häufig  ist  die  Tuberkulose  des  Nebenhodens  und  Hodens  Teil- 
erscheinung einer  chronischen  ürogenitaltuberkulose;  es  können 
dann  zugleich  Vas  deferens,   Samenblasen,   Prostata,    Blase,    üreteren  und 
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Nieren  ergriften  sein,  oder  es  sind  nur  einzelne  der  genannten  Teile  erkrankt. 
Der  Prozeß  wird  meist  vom  Nebenhoden  zu  jenen  Organen,  seltener  um- 
gekehrt von  jenen  auf  den  Nebenhoden  fortgeleitet.  Bei  der  tuberkulösen 
Erkrankung  der  Geschlechtsdrüse  wird  in  der  Regel  der  Nebenhoden 
zuerst  befallen;  er  kann  schon  stark  vergrößert  und  von  Käseknoten 
durchsetzt  sein,  während  am  Hoden  erst  wenige  Knötchen  im  Corpus 
Highmori  und  hier  und  da  im  Parenchym  disseminiert  zu  sehen  sind.  Ist 
der  Nebenhoden  jedoch  stark  erkrankt,  so  wird  auch  der  Hoden  meist 
mitergriffen  (Fig.  492),  in  leichteren  Fällen  kann  er  aber  frei  bleiben. 

Der  Prozeß  nimmt,  wenn  er  im  Nebenhoden  oder  im  Hoden  beginnt, 
meistens  im  Epithel  und  in  der  Wand  der  Kanälchen  seinen  Anfang,  viel 
seltener  im  interstitiellen  Gewebe.  An  den  Kanälchen  also  etabliert  sich 
in  der  Regel  die  tuberkulöse  Wucherung,  welche  zunächst  deutlich  ab- 
gegrenzte, oft  retikulierte,  an  großen  (epithelialen)  Riesenzellen  reiche 
Tuberkel  oder  Tuberkelkonglomerate  erkennen  läßt  (innerhalb  welcher  die 
elastischen  Fasern,  die  das  Gerippe  der  Kanälchenwände  bilden,  untergehen), 
die  aber  oft  bald  zu  einer  verkäsenden  Masse  konfluieren,  die  die  innersten 
Schichten  einnimmt  und  teilweise  zerfällt.  Die  käsigen  Zerfallsprodukte 
füllen  das  Lumen  mehr  und  mehr  aus,  während  die  Wand  dadurch,  daß 
sich  außen  neue  Tuberkel  bilden,  verdickt  wird.  Auch  das  peritubuläre 
Gewebe  wird  mitergriffen  und  hier  und  da  treten  auch  miliare  Tuberkel 
im  Zwischengewebe  auf.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  die  Durchschnitte 
des  verkästen  Vas  epididymidis  als  Löcher  mit  käsiger  Wand,  von  glasigen, 
grauroten,  dicken  Mänteln  oder  Ringen  umgeben;  je  mehr  der  käsige 
Zerfall  fortschreitet  und  Erweichung  sich  einstellt,  um  so  größer  und 
unregelmäßiger  werden  die  Kanallumina.  Wird  der  Prozeß  älter,  so 
können  sich  in  der  Umgebung  schwielige  Massen  etablieren.  Sehr  oft 
ergreift  die  V^'erkäsung  den  Nebenhoden  allmählich  vollständig,  und  es 
bilden  sich  durch  Erweichung  der  käsigen  Massen  Kavernen,  mit  einer 
käsigen  Schmiere  gefüllt  und  mit  unregelmäßigen,  fetzigen  Wandungen 
(Fig.  492  u.  493). 

Der  Hoden  kann  zwar  frei  bleiben  (mikroskopische  Feststellung  nötig;  vgl. 
V.  Brunn,  Lit.),  greift  der  Prozeß  aber  auf  denselben  über,  so  kommen  für  die  Aus- 
breitung der  Tuberkelbacillen  einmal  die  Samenkanälchen,  das  andere  Mal 
die  Lymphbahnen  in  Betracht.  Ersteres  ist  wohl  häufiger  der  Fall.  An  der  Innen- 
fläche der  Kanäleben  und  in  deren  Wand  sieht  man  tuberkulöses  Gewebe  sich 
entwickeln  (Kanaltuberkulose).  Auch  um  die  Kanälchen  können  sich  Tuberkel- 
ketten gruppieren,  für  deren  Lokalisation  wohl  die  Lymphbahnen  bestimmend  sind. 
Außer  in  dieser  lokalisierten,  intra-  und  perikanalikulären  (tubulären) 
Anordnung  kann  man  Tuberkel  auch  hier  und  da  im  Zwischengewebe  disse- 
miniert auftreten  sehen,  und  das  Parenchym  wird  bei  Vergrößerung  und  Konfluenz 
dieser  Tuberkel  lokal  zerstört,  komprimiert,  zur  fettigen  Degeneration  gebracht,  über- 
wuchert. Meist  bildet  sich  eine  mäßige  Anzahl  isolierter  Konglomerattuberkel, 
die  in  etwa  rundlich,  anfangs  weich,  graurot  sind,  vom  Centrum  aus  verkäsen  und  dann 
steifer  werden  und  selten  über  Kirschkerngröße  haben.  In  den  steifen  Massen  können 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  56 


882 


Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  männlichen  Sexualorgane. 


sich  wahrscheinlich  wieder  Erweichungsvorgänge  entwickeln  (Federmann),  obschon  es 
schwer  ist,  zu  sagen,  ob  es  sich  dabei  nicht  um  weich  gebliebene  Stellen  handelt. 
Mikroskopisch  ist  das  kaum  sicher  zu  entscheiden.  Der  makroskopische  Eindruck  ist 
freilich  oft  der  einer  nachträglichen  Erweichung.  —  Auch  ein  kontinuierliches  Über- 
greifen breiter  Käseherde  vom  Nebenhoden  auf  den  Hoden  (Fig.  492)  ist  nicht  selten. 
—  Nicht  häufig  sieht  man  eine  totale  homogene  steife  Verkäsung,  ohne  jede 
Zeichnung  der  Schnittfläche  und  mit  starker  Vergrößerung,  selbst  bis  zu  Gänseeigröße, 
was,  wie  auch  ein  Präp.  der  Basler  Sammlung  zeigt,  sogar  beide  Hoden  betreffen  kann. 
Nur  bei  sehr  chronischen  Fällen  kann  man  gelegentlich  eine  so  gleichmäßig 
den  ganzenHoden  durchsetzende,  in  derWand  der  Kanälchen  etablierte, 


Fig. 


Fig.  492. 
Häsig-kavernöse  Tuberkulose  des  r. 
IVebenhodeiis  (iV),  übergehend  auf  den 
Hodeu  {H).  S  Samenstrang.  55jähr.  M.  mit 
Urogenitaltuberkulose,  Lungentuberkulose 
(peribronchitisch,  ohne  Tbb.  im  Sputum), 
Darmgeschwüren.  Zugleich  bestand  ein 
stenosierendes  Carcinom  desPylorus.  ^/4nat. 
Gr.     Nach  d.  frisch.  Präp.  gezeichnet. 


493.     Seltenere  Form    der  Tuberkulose   des  Nebenhodens   und    des  Hodens.     In 

ersterem  zahlreiche  erweichte  Käseknoten.  Vielfach  sind  noch  unregelmäßige 
Kanallumina  des  verdickten,  käsigen  Vas  epididymidis  zu  erkennen.  b  Kopf, 
c  Schwanz  des  Nebenhodens.  Im  Hoden  (a)  sind  gleichfalls  unregelmäßige  Lumina 
(durch  käsigen  Zerfall  erweiterte  Kanälchen),  von  käsigen  Ringen  umgeben,  zu  sehen. 
d  Vas  deferens  im  Samenstrang  sichtbar.  Amputiert  bei  einem  55jähr.  M.,  dessen 
anderer  Hoden  vor  mehreren  Jahren  gleichfalls  wegen  Tuberkulose  entfernt  worden 
war.  Es  bestanden  mehrere  Fisteln,  die  an  dieser  Hälfte  des  Präparates  nicht  zu 
sehen  sind.   Übersandt  von  Dr.  Montag  aus  dem  Augusta-Hospital  Breslau.    Nat.  Gr. 


käsig-tuberkulöse  Wucherung  sehen,  wie  in  Fig.  493.  Die  kleinsten  runden  Kanäl- 
chenquerschnitte kann  man  leicht  mit  miliaren  Tuberkeln  verwechseln;  jedoch  haben 
sie  zum  Unterschied  von  diesen  hier  und  da  noch  ein  Lumen  im  Centrum. 

Eine  sehr  ungewöhnliche  Form  von  fibröser  Umwandlung  solcher  tubulärer 
Tuberkel  sah  Verf.  am  r.  Hoden  in  einem  Fall  (42 jähr.  Mann)  von  ausgebreiteter 
Urogenitaltuberkulose  (Nieren,  Ureteren,  Samenbläschen,  Prostata,  Harnblase,  Urethra); 
der  1.  Hoden  war  käsig-cavernös-fistulös  verändert.     Die   Quer-  und  Längsschnitte   der 
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fibrös  umgewandelten,  im  Centrum  leicht  eingesunkenen  (und  hier  von  einem  feinen 
fibrösen  Mascheuwerk  durchzogenen),  weißen  Kanäle  von  2 — 3  mm  Dicke  durchsetzten, 
vom  Corpus  Highmori  ausstrahlend,  in  dichter  Gruppierung  das  im  übrigen  weiche 
Parenchym.     Auch  in  anderen  Fällen  fand  Verf.  ähnliche  Bilder. 

Bei  allgemeiner  Miliartuberkulose  ^können  typische  Miliartuberkel  auch  im 
Hodenparenchym  disseminiert  werden. 

Mikroskopische  Differentialdiagnose  zwischen  Tuberkulose  und 
Syphilis  des  Hodens  s.  S.  885. 

Entstehen  sekundäre  Knötchen  in  der  Scheidenhaut,  so  kann  sich 
hier  eine  exsudative  Entzündung  entwickeln.  —  Wird  auch  das  parietale 
Blatt,  die  Tunica  vaginalis  communis  und  das  subcutane,  skrotale  Gewebe 
von  Tuberkeln  durchsetzt,  so  findet  schließlich  unter  fortschreitender  Ver- 
käsung und  Erweichung  ein  oft  mehrfacher  Durchbruch  nach  außen  statt 
(Fistula  testis  tuberculosa).  Der  Durchbruch  erfolgt  aber  am  häufigsten 
nicht  durch  die  Tunica  vaginalis  propria,  sondern  in  dem  von  Serosa  nicht 
bekleideten  Teil,  und  zwar  von  einer  im  Nebenhoden  (meist  im  Kopf)  oder 
im  Corpus  Highmori  gelegenen,  käsigen  Erweichungshöhle  aus.  Es  können 
aber  die  Fisteln  auch  in  eine  dem  Hoden  entsprechende,  käsig  ausgekleidete 
Höhle  führen.  Wächst  tuberkulöses  Granulationsgewebe  aus  einer  Perfo- 
rationsöffnung heraus,  so  entsteht  der  Fungus  testis  tuberculosus,  der 
bis  Hühnereigröße  erreichen  kann. 

Interessant  ist  der  Befund  von  Tuberkelbacillen  in  den  Hodenkanälchen 
und  Samenbläschen  sonst  gesunder  Hoden  von  Phthisikern  (Jani,  Spane, 
Jäckh,  Nakarai).  Dadurch  erklären  sich  Fälle  von  Hoden-  und  Nebenhodentuberkulose, 
welche  sich  bei  Phthisikern  an  Traumen  und  an  akute  Entzündung,  vor  allem  an 
Gonorrhoe  anschließen.  —  Experimentell  konnte  Simmonds  bei  Kaninchen,  die  er 
durch  Sputuminjektion  in  die  Bauchhöhle  tuberkulös  infizierte  und  denen  er  nachträg- 
lich einen  Hoden  quetschte,  Nebenhodentuberkulose  erzeugen.  Krämer  (v.  Baumgarten) 
erzeugte  tubuläre  Hodentuberkulose  durch  Injektion  von  Reinkultur  von  Tuberkelbacillen 
in  das  Yas  deferens.  [v.  B.  trat  wiederholt  dafür  ein,  daß  der  tuberkulöse  Prozeß  sich 
stets  nur  mit  dem  Sekretstrom,  also  vom  Hoden  nach  der  Prostata  (von  der  Niere 
nach  der  Blase)  verbreite,  nicht  umgekehrt;  doch  überzeugte  er  sich  jüngst  durch  neuere 
Experimente,  daß  auch  der  umgekehrte  Weg  möglich  ist.  Auch  Verf.  hat  letztere 
Ansicht  auf  Grund  von  Sektionsbefunden  stets  vertreten  und  Sekretstauung  für  das 
wesentliche  Hilfsmoment  angesehen  und  auch  experimentelle  Versuche  in  dieser  Richtung 
angestellt.] 

b)  Syphilis. 

Im  Gegensatz  zur  Tuberkulose,  die,  wie  wir  sahen,  in  erster  Linie 
den  Nebenhoden  ergreift,  wird  bei  der  Syphilis  vorwiegend  der  Hoden 
selbst  betroffen.  Hodensyphilis  kommt  in  den  späteren  Stadien  der  Syphilis, 
aber  auch  schon  bei  Neugeborenen  vor,  bei  letzteren  sowohl  in  Form  der 
fibrösen  Orchitis,  wie  als  gummöse  Infiltration.  —  Man  kann  2  Hauptformen 
unterscheiden,  welche  sich  oft  kombinieren:  a)  fibröse  Orchitis,  welche 
bereits  auf  S.  880  besprochen  wurde.  Das  Drüsenparenchym  schwindet, 
während  eine  fibröse  Induration  des  Gewebes  Platz  greift.  Die  Affektion 
hat  nichts  streng  Spezifisches  an  sich,  und  aus  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung,   dem    ganzen    Zusammenhang,    der  Anamnese    und    der    übrigen 
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Sektion  wird  man   versuchen  müssen,   den   syphilitischen   Ursprung  zu   er- 
schließen.   Der  Hoden  ist  meist  nicht  vergröi3ert,  oft  sogar  verkleinert  und 
hart,   der  Nebenhoden   meist  frei;    ß)  spezifische,   gummöse   Orchitis. 
Am  häufigsten  bekommt  man  vorgerückte  Stadien  schwielig-gummöser  Orchitis 

zu  sehen;  der  vergrößerte,  derbe,  noch  annähernd  eiförmige  Hoden  zeigt  auf  dem  Durch- 
schnitt in  tieischig-schwieligem,  blaß-graurotem  oder  sehnig-weißem  Gewebe  gelegene, 
etvras  auf  der  Schnittfläche  vorspringende,  rundliche  oder  rundlich-eckige,  ausgezackte, 
manchmal  landkartenartig  konturierte,  gummiartige,  derbe  Knoten  (gummöse  Knoten), 
von  Erbsen-,  Bohnen-  bis  Walnußgröße:  diese  sind  im  ganzen  trocken,  homogen,  un- 
durchsichtig, blaß-gelb  (käsig)  oder  aber  speckig  blaß-graurot  (einem  frühen  Stadium 
entsprechend)  und  dann  nur  an  einzelnen  Stelleu  im  Innern  nekrotisch,  und  zeigen  in 
der  Regel  keine  Erscheinungen  von  nachträglicher  Erweichung.  Ihre  Peripherie  kann 
verwachsen  sein,  oder  es  hat  sich  eine  bindegewebige  Abkapselung  ausgebildet.   Auch 


•k 


Fig.  494. 


Fig.  495. 


Fig.  494.  Fibrös-gummöse  Orchitis  mit  Epididymitis  fibrosa,  Verdickung  der  Scheiden- 
haut, Verödung  der  Scheidenhauthöhle  (Cavum  scroti  s.  Saccus  tunicae  vaginalis 
propriae).  Aus  dem  schwieligen  Gewebe  springen  zahlreiche  gummöse  Knoten  vor. 
Natürl.  Größe.     Samml.  Breslau. 

Fig.  495.  Orchitis  gummosa.  Vom  Rand  eines  gummösen  Knotens,  k  Atrophische 
Samenkanälchen  mit  hyaliner  Wand.  Dazwischen  gummöses  Granulationsgewebe, 
bei  V  verkäst.     Mittl.  Vergr. 


ganz  junge  Gummen,  die  weich,  glasig,  schmutzig-graurötlich  oder  gelbbraungrau 
aussehen,  kann  man  sehen.  (Häufiger  begegnet  man  ihnen  in  frischeren  Fällen  in  noch 
wenig  verändertem  Hodengewebe.)  Der  Hoden  kann  total  schwielig  sein.  Der 
Nebenhoden  ist  meist  noch  zu  differenzieren  und  kann  gleichfalls  schwielig  gummös 
verändert  sein.  Die  Scheidenhaut  ist  schwielig  verdickt,  ihre  Höhle  in  der  Regel 
obliteriert. 

Mikroskopisch  sieht  man  au  jungen,  noch  nicht  verkästen  Gummiknoten  vor- 
wiegend rundliche,  zum  Teil  auch  spindelige  und  epithelioide  Zellen.  Das  dazwischen 
liegende  Drüsengewebe  verfällt  mehr  und  mehr  der  Atrophie  (s.  Fig.  495),  die  elastischen 
Fasern  und  damit  die  groben  Konturen  der  Kanälchenwände  erhalten  sich  aber.  Aij 
älteren  Gummen  überwiegt  faserig-spindelzelliges,  in  Nekrose  übergehendes,  von  Fett- 
tröpfchen, Zelldetritus  und  Cholestearin  durchsetztes  Gewebe,  mit  meist  spärlichen  Riesen- 
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Zellen  in  der  Peripherie.  '-Gefäßveränderungen  fehlen  nie.*)  Im  Gegensatz  zu  den 
meisten  tuberkulösen  Käseherden  finden  sich  im  alten  trockenen  Gumma 
elastische  Fasern  in  der  Art  erhalten,  daß  noch  Andeutungen  von  Wandkonturen 
von  Kanälchen  sichtbar  bleiben  (Orth,  Federmann).  Dieses  Moment  kann  von  erheb- 
licher differentialdiagnostischer  Bedeutung  sein  (vgl.  S.  881).  Innerhalb  eines 
zelligen  Tuberkels  gehen  die  elastischen  Fasern  alsbald  zugrunde,  wobei  zu* beachten 
ist,  daß  gerade  das  Stadium  mit  wohlerhaltenen  Zellen,  nicht  etwa  das  der  Verkäsung 
des  Tuberkels,  diese  Schädigung  der  elastischen  Fasern  bewirkt.  Hat  sich  nun,  wie  das 
meistens  der  Fall  ist,  die  Form  der  kaualikulären  Tuberkulose  etabliert,  so  gehen  die 
elastischen  Fasern  der  Kanälchen  bald  zugrunde,  und  es  erhalten  sich  nur  noch  Fasern 
im  Zwischengewebe.  Diese  ziehen  dann,  wenn  die  intratubuläre  Tuberkulose  bis  zur 
Yerkäsung  fortschritt,  zwischen  verkästen  Tubuli  her.  Hat  sich  die  viel  seltenere  inter- 
stitielle (intertubuläre)  Hodentuberkulose  entwickelt,  so  sind  die  elastischen  Fasern 
lange,  wenn  auch  nicht  dauernd,  in  kanalförmiger  Anordnung  zu  erkennen.  Erweicht 
ein  Gumma  nachträglich  (oder  vereitert  es),  so  schwinden  die  elastischen  Fasern  voll- 
kommen; doch  ist  die  Erweichung  selten  und  meist  nur  partiell;  die  nicht  erweichten 
Stellen  geben  dann  einen  Anhalt  für  die  Diagnose  (Federmann).  Selbstverständlich 
ist  auch  die  Tbb-Färbung  zur  Diagnose  heranzuziehen,  v.  Baumgarten  legt  den 
Schwerpunkt  einmal  auf  das  völlige  Fehlen  von  typischen  Langhansschen  Riesenzellen 
(doch  können  wir  dem  nicht  beipflichten)  und  dann  u.  a.  darauf,  daß  sich  die  Blut- 
gefäße mit  ihrem  Inhalt  in  der  syphilitischen  Neubildung  oft  ziemlich  lange  erhalten, 
was  auch  Verf.  häufig  sah. 

Ist  das    eiförmige  Organ   sehr  stark  vergrößert,  zuweilen  über   faustgroß,  so 
beruht  das  entweder  auf  Einlagerung  besonders  großer  Gummen,  (bis  zuGänseei"- 
größe)  oder  auf  sehr  starker  Bindegewebs  Wucherung  (Verwechslung  mit  Geschwül- 
stenl     Gummen   sind    meist  schmerzlos).  —    Hoden- 
gummeu    haben    im   Gegensatz    zu   Tuberkeln    sehr 

geringe  Neigung   zur  Erweichung.     Tritt  aber  -     -^Sej^^^ 

Erweichung  ein,  so  entstehen    Höhlen  in   den  Gum-  /  ~S^ 

men  und  fistulöse  Durchbrüche  in  das  Skrotal-  '        »  <-<%.      ~  —  ^— 

gewebe  und  nach  außen;  gummöse  Massen  können 
dann  zuweilen  als  Fungus  syphiliticus  hervor- 
wuchern. —  Gummen  können  unter  fettigem  Zerfall 
total  schwinden;  sie  hinterlassen  dann  Schwielen. 
Bei  ganz  alten,  in  dichtem,  schwieligem  Gewebe 
steckenden  Gummen  ist  aber  keine  Resorption  mehr 
möglich;   sie   können  partiell  verkalken,   doch  ge-  ^ 

schiebt  das  fast  nie  in  höherem  Grade.  "  ' 

Selten  ist  eine  primäre  syphilitis  che  Epi-  .  ' 

didymitis.   —   Das  Vas   deferens   bleibt  in  der  — ~ 

Regel   frei:   doch  kann  es,   wenn  auch  der  Samen-  Fig.  496. 

sträng   schwielig-gummös  verändert  ist,    atresieren.       Aktinomykose  des  rechten  Ho- 

c)  Lepra.  Es  treten  Leprome  im  Hoden  und  ^«"^  («•  ^f  ^^  metastatisch  in  dem 
u  A  ^^  •  xT  u  u  I  /1  ••  T.  -j-j  •.•  V  S.  12  erwähnten  Fall  von  Aktino- 
besonders  oft  im  Nebenhoden  (leprose  Epididymitis)       ^^^^^^  der  Halsorgane,  Lungen, 

auf,  an  die  sich  Atrophie  des  Hodens  (mit  folgender       des   Pericards  und   des   Herzens. 

Impotenz)  anschließen  kann.  Drusen  wurden  vom  Verf.    nach 

d)  Aktinomykose.     In  äußerst  seltenen  Fällen       Gram  nachgewiesen.  Samml.  Basel. 


*)  Vgl.  das  mikroskopische  Bild  eines  Gumma  bei  Muskeln  (Fig.  614)  und  die  dort 
gegebenen  differentialdiagnostischen  Kriterien  gegenüber  Tuberkulose,  sowie 
ferner  die  Bemerkungen  auf  S.  574. 
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kommen  metastatische  Knoten  auch  im  Hoden  vor.  Die  Basler  Sammlung  besitzt  das 
Präparat  eines  Hodens  mit  einem  walnuH-  und  einem  zweiten  erbsengroßen  Knoten 
(Fig.  496),  die  von  gelblicher  Farbe  und  zerfließend  weicher  Konsistenz  waren. 

e)  Leukämische  Infiltrate,  diiFus  oder  knotig,  kommen  wie  in  den  Nieren  vor. 

4.   Cysten  des  Hodens. 

Retentionscysten  im  Hoden  und  Nebenhoden,  die  durch  Sekretstauung 
entstehen,  enthalten  entweder  mit  Spermatozoen  vermischten  Inhalt  (Sper- 
matocele,  Spermiocysten)  oder  einen  klaren  oder  milchig-trüben  Inhalt 
ohne  Spermatozoen  (Galactocele). 

Die  Spermatoceleii  (Spermiocysten  oder  Samencysten)  gehen  meist  entweder  vom 
Kopf  des  Nebenhodens  oder  vom  Rete  testis  aus.  Nach  Virchow  und  Roth 
entstehen  sie  aus  Yasa  aberrantia  (des  Wolff sehen  Körpers),  Gängchen,  welche  den 
Anschluß  nicht  gefunden  haben  und  mit  dem'  Kanalsystem  des  Nebenhodens  oder  des 
Rete  testis  der  Art  in  Kommunikation  stehen,  daß  sich  Samen  zwar  nach  rückwärts  in  den 
blind  endenden  Anhang  hinein,  aber  nicht  mehr  in  den  Ausführungsgang  entleeren 
kann.  Das  so  entstehende  Säckchen,  welches  selbst  Faustgröße  und  mehr  erlangen  und 
schon  in  jungen  Jahren  auftreten  kann,  sitzt  einmal  am  Kopf  des  Nebenhodens;  nimmt 
es  aber  vom  Rete  testis  seinen  Ursprung,  was  häufiger  und  besonders  bei  alten  Leuten 
zutrifft,  so  kriecht  es  vom  unteren  Teil  des  Rete  am  Nebenhoden  aufwärts  gegen  den 
Leistenkanal  und  gelangt  bis  an  die  ümschlagstelle  der  Tunica  vag.  prop.  —  Die 
Spermatocelen  sind  meist  mit  Flimmer-,  manchmal  auch  mit  einfachem  Gylinder-  oder 
mit  Plattenepithel  ausgekleidet.  —  Bildet  sich  eine  cystische  Erweiterung  derMorgagni- 
schen  Hydatide^des  Nebenhodens,  und  enthält  diese  Samenfäden,  so  kann  das 
dadurch  zustande  kommen,  daß  ein  Vas  aberrans  mit  seinem  blinden  Ende  in  der 
Hydatide  liegt  und  sich  zu  einer  Spermatocele  erweitert  (Roth).  —  Enthält  die  Flüssig- 
keit einer  Hydrocele  Samenfäden  beigemischt  (Hydrocele  spermatica),  so  kann  das 
einmal  durch  Platzen  einer  Spermatocele  und] Entleerung  in  den  Hydrocelensack,  das 
andere  Mal  dadurch  zustande  kommen,  daß  sich  infolge  einer  angeborenen  Anomalie  ein 
Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  der  Nähe  der  Morgagnischen  Hydatide  frei  in  das 
Cavum  vaginale  eröffnet  (Roth)." 

Dermoidcysten  s.  S.  889. 

i  5.  Geschwülste  des  Hodens. 

Diese  sind  im  ganzen  selten,  kommen  aber  bereits  im  Kindesalter  vor. 
Sie  zeigen  die  allerverschiedensten  Formen,  vor  allem  häufig  Kombinationen 
von  Geschwulstgewebe  verschiedener  Art,  welche  die  Einordnung  einer  Ge- 
schwulst in  eine  bestimmte  histologische  Gruppe  mitunter  ganz  unmöglich 
machen.  Im  Hoden  kommen  hauptsächlich  solide,  aber  nicht  selten  auch 
cystische,  und  zwar  meist  kleincystische,  Tumoren  vor.  Der  erkrankte  Hoden 
behält  meist  die  Eiform,  selbst  wenn  er  sehr  vergrößert  ist;  das  wird  durch 
die  feste  Albuginea  bewirkt. 

A.  Bindesnbstanzgesch Wülste. 
1)  Fibrome,  gelegentlich  in  der  Albuginea  und  im  Rete  testis  in  Form  kleiner 
Knoten  beobachtet,  sind  sehr  selten.  —  2)  Lipome  werden  sehr  selten  am  Samenstrang 
gefunden.  —  3)  Myxome  kommen  mit  Lipom  kombiniert  vor.  Diese  gelappten  Tumoren 
sind  sehr  selten.  Häufig  sieht  man  dagegen  myxomatöse  Stelleu  in  anderen  Geschwülsten 
(Adenomen,  Sarcomen).  —  4)  Reine  Myome,  und  zwar  Myoma  striocellulare,  sowie 
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Rhabdomyome,  fleischige  Tumoren,  die  dem  Hoden  ansitzen  (Neumann)  oder  ihn 
total  substituieren  (Arnold),  sind  sehr  selten.  Dagegen  ist  Einsprengung  von  glatten 
oder  quergestreiften  Muskelfasern  in  andere  Tumoren,  besonders  Adenokystome,  nicht 
selten.  Es  gibt  aber  auch  Cystomyome.  Ausgangspunkte:  Cremaster,  Gubernaculum, 
Muskelscheide  des  Nebenhodens,  vielleicht  auch  erratische,  embryonale  oder  ovuläre 
Keime.  —  5)  Choudrome.  Reine  Enchondrome  sind  selten.  Ihre  Entstehung  wird 
zuweilen  durch  Traumen  bedingt  oder  wenigstens  unterstützt.  Der  Form  nach  sind  sie 
entweder  knotig  oder  ästig  verzweigt.  Sie  sind  fähig,  wie  maligne  Geschwülste 
Metastasen  in  regionären  Lymphdrüsen  und  in  entfernten  Organen  zu  machen.  — 
Oft  kommen  Knorpelmassen,  zuweilen  von  ästiger,  wurmartiger  Anordnung,  als  ein 
Bestandteil  von  Mischtumoren  vor,  oft  deutlich  in  Lymphgefäßen,  mitunter  auch  in 
Samenkanälchen  gelegen.  Sehr  häufig  ist  das  bei  Ad  enokystomen,  seltener  bei 
Carcinomen  und  Sarcomen.  Angeblicher  Ausgangspunkt:  Bindegewebe  (Virchow) 
—  verirrte  embryonale  Knorpelkeime  (Billroth)  aus  einer  Zeit,  wo  der  Hoden  noch 
der  Wirbelsäule  anliegt  — ,  das  Endothel  von  Lymphgefäßen  (Paget,  Wartmann); — ■ 
Theorie  von  Wilms  s.  S.  889.  —  6)  Osteome  sind  sehr  selten. 

7)  Sarcome.  Es  kommen  die  allerverschiedensten  Arten  vor;  manche 
sind  Mischtumoren.  Man  sieht  dieselben  schon  bei  Kindern.  In  der  Regel 
betreffen  sie  zuerst  den  Hoden  und  sind  mitunter  doppelseitig,  gelten  für 
seltener  wie  Carcinome,  wechseln  von  weicher,  markiger  bis  zu  sehr  derber 
Konsistenz.  Mitunter  infiltrieren  sie  Hoden  und  Nebenhoden  total,  in  anderen 
Fällen  verdrängen  sie  das  Parenchym  bis  auf  einen  schmalen  peripheren 
Saum.  Oft  dringen  Geschwulstmassen  in  das  lockere  Gewebe  des  Samen- 
stranges, Selten  durchbrechen  sie  die  Tunica  albuginea  und  wachsen  als 
Fungus  sarcomatodes  an  der  perforierten  Haut  heraus.  Einbrüche  in 
Blut-  und  Lymphbahnen  und  Metastasen  erfolgen  am  häufigsten  bei  den 
markigen  Formen. 

Zuweilen  ist  die  Schnittfläche  gleichmäßig,  fleischig,  weißrot;  in  anderen  Fällen 
äußerst  bunt  infolge  von  Verfettung,  Nekrose  (Verkäsung),  die  oft  deutlich  von  Gefäß- 
thrombose abhängig  ist,  Blutungen,  schleimiger  Erweichung  und  Verkalkung.  Verschiedene 
Sorten  von  Sarcomen  sind:  Rundzellensarcome,  kommen  schon  angeboren  vor,  neigen 
besonders  zu  regressiven  Metamorphosen  und  sind  daher  sehr  bunt;  zuweilen  jedoch  is 
die  Schnittfläche  ganz  gleichmäßig,  glasig,  blaßweißrötlich,  und  Hoden  und  Nebenhoden 
sind  verschmolzen.  Verfasser  sezierte  in  Breslau  einen  ungewöhnlichen  Fall  von 
Rundzellensarcom  bei  einem  Sjähr.  Kinde.  Der  rechte  Hoden,  von  Hühnereigröße 
und  Form,  ganz  von  weißlichem,  ziemlich  festem,  auf  dem  Schnitt  glattem,  glasigem 
Geschwulstgewebe  eingenommen,  lag  vor  dem  inneren  Leistenring;  nach  oben  setzte 
sich  ein  kinderfaustgroßer  Knoten  an.  Interessant  war,  daß  sich  auch  in  die  rechte 
Hälfte  des  Hodensackes  ein  gänseeigroßer,  eiförmiger  Knoten  fortsetzte,  der  den  Eindruck 
eines  primären,  auf  den  Samenstrang  sich  fortsetzenden  Hodentumors  gemacht  hatte 
und  (als  vermeintlicher  sarcomat.  Hoden)  operativ  entfernt  worden  war.  Linker 
Hoden  intakt. 

Spindelzellensarcome,  meist  derb,  oft  lappig,  können  Riesenzellen  und  quer- 
gestreifte Muskelzellen  enthalten;  manchmal  sind  es  Fibrosarcome,  auch  können 
sie  perivaskulär  angeordnet  sein  (perivaskuläres  oder  plexiformes  Angiosarcom) 
(S.  725).  Auch  Pigmentsarcome  kommen  vor.  —  Selbst  Kombination  von  Sarcom 
und  Ca  reinem  wurde  beschrieben.  —  In  manchen  Sarcomen  entstehen  cystische  Hohl- 
räume durch  schleimige  Erweichung,  in  anderen  sehen  wir  zahlreiche  Cysten 
durch   Dilatation   von  Kanälchen  (Cystosarcom).     Höckerige   Geschwulstknollen 
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können  in  die  Kanäle  hineinwachsen  und  diese  ausdehnen  (Sarcoma  intracanali- 
culare).  Das  ist  oft  nur  an  einer  einzelnen  Stelle  einer  großen,  sonst  soliden  Geschwulst 
zu  sehen.  —  Findet  zugleich  eine  Neubildung  von  Drüsenräumen  statt,  so  entsteht  ein 
Adenosarcom  und  bei  cystischer  Dilatation  ein  Adenocystosarcom.  —  Viele  Sarcome 
enthalten  Glykogen  (Langhans).  Zuweilen  ist  die  Unterscheidung  von  Sarcom  und 
Carcinom  äußerst  schwierig.  —  Betreffs  der  Theorien  über  die  Genese  s.  S.  890. 

B.  Epitheliale  Oescliwülste. 

1.   Adenome   und  Adenokystome. 

Sie  kommen  bei  Kindern  wie  bei  Erwachsenen  vor.  Adenome  sind 
solide,  den  Kanälchen  des  Organs  ähnliche  Drösenwucherungen,  welche 
Knoten  bilden.  Die  sehr  verschieden,  meist  nicht  erheblich  großen  Cysten 
der  Adenokystome  enthalten  oft  schleimige,  spermatozoenfreie  Flüssigkeit 
und  sind  dann  meist  mit  einfachem  oder  geschichtetem  Cyl Inder-  oder 
Flimmerepithel  ausgekleidet.  Andere  Cysten  enthalten  atherombreiartige, 
gelbweiße  Massen  und  sind  mit  mehrschichtigem  Epithel  von  epidermoidalem 
Charakter  ausgekleidet  (Cystadenoma  atheromatosum,  Langhans-Kocher). 
Cysten  derselben  Geschwulst  können  verschiedenartiges  Epithel  haben. 

Im  Stroma  der  Adenome  und  Adenokystome  findet  man  sehr  häufig  Knorpel, 
ferner  glatte  Muskelfasern,  verstreut  oder  in  der  Wand  der  Drüsenkanälchen.  Da 
diese  letzteren  mehr  den  Kanälen  des  Nebenhodens  als  denen  der  gewundenen  Samen- 
kanälchen  gleichen,  und  auch  wegen  des  Befundes  von  glatter  Muskulatur  hat  man  an 
eine  Beziehung  der  Adenome  zum  Wo)  ff  sehen  Körper  (s.  S.  865  u.  866)  gedacht 
(v.  Recklinghausen;  vgl.  auch  Langhans-Huguenin).  Seltener  werden  quer- 
gestreifte Muskelfasern,  eher  Knochen,  epidermoidale  Herde,  in  einem  von  Huguenin 
beschriebenen  Falle  auch  dickwandige  Venen,  wie  sie  sonst  im  Samenstrang  vorkommen, 
angetroffen,  was  wohl  auf  von  außen  in  den  Hoden  erfolgte  Verspreugungeu  in  früher 
Embryonalzeit  hinweist,  so  daß  man  nicht  notwendig  auf  die  Wilmssche  Theorie 
(s.  S.  889)  resp.  auf  die  anderen,  später  an  ihre  Stelle  getretenen  Theorien  (s.  bei  Ovarium) 
zu  rekurrieren  braucht.  In  anderen  Fällen  ist  das  Stroma  sarcomatös.  Oft  kombiniert 
sich  auch  Adenokystom  mit  Carcinom,  was  zuweilen  erst  mikroskopisch  festzustellen  ist, 
und  Vorsicht  in  der  Beurteilung  der  Prognose  solcher  Mischgeschwülste  geboten 
erscheinen  läßt.  Zuweilen  ist  es  sehr  schwer,  ein  Urteil  über  den  Gewebscharakter  in  einer 
für  die  klinische  Beurteilung  wünschenswerten  präzisen  Diagnose  zusammenzufassen. 

2.   Carcinome. 

Das  makroskopische  Aussehen  ist  sehr  verschieden.  Die  Konsistenz  ist 
bei  den  soliden  Formen  (a)  meist  weich,  kann  aber  auch  fester  sein;  oft 
läßt  sich  Krebssaft  ausdrücken,  und  die  Schnittfläche  ist  dann  trüb,  gelblich- 
weiß, markig,  hier  und  da  etwas  körnig;  in  anderen  Fällen  ist  sie  glasig, 
blaßgrau,  ohne  jede  Zeichnung,  und  es  läßt  sich  kein  Saft  ausdrücken. 
Dann  ist  makroskopisch  die  Ähnlichkeit  mit  einem  Sarcom  groß.  Degene- 
rieren Carcinomzellen  fettig  oder  schleiriiig,  oder  treten  Blutungen  oder 
Nekrosen  ein,  so  ist  die  Schnittfläche  sehr  bunt.  Manche  weiche  Krebse 
sind  teleangiektatisch.  Cystocarcinome  (b)  sehen  makroskopisch  den 
Adenokystomen  ähnlich,  doch  beteiligen  sie  eventuell  den  Nebenhoden,  der 
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bei  jenen  frei  bleibt.    Die  Tunica  albuginea  und  die  Eiform  bleiben  meist 
lange  erhalten. 

Histologisches.     Es   gibt    reine    Carcinome    und    solche,    die    zu    den    Misch- 

tnnioren  gehören.  Bei  ersteren  geht  die  Krebsentwicklung  von  den  Keimzellen  der 
Samenkanälchen  ans  (Langhans);  betreflfs  der  Hypothesen  über  die  Entstehung  letzterer 
s.  unten.  Am  häutigsten  sind .  Carcinoma  solidum  simplex  oder  C.  medulläre 
(oft  sehr  schwer  von  Sarcom  zu  unterscheiden);  anfangs  meist  als  Knoten  im  Centrum 
beginnend,  durchwächst  der  Krebs  bald  in  diffuser  Weise  Hoden  und  Nebenhoden  so, 
daß  außer  einem  an  Rund-  und  Spindelzellen  sehr  reichen  Stroma,  das  auf  schmale 
Reste  reduziert  sein  kann  und  wenig  selbständige  Alveolen  bildet,  alles  von  großen, 
polyedrischen  Zellen  eingenommen  ist,  die  fast  konstant  sehr  reich  an  Glykogen 
sind.  Die  scirrhösen  Carcinome  sind  seltener,  haben  gleichfalls  die  Tendenz  zu 
infiltrierendem  Wachstum  und  geben  oft  überaus  zierliche  mikroskopische  Bilder,  indem 
die  Krebszapfen  sich  in  die  feinsten  Gewebsspalten  einschieben  und  vielfach  anastomo- 
sieren;  die  Zapfen  können  von  dünnen,  hyalin  glänzenden,  homogenen  Septen  umgeben 
sein.  Das  normale  Gewebe  kann  völlig  schwinden.  —  Gallertkrebse  sind  sehr  selten. 
Von  den  Mischgeschwülsten,  welche  verschiedene  Kombinationen  von  Car- 
cinom  mit  Adenokystom  und  mit  Sarcom  darstellen  können,  war  bereits  oben  die  Rede. 
(S.  auch  unten  Theorie  von  Wilms,  sowie  bei  Ovarium.) 

C.  Dermoidcysten  nnd  Teratome. 

Einfache  Dermoidcysten,  die  eine  der  Epidermis  oder  der  ganzen 
Haut  mit  ihren  Attributen  entsprechende  Wand  haben,  sind  relativ  selten. 
Ebenso  sind  zusammengesetzte  Dermoidcysten  (cystische  Tera- 
tome), Mischtumoren,  die  oft  im  Ovarium  (s.  bei  diesem)  und  in  prinzipiell 
übereinstimmender  Weise  auch  an  anderen  Körperstellen  zuweilen  vor- 
kommen, im  Hoden  selten,  und  der  ektodermale  Anteil  tritt  oft  weniger 
bedeutend  zum  Vorschein.  In  den  Mischtumoren  des  Ovariums  prävalieren 
jedoch  meist  Baut  und  Haare,  was  auch  die  Bezeichnung  , Dermoide'  er- 
klärt. Solide  Teratome,  eigentlich  kleincystische,  mehr  solide  Misch- 
tumoren, aus  sehr  verschiedenartigen  Geweben  zusammengesetzt,  sind 
dagegen  im  Hoden  häufiger  als  im  Ovarium.  Sie  können  makroskopisch 
zuweilen  einfach  markig  aussehen,  und  erst  die  mikroskopische  Untersuchung 
stellt  den  komplizierten  Aufbau  fest.  —  Teratome  können  sarcomatös 
oder  carcinomatös  werden. 

Betreffs  der  Entstehung  der  Teratome  bestehen  verschiedene  Ansichten. 
Während  Klebs  dieselbe  auf  Keimversprengungen  zurückführte,  sind  nach  der 
Theorie  von  Wilms,  die  besonders  auch  für  die  Ovarialteratome  (s.  bei  diesen)  aus- 
geführt ist,  die  Teratome  von"  Hoden  und  Ovarium  als  Produkte  einer  drei- 
blättrigen Keimanlage  aufzufassen,  die  sich  aus  einer  Geschlechtszelle,  hier  einer 
Samenzelle,  parthogenetisch  entwickeln  solle.  Diese  dreiblättrige  Keimanlage  führe  in 
dem  einen  Fall  (Dermoidcyste  =  rudimentärer  Parasit  =  Embryom)  zur  Bildung 
eines  Rudimentes  von  Fötus,  das  sich  als  ,Kop  fhöcker",  ein  warzenartiger  Vorsprung 
in  der  anscheinend  dermoidalen  Cyste,  findet  und  histologisch  aus  außerordentlich  ver- 
schiedenartigen Geweben  zusammengesetzt  ist.  Mit  dieser  rudimentären  Bildung  erreicht 
hier,  bei  der  Dermoidcyste,  die  AVucherung  einen  gewissermaßen  typischen  Abschluß, 
während  bei  den  embryoiden  Tumoren  =  soliden  Teratomen  die  einmal  differen- 
zierten embryonalen  Gewebe  grenzenlos  weiter  und  durcheinander  wuchern.     In  beiden 
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Fällen  gilt  nach  Wilms  als  Regel,  daß  sich  nur  diejenigen  Gewebe  in  den  Geschwülsten 
finden,  die  sich  auch  normalerweise  am  friihzeitigsten  entwickeln,  also  das  Ektoderm 
und  vorwiegend  die  obersten  Körperabschnitte.  Diese  Gewebe  ersticken  bei  ihrem 
Wachstum  die  anderen  Gewebe,  oder  letztere  werden  verbildet. 

Zu  den  embryoiden  Tumoren  rechnet  Wilms  auch  das  Gros  der  Misch- 
geschwülste, die  Adenome,  Cystoide,  Enchondrome,  Rhabdomyome, 
Cystomyome,  Gystocarcinome  des  Hodens,  und  zwar  sollen  diese  so  diiferenten 
Bildungen  dadurch  möglich  sein,  daß  nicht  nur  ein  Keimblatt  als  ganzes,  sondern  auch 
einzelne  Gewebe  der  Keimblätter  sich  in  dominierender  Stärke  entwickeln 
können,  so  daß  die  anderen  Bestandteile  überwuchert  werden.  Daher  kommt  es,  daß 
ein  Tumor  nur  aus  Produkten  zweier  Keimblätter  („Bidermom"  Wilms)  bestehen  kann, 
oder  wo  der  ganze  Tumor  nur  aus  einem  Gewebe,  z.  B.  aus  Knorpel  oder  auch  aus 
Muskulatur,  besteht,  Fälle,  in  denen  vielleicht  nur  bei  ganz  vollständiger  Untersuchung 
noch  andere  Produkte  gefunden  werden.  Dieser  Wilms  sehe  Gedanke  einseitig  ent- 
wickelter Teratome  ist  für  die  Geschwulstlehre  (vgl.  Ribbert)  sehr  fruchtbar  geworden. 

Wenn  auch  die  eine  Seite  der  Theorie  von  Wilms,  nämlich  die  anfängliche  An- 
nahme einer  parthogenetischen  Entwicklung  aus  einer  Samenzelle,  jetzt  als  widerlegt  zu 
betrachten  ist,  so  bleibt  doch  der  Nachweis  der  mannigfaltigen,  die  Gewebsformationen 
aller  drei  Keimblätter  zeigenden  Zusammensetzung  wichtig;  es  setzt  diese  Zusammen- 
setzung allerdings  ein  Ausgangsmaterial  voraus,  welchem  eine,  der  Eizelle  mehr 
oder  weniger  gleiche  Differenzierbarkeit  zukommt,  (Näheres  bei  Embryomen 
der  Ovarien  S.  932.) 

über  die  in  Teratomen  des  Hodens  nachgewiesenen  chorionepitheliomartigen 
Bildungen  s.  bei  Chorionepitheliom  des  Uterus  und  (S.  933)  bei  Teratomen  des  Ovariums. 

6.  Parasiten.  Es  ist  das  Vorkommen  von  Echinococcus  im  Hoden,  Nebenhoden 
oder  in  der  Tunica  vaginalis  zu  erwähnen   (sehr  selten). 

7.  Atrophie  des  Hodens.    Hypertrophie. 

Im  hohen  Alter  wird  der  Hoden  kleiner,  weicher,  brauner  (s.  S.  878),  oder  er  wird 
im  Gegenteil  fester,  bindegewebsreicber.  Das  erstere  könnte  man  mit  Spangaro's 
Bezeichnung  ,normaler  seniler  Hoden'  belegen.  Bei  ihm  ist  die  Spermatogenese 
noch  erhalten,  die  Kanälchen  sind  verengert,  deren  Zellen  zusammengedrängt,  die  Wände 
unter  Zunahme  des  elastischen  Gewebes  und  der  hyalinen  Schicht  verdickt.  Die  andere 
Form  ist  die  schwerere  Veränderung,  bei  der  die  Spermatogonien  ihre  Reproduktions- 
fähigkeit verlieren  und  dann  unter  körnigem  Zerfall  und  fettiger  Degeneration  ganz 
schwinden;  später  gehen  auch  die  zunächst  noch  erhalten  gebliebenen  Sertolischen 
Zellen  zugrunde,  und  die  Lumina  der  dickwandigen  Samenkanälchen  legen  sich  voll- 
ständig oder  bis  auf  feine  Spalten  aneinander  (Spangaro).  So  entstehen  Veränderungen, 
welche  der  Spermatoangitis  fibrosa  obliterans  Eug.  Fränkels  (s.  S.  880)  sehr  ähnlich 
sind,  und  es  wird  wohl  schwer  zu  entscheiden  sein,  ob  nicht  auch  dieser,  auf  so  ver- 
schiedener Ätiologie  beruhende  Prozeß  für  einen  oder  den  anderen  Flecken  des  schwieligen 
Greisenhodens  verantwortlich  ist.  Hodenatrophien  einer  oder  der  anderen  Art  kommen 
auch  vorzeitig  bei  jugendlichen  Individuen  durch  die  S.  880  angeführten  Ursachen,  und 
dann  auch  besonders  bei  konsumierenden  Krankheiten,  besonders  des  Central- 
nervensystems  vor;  dabei  kann  man  ganz  kleine,  weiche,  gleichmäßig  dunkelbraune 
oder  von  weißen  Flecken  durchsetzte,  im  übrigen  dunkelbraune  oder  graurote  Hoden 
sehen.  —  Werden  keine  Samenfäden  mehr  produziert,  so  liegt  AKooBiiermie  vor.  Vor- 
übergehend kann  die  Samenproduktion  bei  akuten  Krankheiten  erlöschen  (Cordes  sah 
das  sehr  oft).  Die  Altersgrenzen  für  das  Sistieren  der  Reproduktionsfähigkeit  der 
Spermatogonien  (die  senile  Involution  des  Hodens)  und  der  geschlechtlichen  Potenz 
sowie  für    das  Erlöschen    der  Libido   sexualis    (die   aber    nicht  absolut    von  dem  Vor- 
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handensein  einer  funktionsfähigen  Geschlechtsdrüse  abhängig  ist,  vgl.  S.  871)  sind  weit 
gesteckt.  Manche  70  er  und  SO  er  produzieren  noch  Samenfäden.  —  Die  nach  Ent- 
zündungen des  Parenchyms  oder  Verschluß  des  Samenleiters  oder  Induration  des 
Nebenhodens  sich  zuweilen  anschließende  Atrophie  des  Hodens  wurde  bereits  be- 
sprochen (vgl.  S.  359  und  879).  Atrophie  kann  auch  durch  Druck  bei  Hydrocele, 
Hämatocele,  Hernien,  Geschwülsten  eintreten.  Retinierte  Hoden  und  künstlich 
verlagerte  werden  stets  vorzeitig  atrophisch  (Stilling).  —  Geht  ein  Hoden  zugrunde, 
so  kann  sich  bei  jugendlichen  Individuen  der  andere  kompensatorisch  vergrößern. 
Nach  Experimenten  von  Ribbert  kommt  die  kompensatorische  Hypertrophie  in  erster 
Linie  durch  Zunahme  des  Durchmessers  der  Samenkanälchen  zustande. 


S.  Erkrankungen  der  Scheidenhaut  des  Hodens  und  des  Samenstrauges. 

Entzündung  der  Tunica  vaginalis  propria,  Vaginitis  testis,  Vaginalitis 
oder  Periorchitis.  Die  Entzündung  tritt  entweder  primär  auf  nach  Traumen 
oder  aus  unbekannten  Gründen,  oder  sekundär  im  Anschluß  an  Er- 
krankungen des  Hodens  und  Nebenhodens. 

a)  Hydrocele,  Wasserbruch,  Hydrocele  testiculi  oder  Vaginitis  serosa. 
Der  Sack  der  Tunica  vaginalis  propria  (die  Scheidenhauthöhle  oder  Skrotal- 
höhle,  Cavum  scroti)  enthält  seröse  oder  serofibrinöse  Flüssigkeit.  Ist  der 
Processus  vaginalis  in  seinem  ganzen  Verlauf  offen  oder  ist  er  nur  im 
Bereich  des  Samenstranges  offen,  so  entsteht  durch  entzündliche  Exsudation 
die  Hydrocele  processus  vaginalis  congenita  und  die  Hydrocele 
funiculi    spermatici,    die    intra-    oder    extrainguinal    liegt.      Nach    der 


H 


Fiff.  497. 


Fig.  498. 


Fig.  497.  Hydrocele  cystica  funiculi  spermatici.  In  Chromsäure  gehärtet,  a  Hoden 
mit  Tunica  vaginalis,  h  Nebenhoden,  c  Kopf  des  Nebenhodens,  d  Cyste  mit  vor- 
springenden Leisten,     e  Samenstrang.     Samml.  des  Inst.  Breslau.     Nat.  Gr. 

Fig.  498.  Hydrocele  tunicae  vaginalis  propriae  testis.  In  Chromsäure  gehärtet. 
H  Gesamthoden,  hinten  unten  gelegen.    B  Samenstrang.    Samml.  Breslau.    2/3  »at.  Gr. 
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Peritonealhöhle  zu  kann  der  Processus  in  beiden  Fällen  offen  oder  ge- 
schlossen sein.  —  Steckt  in  dem  offenen  Processus  ein  Bruch  und  entsteht 
nun  eine  seröse  Eutzündung,  so  bildet  sich  die  Hydrocele  herniosa. 

Entstehung.  Die  Vaginitis  serosa  kommt  scbon  bei  Neugeborenen  vor, 
entsteht  oft  schleichend,  während  sie  sich  in  anderen  Fällen  akut  nach  einer  Kontusion 
oder  im  Anschluß  an  gonorrhoische  Epididymitis  entwickelt. 

[Als  Hy'drocele  muliebris  bezeichnet  man  eine  Flüssigkeitsansammlung  in  dem, 
mitunter  aus  früher  Embryonalzeit  offen  gebliebenen  und  später  im  Bereich  des  äußeren 
Leistenringes  verschlossenen,  Processus  vaginalis  peritonei  —  dem  sog.  Ganalis 
Nuckii  (Seilheim).  Das  Lig.  rotundum  bildet  hinten  oder  mehr  seitlich  die  Begrenzung 
der  entweder  im  Bereich  des  Leisten ringes  oder  im  oberen  Teil  des  betreffenden 
Labium  majus  erscheinenden  cystischen  Geschwulst] 

Die  Flüssigkeit  ist  in  akuten  Fällen  klar,  serös  oder  mit  Eiterzellen  und  Blut- 
körperchen gemischt.  —  Bei  chronischer  Hydrocele,  die  sich  aus  der  akuten  entwickeln 
kann  oder  schleichend  beginnt,  kann  die  Flüssigkeitsmenge  bis  zu  mehreren  Litern 
betragen;  sie  ist  meist  von  hohem  spez.  Gew.,  klar,  gelblich,  sehr  eiweißreich, 
reich  an  Fibrinogen  und  enthält  spärlich  Leukocyten.  Zarte  Fibrinflocken, 
welche  die  Flüssigkeit  enthalten  kann,  schlagen  sich  auf  der  Oberfläche  der  Scheiden- 
haut nieder  und  können  zu  fädigen  Verwachsungen  der  Blätter  führen.  Häufig 
ist  die  Flüssigkeit  großer  alter  Säcke  auch  blutig,  rot  oder  braun  und  enthält 
Cholestearinkristalle. 

Der  Sack  einer  Hydrocele  tunicae  vaginalis  bildet  eine  im  allgemeinen 
birnförmige  Geschwulst;  die  dem  Samenstrang  entlang  hinaufreichende 
Spitze  ist  um  so  länger,  je  mehr  der  Processus  vaginalis  offen  war.  Der 
Gesamthoden  wird  an  die  hintere  untere  Seite  des  Sackes  gedrängt, 
also  nach  dem  Grunde  des  Skrotums  zu,  da,  wo  er  mit  dem  Skrotalgrund 
seine  festeste  Verbindung  hat  (und  nicht  von  Serosa  bedeckt  ist).  Der 
Hoden  ist  zuweilen  verhärtet,  meist  aber  selbst  bei  sehr  starken,  faust- 
bis  mannskopfgroßen,  mehrere  Liter  haltenden  Säcken  auffallend  wenig 
atrophisch. 

Alte  Hy drocelensäcke  sind  an  ihrer  Innenfläche  meist  stark  verdickt,  leder- 
artig derb,  oft  mit  unregelmäßigen,  hyalin-fibröseu,  knorpelharten,  öfter  verkalkten  Platten 
bedeckt  (Periorchitis  plastica).  Mitunter  entstehen  zottige  Wucherungen  (Periorchitis 
prolifera),  die,  ähnlich  wie  die  Synovitis  prolifera,  sogar  zur  Bildung  von  freien  Körpern 
führen  können,  die  meist  hyalin,  knorpelartig  sind.  (Tausende  von  Reiskörpern  ohne 
einen  Tropfen  Flüssigkeit  sah  Sultan  in  der  Tunica  vaginalis  in  einem  Fall  von  alter 
irreponibler  Skrotalhernie;  die  meisten  waren  rund  und  erbsengroß,  weich,  zerdrückbar, 
und  ihre  Entstehung  wurde  wesentlich  auf  fibrinoide  Degeneration  der  hochgradig  ver- 
dickten Scheidenhaut  zurückgeführt,  wobei  auch  Wucherung  des  Wandendothels  und 
Abschuppung  desselben  zur  Bildung  der  zusammengebackenen  Klümpchen  beitrug.)  — 
Hier  und  da  kann  es  auch  zu  Verwachsungen  kommen  (Periorchitis  adhaesiva),  und 
es  kann  eine  Hydrocele  dadurch  multilokular  werden. 

li)  Hämatocele.  Sie  kann  sich  a)  sekundär  in  einer  Hydrocele  entwickeln; 
einmal  infolge  von  Verletzungen,  ferner  spontan,  wenn  ein  alter  Sack  stark  entzündlich 
vaskulari  siert  ist.  Ebenso  kann  aus  einer  Hydrocele  eine  Haematocelc  funicali 
sperniatici  entstehen.  Der  Hydroceleninhalt  wird  rot  oder  braun  oder  gelbbraun  gefärbt. 
Solche  Hämatocelen  können  Mannskopfgröfle  erreichen.  Die  Wand  hat  zuweilen  ein 
ganz   ähnliches    Aussehen    wie   die   eines   alten   Aneurysmensackes,    kann    dick, 
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hart,  verkalkt,  mit  Fibrinklumpen  und  -schichten  bedeckt  sein.  Der  Inhalt  wandelt 
sich  zuweilen  regressiv  zu  einer  braungelben  bis  schokoladenfarbenen,  Fett,  Cholesteariu 
und  Pigment  enthaltenden  Masse  um.  ß)  Unabhängig  von  Hydrocele  kann  eine 
Hämatocele  infolge  von  Traumen  und  bei  hämorrhagischer  Diathese  entstehen.  Man 
kann  diese  Blutung  in  das  unveränderte  Cavum  vaginale  auch  Hämatom  der  Tiinica 
-vaginalis  nennen.  Flüssigkeit  und  Gerinnsel  können  sich  lange  erhalten.  Später,  wenn 
liegenbleibende  Gerinnsel  eine  Entzündung  des  Sackes  hervorgerufen  haben,  sieht  der 
Tumor  genau  so  aus,  wie  bei  der  typischen  Hämatocele.  y)  Blutergüsse  in  den 
Samenstrang  nennt  man  Ilaematoma  Tuniculi  sperniatici.  Die  Blutergüsse  können 
besonders  stark  sein,  wenn  eine  Varicocele  besteht.  [Varicocele  ist  eine  varicöse 
Dilatation  der  Venen  im  Samenstrang,  die  sich  bis  in  den  Hoden  und  Nebenhoden 
fortsetzt.  Durch  die  Haut  des  Skrotums  fühlt  man  ein  Konvolut  von  regenwurmartigen 
Strängen.  Sie  ist  häufiger  links,  was  man  darauf  zurückführt,  daß  die  linke  Vena 
spermatica,  da  sie  senkrecht  in  die  Vena  renalis  sin.  eintritt,  der  Stauung  mehr  aus- 
gesetzt ist,  als  die  spitzwinklig  in  die  Cava  eintretende  rechte  Vena  spermatica.  Der 
Hoden  kann  dabei  atrophieren.  Auch  Hydrocele  kann  sich  dabei  entwickeln  (Stauung). 
Ursachen:  Hemmung  des  Blutabflusses  bei  Druck  von  Geschwülsten,  Hernien;  meistens 
ist  die  Ursache  aber  unbekannt.] 

Man  spricht  auch  von  intravaginaler  Hämatocele  im  Gegensatz  zu  eitra- 
vaginaler,  d.  h.  einer  Blutung  in  das  lockere  Gewebe  des  Scrotums,  was  man  auch 
Haematoma  scroti  nennt. 

c)  Vaginitis  oder  Periorchitis  purulenta.  Eitrige  Scheidenhautentzündung 
entsteht  nach  Verletzungen  sowie  im  Anschluß  an  eitrige  Prozesse  im  Hoden 
und  Nebenhoden,  selten  hämatogen  bei  schwerer  Sepsis. 

[Schwerste  extravaginale  Vereiterung,  die  also  den  Hoden  nicht  mit  betrifft, 
kann  man  am  ödematösen  Scrotum  bei  chronischer  Nephritis  im  Anschluß  an  Erysipel 
oder  eine  andere  äußere  Infektion  auftreten  sehen.] 

d)  Tuberkulöse  und  syphilitische  Vaginalitis  wurden  bei  den  betreffenden  Er- 
krankungen des  Hodens  S.  883  u.  884  erwähnt. 

e)  Geschwülste  des  Samenstrangs  und  der  Tunica  vaginalis.  Am  Sanien- 
strang  kommen  von  primären  Geschwülsten  vor:  Lipome,  hühnerei-  bis  kindskopfgroß 
(Verwechslung  mit  Hernien!),  Fibrome,  Myxome,  Sarcome,  Rhabdomyome  (und 
sehr  selten  Dermoide,  Wrede,  Lit.),  desgleichen  an  der  Tunica  vaginalis  (selten). 
Verf.  sah  die  Tunica  vaginalis  propria  des  r.  Hodens  eines  SOjähr.  Mannes  von  einem 
Fibrosarcom  in  Form  konfluirender  glatter  Knoten  eingenommen  (operiert  von 
Dr.  F.  Suter).  Diese  Geschwülste  sitzen  extra-  oder  intravaginal  (vgl.  Kocher).  — 
Maligne  Geschwülste  des  Hodens  dringen  oft  in  continuo  oder  innerhalb  der 
Venen  oder  Lymphgefäße  (s.  Most)  in  den  Samenstrang  vor. 

II.  Samenbläschen  und  Samenleiter. 

1.  Entzündungen  dieser  Gebilde,  Vesiculitis  und  Deferenitis,  begegnen 
uns  in  Form  schleimiger  und  eitriger  Katarrhe;  sie  entstehen  am  häufigsten  fortgeleitet 
von  Entzündungen  der  Harnröhre,  der  Prostata,  Blase,  Epididymis.  Gonorrhoe  spielt 
hier  die  wichtigste  ätiologische  Rolle. 

2.  Von  infektiösen  Granulationsgeschwülsten  ist  die  Tuberkulose  zu 
erwähnen,  die  sehr  häufig  bei  ürogenitaltuberkulose,  oft  doppelseitig  und  nach 
Teutschländer  häufiger  rechts  auftreten  soll.  Verf.  fand  im  Gegenteil  in  59  Fällen 
von  ürogenitaltuberkulose  27  mal  die  1.,  22  mal  die  r.,  und  17  mal  beide  Samenbläschen 
beteiligt.  Eine  oder  beide  Samenblasen  sind  vergrößert,  derb,  oft  von  hartem  Binde- 
gewebe umgeben,    ihre  Wand  ist   verdickt  und  käsig   oder  schwielig;    die  Innenfläche 
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ist  sehr  unregelmäßig  ulceriert,  kavernös,  und  es  fließt  eine  käsig-eitrige  oder  dick- 
eitrige Masse  aus,  oder  die  selten  bis  hühnerei-großen  Samenbläschen  sind  auf  dem 
Durchschnitt  homogen,  steif  verkäst,  fast  ohne  Erweichung.  (Äußerst  selten  ist  pri- 
märe Tuberkulose  der  Samenblasen.)  Perforation  ins  Beckenzellgewebe  und  Phlegmone 
desselben  oder  Durchbruch  ins  Rectum  kann  man  sehen.  Die  Samenleiter  wandeln 
sich  meist  in  derbe,  außen  fibrös  verdickte,  im  Innern  verkäste  Stränge  um  (Röhren- 
tuberkulose) und  können  sich  dabei  ausweiten;  käsige  weiche  Massen  lassen  sich 
wurmartig  aus  denselben  ausdrücken.  Doch  gibt  es  Fälle,  wo  das  Samenbläschen  vom 
tuberkulösen  Hoden  aus  (mit  dem  Sekretstrom)  infiziert  wird,  ohne  daß  das  Vas 
deferens  Veränderungen  'zeigt.  Die  Samenbläschen  können  auch,  wie  Verf.  sah,  von 
der  tuberkulösen  Prostata  aus  (gegen  den  Sekretstrom)  infiziert  werden,  (über  Früh- 
formen der  Samenblasentuberkulose  ,bacillären  Katarrh",  —  Tbb.  gelangen  aus  dem 
Nebenhoden  hierher,  vermehren  sich,  regen  Katarrh  an,  dem  später  schwerere  Ver- 
änderungen der  Mucosa  etc.  folgen  — ,  vgl.  Simmonds.) 

3.  Cysten  können  durch  Divertikelbildung  hervorgebracht  werden.  Ist  ein  Ductus 
ejaculatorius  verstopft,  so  kann  eine  hydropische  Erweiterung  des  Samenbläschens  folgen 
(Hydrops  vesiculae  seminalis). 

4.  Steine  (Phosphate,  Carbonate,  mit  organischem  Kern)  können  in  den  Samen- 
bläschen entstehen,  wenn  der  Inhalt  stagniert.  Konkretionen,  welche  Samenfäden  ent- 
halten (Samensteine),  sind  meist  klein,  weiß  und  zerdrückbar.  —  Über  seltene  senile 
Verkalkung  der  Ampullen  der  Vasa  deferentia  und  der  Samenblasen  berichtet  Chiari. 
Eug.  Fränkel  sah  das  auch  bei  einem  nur  45jähr.  Phthisiker. 

5.  Primäre  Geschwülste  sind  äußerst  selten;  es  kommen  Carcinome  (auch  Verf. 
beschrieb  einen  solchen  Fall  von  einem  87jähr.)  und  Sarcome  vor.  Etwas  häufiger 
vcerden  die  Samenblasen  sekundär  von  Tumoren  der  Nachbarschaft  (Prostata,  seltener 
des  Rectums)  ergriffen.     S.  Topographisches  Bild  auf  S.  448. 

6.  Atrophie  der  normal  angelegten  Samenblase  tritt  nach  Defekt  des  Hodens  ein; 
ebenso  wenn  der  Ausführungsgang  total  verschlossen  ist.  (Ist  der  Abfluß  nur  erschwert, 
so  folgt  Dilatation.)  Bei  Greisen  atrophieren  die  Sameubläschen,  sie  werden  bräunlich, 
was  auf  einer  Steigerung  der  bereits  mit  der  Pubertät  beginnenden  lipochromen  Pig- 
mentierung der  Epithelien  (Fettreaktion  mit  Sudan)  beruht.  Ein  andersartiges  bräun- 
liches Pigment  können  die  Muskelfasern  der  Blasenwände  enthalten  (vgl.  Oberndorfer). 

III.  Prostata. 

Anatomie.  Die  Prostata  umgibt  den  Anfangsteil  der  Harnröhre  (Sinus  uro- 
genitalis).  Sie  besteht  aus  einem  System  von  verzweigten  tubulösen,  in  Endsäckchen 
endenden  Drüsen  (vgl.  Walcker),  die  in  einem  an  glattem  Muskelgewebe 
reichen  Stroma  liegen.  Die  prostatischen  Drüsen  liefern  ein  helles,  glasiges,  schleimiges 
Sekret.  (Außer  den  prostatischen  Drüsen  kommen  auch  echte  Schleimdrüsen  vor,  die 
beim  Erwachsenen  allerdings  sehr  spärlich  und  vielleicht  inkonstant  sind,  Schlachta, 
Lit.)  Das  Verhältnis  von  Drüsen  und  Muskulatur  ist  so  schwankend  (nach  Walcker 
bilden  die  Drüsen  Vs  des  Organs),  daß  man  schon  normal  muskulöse  und  glandu- 
löse  Prostatae  unterscheidet  ( Waldeyer-Joessel).  Quergestreifte  Muskelfasern 
bilden,  indem  sie  sich  gegen  die.Harnröhre  hin  verdicken,  den  M.  sphincter  vesicae. 
Die  Prostata  ist  kastanienförmig,  mit  dem  größten  Durchmesser  quergestellt,  mit  der 
Basis  nach  der  Blase  zu,  mit  der  Spitze  ruhend  auf  dem  unnachgiebigen  Diaphragma 
urogenitale  (Fig.  B.  auf  S.  448);  der  bei  weitem  größte  Teil  der  Prostata  liegt  hinter 
der  Harnröhre  und  bildet  hier  zwei  wenig  scharf  getrennte  Lappen. 
Unbeständig  ist  ein  zwischen  beiden  liegender  Mittellappen  (Lobus  medius  —  Pars 
intermedia  —  Ho m escher  Lappen  —  s.  Lobus  pathologicus).  —  Zwei  größere  und  eine 
Anzahl  kleinerer  Ausführungsgänge   münden    seitlich   vom   Colliculus   seminalis   an 
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der  hinteren  Harnröhrenwandung.  —  Die  Prostata  enthält  auch  noch  den  Sinus 
prostaticus  (Vesicula  prostatica,  Uterus  masculinus),  einen  Rest  der  Müllerschen 
Gänge  in  Gestalt  eines  Blindsacks,  der  sich  1—  1,5  cm  weit  nach  hinten  in  die  Prostata 
erstreckt  und  auf  dem  Colliculus  seminalis  zwischen  den  Ductus  ejaculatorii  ausmündet. 
Er  kann  gelegentlich  cystisch  ektasiert  sein  (Englisch).  Lymphgefäße  stehn 
mit  denen  der  Harnblase  und  des  Rectums  in  Verbindung  (Bruhns). 

1.  Entzündungen  der  Prostata. 

Am  häufigsten  entstehen  Entzündungen,  fortgeleitet  von  den  anderen 
Harn-  und  Geschlechtsorganen,  in  erster  Linie  bei  Gonorrhoe,  ferner  bei 
Strikturen,  entzündlichen  Affektionen  der  Blase,  der  Samenblasen,  des 
Rectums.  Selten  entsteht  eitrige  Prostatitis  metatastisch  im  Verlauf  von 
Pyämie  (Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einem  58jähr.  Mann  nach  Furunkel  im 
Nacken),  oder  wird  durch  eitrige  Thrombose  bedingt.  Akute  entzündliche 
Prostatitis  kann  zu  solcher  Schwellung  führen,  daß  Dysurie  oder  Anurie 
und  eventuell  Behinderung  der  Defäkation  eintritt.  Die  akute  Entzündung 
geht  entweder  zurück  oder  wird  chronisch  oder  führt  zu  Absceßbildung. 

Bei  der  chronischen  Prostatitis  tritt  Prostatorrhoe  auf,  von  der  Ejakulation  unab- 
hängige Entleerung  von  dünnflüssigem  Prostatasekret,  die  spontan  in  Tropfen  oder  reich- 
licher bei  der  Defäkation  erfolgt.  Verwechslung  mit  chronischem  Tripper  und  Sperma- 
torrhoe.  Sperma  ist  das  Gesamtprodukt  von  Hoden,  Samenbläschen  (deren  Sekret 
aus  gekochtem  Sago  ähnlichen  Kugeln  besteht),  Prostata,  Cowperschen  Drüsen.  Die 
oktaedrischen  Sperminkristalle  (S.  205),  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung im  Samen,  der  24  Stunden  gestanden  hat,  finden,  sind  im  wesentlichen  ein 
Produkt  der  Prostata;  die  ihnen  zugrunde  liegende  organische  Base,  das  Spermin, 
verleiht  dem  Sperma  seinen  charakteristischen  Geruch. 

Zur  Untersuchung  auf  Samenflecke  dient  als  unterstützende  Methode  die 
Floren cesche  Reaktion.  Auf  Zusatz  von  konzentrierter  Jodlösung  (Jod  1,65,  Jod- 
kali 2,54  auf  30  Wasser,  genau!)  zu  Sperma  oder  Spermaauszügen  tritt  sofort  die  Bildung 
von  charakteristischen  braunen  Kristallen  ein  (vgl.  Gump recht). 

Eiterherde  in  der  Prostata  können  akut  oder  schleichend  entstehen. 
Kleine  Abscesse  heilen  spontan  aus,  meist  nach  Perforation  in  die  Harn- 
röhre. Mitunter  konfluieren  viele  kleine  Abscesse,  so  daß  eine  vielbuchtige 
Eiterhöhle  entsteht,  die  sich  dann  meist  durch  mehrfache  Perforationen  in 
die  Urethra  entleert.  Häufig  schließt  sich  Periprostatitis  phlegmonosa 
an.  Der  Durchbruch  der  Eiterherde  kann  dann  in  das  Rectum,  nach  dem 
Perineum,  selten  in  die  Peritonealhöhle  erfolgen  (Lit.  bei  Lipowski). 

2.  Tuberkulose  der  Prostata. 

Der  Prozeß  beginnt  häufig  in  der  Mitte  der  Prostata,  und  oft  sind  die 
angrenzenden,  in  die  Pars  prostatica  urethrae  mündenden  Kanäle  des  Geni- 
talsystems dann  schon  mit  ergriffen.  Es  treten  kleine,  miliare  Knötchen 
auf  oder  größere  käsige  Herde,  die  dann  auch  allenthalben  in  dem  Organ 
zerstreut  sein  können  und  oft  bald  central  erweichen,  so  daß  käsige  Kavernen 
entstehen,  während  die  äußeren  Schichten  sich  schwielig  indurieren  können. 
Sehr  oft  erfolgt  Perforation  in  benachbarte  Höhlen,  vor  allem  in  die  Pars 
prostatica  urethrae,   die  sich   breit  in   die  Prostatakavernen  eröffnen  kann. 
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Die  Harnröhre  kann  zuweilen  in  ihrem  ganzen  Verlauf  erkranken.  Seltener 
ist  Durchbruch  in  das  Rectum,  was  zuweilen  in  Form  multipler  Fisteln 
geschieht.  —  Die  Prostata  ist  meist  nur  wenig  vergrößert.  Starke  Ver- 
größerung bis  zu  Hiihnereigröße  und  mehr  entsteht  in  seltenen  Fällen  von 
totaler,  steifer  Verkäsung  oft  ohne  Erweichung,  an  der  sich  in  ähnlicher 
Weise  Samen  blasen  und  Hoden  (vgl.  S.  882)  beteiligen  können. 

Prostatatuberkulose  begegnet  uns  sehr  häufig  in  Fällen  von  Vrogenitaltuberhulose; 
unter  59  Fällen  sah  Verf.  sie  49  mal  (83%).  —  Die  centrale  Lage  der  Prostata 
im  Urogenitalsystem  erklärt  es,  daß  sie  sowohl  vom  Urin- wie  vom  Genitalap  parat 
in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  kann,  sowie  auch  als  Zwischenstation  die 
Infektion  von  dem  Genitalsystem  nach  den  Nieren  wie  auch  eventuell  umge- 
kehrt von  diesen  nach  jenem  vermittelt.  Anderseits  wird  aber  auch  von  der  Prostata  aus, 
wenn  sie,  sei  es  hämatogen  (meist  bei  bestehender  Lungentuberkulose),  sei  es  von  der 
Urethra  aus,  zuerst  tuberkulös  wurde,  eine  nach  den  Nieren  aufsteigende 
oder  eine  nach  den  Hoden  aszendierende  Tuberkulose  fortgeleitet  werden  können. 
Verf.  hat  Fälle  gesehen,  wo  nur  erst  ein  Stück  eines  Vas  deferens,  die  Ductus  ejacula- 
torii,  oder  auch  nur  eine  Samenblase  von  der  mit  Käseherden  durchsetzten  Prostata  aus 
infiziert  wurden,  während  Nebenhoden  und  Hoden  einerseits,  Blase,  Ureteren,  Nieren 
anderseits  vollkommen  intakt  waren.  (Vgl.  auch  J.  Diss.  Rautberd,  Basel  1907.) 
Solche  Fälle  deuten  den  Weg  von  der  Prostata  nach  dem  Nebenhoden  unzweifelhaft  an, 
und  beweisen  sicher  das  Vorkommen  einer  aszendierenden  Genitaltuberkulose. 
V.  Baumgarten  gelangte  allerdings  auf  Grund  seiner  experimentellen  und  ana- 
tomischen Erfahrungen  zu  der  Ansicht,  daß  der  tuberkulöse  Prozeß  innerhalb  des 
Urogenitalapparates  sich  fast  nie  gegen  den  Sekret-  oder  Exkretstrom,  sondern  immer 
in  der  Richtung  dieser  Ströme  ausbreite.  —  Vgl.  S.  880,  849,  820  bei  Hoden-,  Blasen-, 
Nierentuberkulose. 


Fig.  499. 

Aus    einer    hypertrophischen   Prostata    mit 

Honiiremcnten. 

a  Drüsen,     b  Hyaline  cylindrische  Würste  im 

Lumen,  c  Geschichtete  Konkremente,  c^  Drüsen 

von  der  Fläche  gesehen,    e  Fibrös-muskulöses 

Stroma.     Mittl.  Vergr. 


3.  Konkremente  der  Prostata  und 
regressive  Veränderungen. 

a)  Konkremente.  Bei  älteren 
Männern  sieht  man  fast  regelmäßig 
auf  dem  Durchschnitt  der  Prostata 
gelbliche  oder  braune,  bis  schwärz- 
liche, ähnlich  wie  Schnupftabaks- 
krümel aussehende,  bis  mohn- 
samengroße, selten  größere  Körn- 
chen, die  mehr  oder  weniger  lose 
in  kleinen  Hohlräumen  liegen. 

Mikroskopisch  findet  mau  dann 
in  den  Drüsenlumina  kleine,  rundliche 
oder  abgekantete  Körnchen,  die  sich 
mit  Jod  zum  Teil  blau  wie  Amylum- 
körper  färben,  zum  Teil  nur  gelb  oder 
braun  oder  grünlich  dabei  werden  und 
koncentrisch,  zuweilen  auch  radiär  ge- 
streift sind  (Corpora  amylacea), 
sowie  ferner  hyaline  Ballen  und  Cylinder 
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(Fig.  499),  die  aus  Konfluenz  von  Hyalintröpfchen  entstehen.  Die  größeren  Körnchen 
sind  dunkler  und  enthalten  zuweilen  außer  einem  albuminösen  Kern  noch  Kalksalze. 
Die  Konkremente  entstehen  durch  hyaline  Umwandlung  des  Protoplasmas  abge- 
storbener und  desquamierter  Epithelien  (Stilling);  Weski  führt  sie  auf  ,Sekretkugeln' 
(hyaline  intracelluläre  Körper,  welche  wohl  auch  Stilling  gesehen  hat)  zurück.  Die 
kleinsten  Körner  kommen  schon  bei  Kindern  vor,  sind  hier  aber  selten  und  nur 
blasse  hyaline  Schollen  (Stilling,  Lachowsky).  Später  werden  sie  mehr  und  mehr 
gelb  bis  braun.  Ihre  Farbreaktioneu  sind  sehr  verschieden;  nach  Bering  wäre  das 
vom  Gehalt  an  organischen  Bestandteilen  abhängig.  Sie  bilden  auch  den  Kern  von 
größeren  echten  kalkhaltigen  Steinchen  (Caiculi  prostatiei),  die  meist  mohnsamengroß, 
rundlich  sind,  seltener  kaktusartig  in  den  Ausführungsgängen  stecken  und  zuweilen 
in  großer  Zahl  vorkommen.  —  Einzelne  Epithelien  der  Prostata  enthalten  im  höheren 
Alter  gelbe  Pigmentkörnchen.  Davon  stammt  wohl  das  dunkle  Pigment  der 
Körnchen. 

b)  Regressive  Veränderungen.  Fettige  Degeneration  der  Epithelien, 
hyaline  Degeneration  der  Epithelien  (mit  folgender  Bildung  von  Kon- 
kretionen) und  Muskelzellen,  braune  Pigmentierung  sowie  hyaline 
Entartung  der  Muskelfasern  und  der  bindegewebigen  Wand  der  Drüsen- 
kauäle  kommen  hauptsächlich  im  hohen  Alter,  sowie  auch  präsenil  nach 
fieberhaften  Krankheiten  vor. 

Atrophie  der  gesamten  Prostata  kommt  bei  Marasmus,  infolge  von  Hoden - 
atrophie  nach  Orchitis  und  ferner  nach  Kastration  vor.  Letzteres  ist  bei  Tieren 
oft  konstatiert  worden.  Diese  Erfahrung  hatte  man  auch  bei  der  Behandlung  der 
Prostatahypertrophie  herangezogen  (Kastration  oder  Resektion  des  Vas  def.);  diesen 
Eingriffen  soll  Verkleinerung  der  Prostata  durch  fettige  Degeneration  aller  Elemente 
(Griffith)  folgen;  v.  Frisch  bezweifelt  das  aber  auf  das  entschiedenste;  die  Methode 
ist  jetzt  aufgegeben.  —  Bei  Mißbildungen  der  Geschlechtsorgane  (Verlagerung  der 
Testikel)  bleibt  die  Prostata  häufig  infantil.  (Für  gewöhnlich  erreicht  die  Prostata  ihre 
größte  Entwicklung  mit  vollendeter  Geschlechtsreife.) 

4.  Hypertrophie  und  Geschwülste  der  Prostata. 

a)  Prostatahypertrophie  ist  eine  häufige,  besonders  im  höheren  Alter, 
oft  aber  schon  um  das  40.  Jahr  herum  und  selbst  früher  beginnende  Ver- 
änderung, als  deren  Hauptursache  die  neueren  Untersuchungen  (Ciecha- 
nowski,  Greene  und  Brooks,  Crandon,  Rothschild,  Herring  u.  a.) 
übereinstimmend  eine  chronische,  in  der  Regel  gonorrhoische  Entzündung 
betrachten.  Das  Organ  vergrößert  sich  entweder  im  ganzen  und  kann 
hühnerei-  bis  faustgroß  werden,  wobei  die  Schnittfläche  gleichmäßig  oder 
knollig  aussieht  (Fig.  482),  oder  es  vergrößern  sich  einzelne  Teile,  so  vor 
allem  oft  der  sog.  mittlere  Lappen,  der  als  kirsch-,  walnuß-,  bis  eigroße 
Geschwulst  am  Blasengrund  hervorragen  kann  (Fig.  500). 

Key  es  zweifelt  die  ursächliche  Bedeutung  der  Gonorrhoe  an,  weil  die  Prostata- 
hypertrophie einmal  zu  selten  sei  im  Verhältnis  zur  G.  und  weil  sie  zweitens  zu  spät 
einträte:  in  433  Fällen  von  Hyp.  gingen  nur  in  18  klinisch  Prostatitiserscheinungen  voraus. 

Der  mittlere  sog.  Homesche  Lappen  wird  auch  Lobus  pathologicus  genannt, 
da  er  sich  erst  durch  die  Vergrößerung  als  eigener  Lappen  heraushebt.  (Nach  Jores 
geht  die  ,Hypertrophie  des  mittleren  Lappens'  überhaupt  nicht  von  dem  mittleren 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  57 
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Lappen  aus,  sondern  von   einer  Wucherung  accessorischer  Drüsen,   die   sich  unter  der 
Schleimhaut  der  Blase  und  des  prostatischen  Teils  der  Harnröhre  finden.) 

Die  Vergrößerung  der  Prostata  kann  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
wesentlich  durch  eine  Erweiterung  der  Drüsen  bedingt  sein,  welche  die 
Folge  einer  entzündlichen  interstitiellen  Bindegewebswucherung  ist.  In  den 
ausgesprochenen,  schweren  Fällen  herrscht  aber  entweder  die  Bindegewebs- 
wucherung, eventuell  mit  Muskelwucherung,  vor  —  das  sind  die  als  fibröse 
oder  fibromyomatöse   bezeichneten  Formen  der  Hypertrophie  —  oder 

es  dominieren  unverkennbar  die 
epithelialen  drüsigen  Bestand- 
teile an  Masse,  und  hierher 
gehört  die  adenomatöse,  besser 
glanduläre  Form  der  Hyper- 
trophie. Ferner  gibt  es  auch 
häufige  Mischformen,  wo 
alle  Teile  zur  Vergröi3e- 
rung  beitragen.  Selten  sind 
rein  myomatöse  und  fibromyo- 
matöse, ferner  durch  echte 
Fibrome  sowie  durch  wirkliche, 
sich  geschwulstartig  abgrenzende 
Adenome  (oder  Cystadenome) 
bedingte  Vergrößerungen. 

Nach  Ciechanowski  soll  die 
sog.  Hypertrophie  lediglich  dadurch 
zustande  kommen,  daß  infolge 
einer  entzündlichen  produk- 
tiven Bindegewebswucherung 
in  der  Umgebung  der  Haupt- 
ausführungsgänge eine  Sekret- 
retention  und  Dilatation  der 
peripheren  Drüsenverästelun- 
gen erfolgen.  Häufig  sieht  man  auch 
frische  Infiltrationsherde  im  Zwischen- 
gewebe, wie  Greene  und  Brooks 
bestätigten.  Gleichzeitig  finden  aber 
auch  endoglanduläre  patholo- 
gische Prozesse  statt,  die  meist 
in  einer  lebhaften  Proliferation  und 


Fig.  500. 
Hypertrophie  des  so$:.  Homeschen  (mittleren) 
Lappens  der  Prostata.  Deutliche  Drüsen- 
zeichnung und  Cysten  in  dem  in  die  Blase 
prominierenden  Knoten.  Blase  diktiert,  hyper- 
trophisch mit  zahlreichen  Zellen.  Pars  prostatica 
urethrae  normal  weit,  normal  gebogen.  Vorn  die 
Symphyse.  Von  einem  74jähr.  Mann  mit  Cystitis 
und  Pyelonephritis.  In  Chromsäure  gehärtetes 
und  sagittal median  durchgeschnittenes  Präparat 
der  Samml.  zu  Breslau.     %  t^^^-  Gt'"' 


Desquamation  der  Epithelien  bestehen. 
Auch  Leukocyten  finden  sich  im  Drüseninhalt,  ferner  vor  allem  kolloide  Massen  und  Konkre- 
mente. Ciechanowski  faßt  diese  Prozesse  als  katarrhalische  Entzündung  auf.  Er  nimmt 
an,  daß  die  Hypertrophie  fast  ausschließlich  auf  die  Erweiterung  der  Drüsen  zu  beziehen 
ist.  Doch  haben  Greene  und  Brooks  in  einer  großen  Zahl  von  Fällen  eine  fibröse 
Hyperplasie  mit  Untergang  der  Muskulatur  und  starkem  Zurücktreten  der  Drüsen, 
das  Resultat  einer  chronischen  Entzündung,  als  Ursache  der  Vergrößerung  erkannt  und 
nur   in   einer  Minorität    die    cystische   Erweiterung    der  Drüsen    als   Hauptveränderung 
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festgestellt,  und  wenn  auch  Ciechano wski's  Angaben  über  periglanduläre  Infiltrate 
durch  Rothschild  eine  Bestätigung  erfuhren,  so  traf  Finger  diese  nur  selten  an,  und 
jüngst  konnte  Wichmann  die  Drüsenektasie,  die  nur  in  einem  einzigen  seiner  Fälle 
in  der  Hauptsache  allein  die  Prostatavergrößerung  verursachte,  nur  selten  direkt  von 
den  Infiltraten  ableiten.  Anderseits  schreiben  Halle  und  AI  bar  ran  vorwiegend  dem 
epithelial-drüsigen  Anteil  die  Vergrößerung  zu  und  sprechen  von  adenomatöser 
Hypertrophie,  die  (freilich  auffallend  häufig)  histologisch  Übergänge  zu  Carcinom 
zeige.  Es  gibt  also  oifenbar,  wie  wir  oben  sagten,  verschiedene  Formen  der  sog. 
Hypertrophie,  eine  fibröse  oder  fibro-muskuläre,  in  welchen  glanduläre  Bildungen 
zurücktreten,  ferner  eine  glanduläre,  wobei  makroskopisch  und  mikroskopisch  das 
Bild  vollkommen  von  glandulären,  vielfach  cystischen  Bildungen  allerverschiedenster 
Form  beherrscht  wird,  sowie  endlich  fibro-glanduläre  oder  fibro-muskulär- 
glanduläre  Mischformen.  Ausnahmsweise  beruht  die  Vergrößerung  der  Prostata 
allein  auf  Drüsenerweiterungen. 

Auch  scheint  es,  daß  die  drüsige  Form  in  die  glatte,  derbere  Form  übergehen 
kann.  Bei  der  glandulären  Hypertrophie  der  Prostata  entstehen,  entsprechend  der 
ursprünglichen  Zusammensetzung  der  Prostata,  meist  multiple  Knoten,  die  auf  dem 
Schnitt  graugelb,  weich,  körnig  und  nicht  selten  von  kleinen  Cysten  durchsetzt  sind; 
mikroskopisch  erscheinen  unregelmäßige,  verzweigte,  mit  zapfenartigen  Auswüchsen 
versehene  Drüsenschläuche,  die  vielfach  cystisch  ektasiert  und  stark  mit  Konkrementen 
ausgefüllt  sind  (Fig.  499  ii.  500).  —  Die  ftbromromatösen  Hypertrophien  sind  einmal 
mehr  fibrös,  das  andere  Mal  mehr  myomatös.  In  ersterem  Fall  werden  sie  härter  und 
können  schwielig  derb  sein.  Oft  ist  die  grauweiße  Schnittfläche  noch  knollig  zusammen- 
gesetzt, in  anderen  Fällen  ist  sie  mehr  homogen;  mikroskopisch  sieht  man  darin  auch 
einzelne  Drüsen.  —  Öfter  finden  sich  auch  chronisch  entzündliche  Veränderungen 
an  den  Drüsen  und  im  Zwischengewebe,  die  zum  Teil  nur  accidenteller  Natur,  zum 
anderen  aber  wohl  als  Ausdruck  einer  ätiologisch  bedeutsamen  Entzündung  anzusehen 
sind.  —  Selten  vermißt  man  venöse  Stauung. 

Daß  von  den  lebhaft  wuchei'nden  Epithelien  einer  glandulären  Hypertrophie  ein 
Carcinom  ausgehen  kann,  welches  mehr  den  Adenocarcinom-  oder  mehr  den  Carcinoma- 
solidum-Charakter  trägt,  muß  als  vollkommen  sicher  angesehen  werden.  [Zu  erwähnen 
wäre  noch  die  Annahme  von  Ciechano wski,  daß  wenn  die  bindegewebigen  Stroma- 
veränderungen hauptsächlich  die  peripheren  Teile  einnehmen,  dann  die  Tubuli  zur 
Verwachsung  und  Atrophie  gebracht  würden,  woraus  dann  infolge  der  Schrumpfung  des 
Bindegewebes  eine  Verkleinerung  des  Organs  —  eine  Prostataatrophie  —  resultiere.] 

Folgen  der  Hypertrophie  sind  Verengerungen  und  Verzerrungen  der 
Pars  prostatica  der  Urethra.  Ist  der  mittlere  Teil  hypertrophisch,  so  kann 
er  sich  wie  ein  Ventil  oder  ein  Deckel  auf  den  Sinus  urogenitalis  legen, 
der  um  so  fester  schließt  (barriere  prostatique,  Mercier),  je  voller  die 
Blase  ist.*)  Weitere  Folgen  sind  Blasenhypertrophie,  häufig  Cystitis  (infolge 
von  Katheterismus);  ferner  Hydronephrose,  nicht  selten  auch  Pyelonephritis. 


*)  Ähnlich  kann  a)  eine  Btasenlilappe  wirken,  wie  sie  Eigen br od t  und  Tren- 
delenburg in  einigen  Fällen  beschrieben;  eine  bis  1  cm  hohe  Schleimhautfalte,  die 
sich  hinter  dem  Orificium  internum  urethrae  erhebt,  wirkt  wie  ein  Ventil,  so  daß  es 
eventuell  vollständig  unmöglich  wird,  bei  voller  Blase  zu  urinieren;  beim  Katheterisieren 
ist  kaum  ein  Widerstand  zu  bemerken  (viel  Residualharn,  häufiger  ürindrang).  Ursache: 
wahrscheinlich  angeboren.  —  b)  Am  Colliculus  seminalis  kommen  angeborene 
klappenähnliche  Schleimhautfalten  vor,  die  die  ürinentleerung  hindern  können.  — 
c)  Vgl.  auch  Uretercysten  S.  773. 
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Falsche  Wege  der  Harnröhre  (S.  863),  die  beim  Katheterisieren  entstehen, 
kommen  besonders  häufig  bei  Prostatahypertrophie  vor,  wo  tunnelartige 
Durchbohrungen  nicht  selten  sind. 

b)  Maligne  Geschwülste  der  Prostata. 

Wichtig  ist  besonders  das  €arcinom  der  Prostata.  Makroskopisch  ist  eine  Unter- 
scheidung von  glandulärer  Hypertrophie  oft  schwierig,  besonders  da  das  Carcinom  häufig 
geringe  Tendenz  hat,  auf  die  Nachbarschaft  überzugehen  und  häufig  auch  wenig  zum 
Zerfall  neigt;  es  führt  vielmehr  oft  zu  bedeutender  Verhärtung  des  Organs,  das  an 
Form  und  Größe  lange  Zeit  unverändert  bleiben  kann  oder  auch  den  Eindruck  einer 
Hypertrophie  macht.  Wenn  ein  Prostatacarcinom  erweicht,  so  besteht  meist  eine  kom- 
plizierende Eiterung  oder  Verjauchung.  Manche  Carcinome  sind  aber  so  klein,  daß  sie 
übersehen  werden  können;  Kachexie  und  Metastasen  im  Knochensystem  können  dann 
zuerst  auffallen. 

Auf  dem  Lymphweg  schreitet  der  Krebs  am  häufigsten  auf  die  Blase  fort;  in  der 
Regel  erfolgt  nur  eine  diffuse  Infiltration  der  hinteren  Wand,  mit  kleinen  knotigen 
Erhebungen  in  das  Blasenlumen,  während  Perforation  ganz  selten  ist.  Oft  werden  die 
Samenbläschen  befallen.  Nur  selten  dringt  der  Krebs  auf  Urethra  und  Rectum  vor, 
was  auffallend  ist,  da  die  Lymphbahnen  der  Pr.  mit  denen  des  Rectums,  ebenso  wie 
mit  denen  der  Blase  und  des  Vas  deferens  stark  entwickelte  Verbindungen  besitzen  — 
Bruhns.  Auch  durch  Kompression  kann  der  Krebs  die  Nachbarorgane  beengen.  Nicht 
so"  häufig  kommen  rasch  auf  die  Weichteile  der  Umgebung  und  das  Becken  sich  aus- 
breitende, von  Guyon  als  Carcinose  prost ato-pel vi enne  bezeichnete  Formen  vor, 
welche  schon  intra  vitam  als  maligne  Geschwülste  unverkennbar  sind. 

Häufig  sind  Metastasen  in  regionären  und  selbst  weiter  entlegenen  Lymph- 
drüsen, während  geringe  Neigung  zur  Metastasierung  in  innere  Organe  besteht.  Doch 
sah  Verf.  auch  Fälle  von  starker  Durchsetzung  der  letzteren.  Auffallend  ist  die  Vor- 
liebe zur  sehr  frühzeitigen  Metastasierung  in  das  Skelett,  und  zwar  besonders  in 
Form  der  ossifizierenden  Carcinose  (v.  Recklinghausen),  s.  Fig.  412,  413,  414, 
415  S.  729  u.  730.  (Auch  beim  Mammacarcinom  ist  diese  Form  häufig,  doch  treten  die 
Metastasen  hierbei  meist  spät  auf.)  Unter  24  Fällen  von  Prostatacarcinom  (über  22 
davon  berichteten  W.  Courvoisier  und  Verfasser),  von  welchen  14  im  Basler  Institut 
seziert  wurden,  w"aren  unter  letzteren  zehnmal  Knochenmetastasen,  davon  achtmal  mit 
ossifizierendem  Charakter,  zu  notieren. 

Mikroskopisch  sieht  man  (oft  in  demselben  Schnitt)  teils  das  Bild  des  typischen 
Adenocarcinoms,  teils  das  des  Carcinoma  solidum,  simplex  oder  scirrhosum, 
oder  man  sieht  große  Haufen  ungeordneter  Zellen  (C.  medulläre);  die  Zellen  des 
C.  solidum  sind  meist  klein,  polygonal  bis  rund  (Fig.  501)  und  im  besonderen  Maße 
geeignet,  infiltrierend  in  den  Gewebsspalten  vorzudringen.  Aber  auch  den  Adeno- 
carcinomformationen  kommt  die  Tendenz  zu  infiltrierendem  Wachstum  zu.  Diese  oft 
außerordentlich  deutliche  Ungleichheit  der  verschiedenen  Stellen  ist  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose gegenüber  der  glandulären  Hypertrophie  wichtig.  Die 
Krebsschläuche  des  Adenocarcinoms  enthalten  oft  Epitheldetritus,  während  Konkre- 
mente meistens  (aber  nicht  ausnahmslos)  fehlen.  Das  Zwischengewebe,  welches  stellen- 
weise auch  noch  glatte  Muskulatur  enthält  (Fig.  502),  ist  im  übrigen  reich  an  spindeligen 
und  runden  Zellen.  Auch  Plattenepithelkrebse  wurden  beschrieben  (Buchal),  was 
besonders  interessant  ist  im  Hinblick  auf  die  Angaben  von  Aschoff  und  Schlachta, 
daß  die  Prostata  des  Fötus  und  Neugeborener  vorübergehend  geschichtetes  Platten- 
epithel zeigt,  ein  Zustand,  der  gelegentlich  auch  persistieren  und  dann  mit  Bildung 
von    Riffzellen,    Keratohyalin    und    Verhornung    einhergehen    kann    (Schmidt,    Lit.). 
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Fig.  502. 

Fig.  501.  Carcinoma  solidum  der  Prostata,  das  sich  in  größeren  und  kleineren  Zell- 
haufen und  selbst  in  einzelligen  Reihen  im  fibromuskulären  Grundgewebe  des 
Organs  ausbreitet.  Rechts  oben  mitten  iii  dem  soliden  Zeilkomplex  ein  drüsen- 
artiges Lumen.  Zeiß  Obj.  C.  Oc.  4.  Von  einem  77jähr.  Mann  mit  osteoplastischer 
Carcinose  des  Skeletts. 

Fig.  502.  jfdenocarcinom  der  Prostata  mit  tlhergang  in  Carcinoma  solidum.  a  Drüsen- 
imitationen,  h  solide  Zellzapfen  und  Zellreihen,  c  glatte  Muskelbündel  um  Krebs- 
nester, d  Vene.     Hartnack  Obj.  4  Oc.  2.     Von  einem  75jähr.  Mann. 
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Lubarsch  erwähnt  Metaplasie  zu  Plattenepithel  in  Adenocarcinom.  —  Prostatakrebse 
kommen  nicht  vor  dem  40.  Jahre  vor;  höchste  Frequenz  im  7.  Decennium.  Die  ältere 
Ansicht,  wonach  Carcinome  der  Prostata  bei  Kindern  häufig  wären,  ist  falsch;  es  existiert 
kein  sicherer  Fall  dieser  Art. 

Sarcome  der  Prostata,  schon  bei  kleinen  Kindern  beobachtet,  sind  viel  seltener; 
ihre  Größe  ist  relativ  bedeutender  als  die  der  Carcinome  und  erreicht  selbst  ausnahms- 
weise die  eines  Kindskopfs.  Sie  gefährden  die  Nachbarorgane  durch  Verdrängung  und 
Übergreifen;  öfter  haben  sie  die  Tendenz,  sich  dammwärts  auszubreiten.  Lymphdrüsen- 
infiltration und   entferntere   Metastasen  fehlen  häufig.     Doch   sahen  wir  auch  Fälle  mit 

ausgedehnter  Metastasenbildung.*)  Histo- 
logisch  sind  sie  sehr  verschieden.  Rund- 
und  Spindelzellsarcome  herrschen 
vor.  Doch  sah  Verf.  unter  sieben  Fällen'^') 
auch  Angiosarcome,  Lymphosarcome  und 
Myxosarcome  und,  als  hier  noch  nicht  be- 
schriebene Geschwulstspezies,  maligne 
Rhabdomyome  (Fig.  503).  Birch- 
Hirschfeld  erwähnt  ein  Adenosarcom. 

Sekundäre  Geschwülste  der  Prostata 
sind  selten.  Am  ersten  wird  noch  ein  Car- 
cinom  vom  Rektum  oder  der  Blase,  äußerst 
selten  von  den  Samenbläschen*)  auf  die 
Prostata  fortgeleitet.  Ein  interessanter 
Fall  von  sekundärem  Sarcom,  ausgehend 
vom  Rektum,  wurde  auf  S.  504  erwähnt. 
Sichere  Fälle  von  Metastasen  entfernt 
gelegener  maligner  Tumoren  existieren  in 
der  Lit.  nicht,*)  bis  auf  eine  kurze  An- 
deutung in  Henk  es  Geschwulstdiagnostik 
über  einen  Fall  bei  Melauosarkomatose. 
Auch  Verf.  sah  jüngst  bei  einem  48 jähr. 
Mann  mit  Melauosarkomatose  (erwähnt 
S.  608)  ein  linsengroßes  schwarzes  Sarcom- 
knötchen  central  im  rechten  Lappen. 


Fig.  503. 
Rhabdomyoni  der  Prostata  eines  %jähr. 
Kindes.  Hypertrophie  der  Blase.  Mitgeteilt 
vom  Verf.  in  Socin-Burckhardt,  die  Verletz, 
u.  Krankh.  der  Prostata.  Deutsche  Chir., 
Lief.  53,  1902.     Beob.  aus  Basel.     Nat.  Gr. 


lY.  Penis  und  Skrotum. 

Missbildungen  s.  S.  876. 

1.    Entzündungen    können    ent- 
weder die  äußere  Haut  oder  das  innere 
Blatt  des  Präputiums  (Posthitis),  die  Oberfläche  der  Glans  (Balanitis) 
oder  die  Schwellkörper  (Cavernitis)  betreffen. 

Balanitis  und  Posthitis  (sog.  Eicheltripper)  entstehen  schon  bei 
mangelnder  Reinlichkeit  infolge  einer  Zersetzung  des  unter  dem  Präputium 
im  Sulcus  retroglandularis  sich  ansammelnden  Smegmas. 

Diese  talgähnliche  weiße  Masse  besteht  fast  ausschließlich  aus  abgestoßenen  Epi- 
dermiszelien,  denen  in   geringer  Menge   das   Sekret  der   kleinen,  spärlich    entwickelten 


*)  S.  Abhandlung  des  Verf.  über  die  malignen  Tumoren  der  Prostata  in  den 
„Erkrankungen  der  Prostata"  von  A.  So  ein  und  E.  Burckhardt,  Deutsch.  Chir., 
Lief.  53,  1902. 
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präputialeu  Talgdrüsen  (Tysonschen  Drüsen)  beigemischt  ist.  Diese  Drüschen 
finden  sich  an  der  Glans  penis  und  der  Lamina  interna  praeputii  (Saalfeld),  nach  Eberth 
nur  in  einer  schmalen  Übergaugszoue  des  äußeren  Präputialblattes  in  das  innere.  — 
Über  ihre  eventuelle  Beteiligung  an  der  Gonorrhoe  s.  S.  8G1. 

Unter  den  Bakterien  im  Smegma  gesunder  Individuen  (männl.  wie  weibl.)  haben 
gewisse,  nicht  pathogene  Smegmaliacillen  (Matterstock,  Älvarez  und  Tavel)  wegen 
ihrer  Ähnlichkeit  (vielleicht  Identität)  mit  den  sog.  Syiihilishacilleu  (Lustgarten)  und 
mehr  noch  wegen  tinktorieller  Ähnlichkeit  mit  Tub  erkelbacillen  [Färbung  s.  S.  263] 
praktische  Bedeutuug  erlangt.  (Vgl.  Urin  bei  Nierentuberkulose  S.  819.)  Zum  Unter- 
schied von  Tuberkelbacillen  werden  aber  Smegmabacillen  nach  der  Säurebehandlung  in 
Alkohol  leicht  entfärbt.  Doch  ist  eine  völlig  sichere  Entscheidung  nur  durch  Kultur 
und  Tierversuch  (subcutane  Impfung  von  Meerschweinchen)  zu  erbringen  (A.  Weber, 
Salus). 

Regelmäßig  zieht  Benetzung  der  Teile  mit  Eiter  bei  Urethralgonorrhoe 
(dem  infektiösen  Tripper)  und  ulcerösem  Schanker  sekundär  Balanoposthitis 
nach  sich,  vor  allem  bei  Individuen  mit  langem,  engem,  rüsselförmigem  Prä- 
putium. (Vgl.  angeborene  Phimose,  S.  876.)  Unter  Rötung  und  Schwellung 
der  Teile  wird  ein  Exsudat  an  die  Oberfläche  abgesetzt.  Das  Epithel  löst 
sich  hier  und  da  ab  (Erosion).  Ist  die  Schwellung  sehr  stark,  so  kann  eine 
entzündliche  Phimose  entstehen,  wobei  die  geschwollene  Vorhaut  die 
Entblößung  der  Eichel  behindert.  An  die  Erosionen  können  sich  tiefere 
Ulcerationen  und  Nekrosen  anschließen.  Tritt  dann  Heilung  ein,  so  kann 
die  Eichel  mit  dem  Präputium  verwachsen. 

Eine  Paraphimose  entsteht,  wenn  die  gewaltsam  zurückgeschobene  Vorhaut  nicht 
mehr  über  die  Eichel  vorgeschoben  werden  kann;  sie  legt  sich  dann  fest  in  den  Sulcus 
hinter  der  Eichel.  Letztere  wird  cyanotisch,  ödematös,  schwillt  mächtig  an;  die  ödematöse 
Vorhaut  selbst  umgibt  die  Corona  glandis  als  ein  oft  fingerdicker  "Wulst  Cspauischer 
Hragen).  Mitunter  tritt  (wenn  keine  entspannende  Incision  gemacht  wird)  Gangrän  oder 
Nekrose  der  Eichel  und  des  Präputiums  ein.  Das  Präputium  kann  in  seinem  hinteren 
Teil  durchlöchert  werden,  und  aus  dem  Loch  kann  die  Glans  hervorragen. 

2.  Veränderungen  der  Schwellkörper. 

Cavernitis,  auch  tiefe  Entzündung  des  Penis  genannt,  tritt  nach  Traumen,  sowie 
mitunter  durch  Fortleitung  einer  Entzündung  der  Urethra,  z.  B.  gelegentlich  bei  Tripper, 
auf,  selten  bei  anderen  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Pyämie  u.  a.).  Es  entsteht 
Vereiterung  und  AbsceEbildung  oder  Gangrän,  eventuell  Urininfiltration  und 
Bildung  von  Fisteln.  (Es  kann  sich  Priapismus  einstellen.)  Heilung  erfolgt  mit  ver- 
unstaltenden Narben.  (Die  Erektion  kann  dann  mangelhaft  sein.)  Auch  partielle  Ver- 
knöcherung innerhalb  schwieliger  Narbenmassen  kommt  vor.  —  "Verletzungen  der 
Corpora  cavernosa,  so  Zerreißungen  durch  Knickung  (Fraktur  des  Penis),  Quetsch- 
ungen, äußere  Wunden,  sind  meist  von  starken  Blutungen  begleitet;  Gefahr  der  Urin- 
infiltration und  der  Heilung  mit  verunstaltenden  Narben.  Narbige  Stellen,  innerhalb 
deren  viele  Bluträume  zerstört  sind,  nehmen  an  der  Erektion  nicht  teil;  der  Penis  wird 
bei  der  Erektion  krumm.  —  Aatochthone  Thrombose,  Bildung  weißer,  fibrinarmer 
Thromben  in  den  Schwellkörpern,  welche  die  Entleerung  derselben  verhindert  und  von 
Bindegewebsinduration  gefolgt  ist,  kann  Fällen  von  leukämischem  Priapismus  zu- 
grunde liegen  (Kauders,  Käst),  wobei  dei;  Priapismus  zuweilen  wochenlang  anhält  (wie 
das  auch  zuweilen  bei  Hämophilie,  Pyämie,  Gicht,  traumatischem  Bluterguß  mit  folgender 
Thrombose  u.  a.  vorkommt;  vgl.  Goebel,  Blum  Lit.).  —  Sehr  selten  sind  metastatische 
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Sarcome  und  Carcinome,  fortgeleitete   sind   dagegen  nach  unseren  Erfahrungen 
besonders  bei  Prostatatumoren  nicht  selten. 

3.  Weicher  Schanker,  Ulcus  molle. 

Weiche  Schankergeschwüre  (vgl.  bei  Haut!),  die  in  hohem  Maß  infektiös, 
aber  nicht  syphilitisch  sind,  kommen  durch  Übertragung  von  Geschwürs- 
sekret beim  Coitus  zustande  und  sitzen  meist  innen  an  der  Vorhaut,  am 
Frenulum  und  an  der  Glans.     Oft  folgt  eitriger  Bubo  (S.  146). 

Characteristica:  Meist  runder  Defekt,  mit  stark  abgeschnittenen,  zackigen,  stets 
weichen  Rändern,  die  unterminiert  sein  können;  Grund  uneben,  mit  nekrotischen  Ge- 
websmassen  und  mit  Eiter  bedeckt.  —  Infolge  der  hohen,  durch  die  Ducreyschen 
Streptobacillen  bedingten  Infektiosität  tritt  leicht  Infektion  der  Umgebung  (Skro- 
tum, Schenkeibeuge,  Bauchhaut)  ein  (multipler  Schanker).  —  Narben  nach  Heilung 
sind  flach,  wenig  tief.  —  Die  schwerste  Form,  das  phagedänische  Ulcus,  bewirkt  starke 
Zerstörungen.     Die  Narben  bedingen  entsprechend  schwere  Verunstaltungen. 

4.  Infektiöse  GrrannlationsgeschTrüIste.    (Syphilis  und  Tuberkulose.) 

a)  Syphilitische  Initialsklerose.  Der  Penis  ist  beim  Manne  der 
häufigste  Sitz  des  Pri  mär  äffe  ktes.  Corona  und  Frenulum  sind  Lieblingssitz. 
Zerfällt  das  harte,  flache  Infiltrat,  so  entsteht  das  Ulcus  durum.  Heilung 
erfolgt  meist  ohne  Residuen,  gelegentlich  aber  mit  rundlichen  oder  eckigen 
Vertiefungen  der  Oberfläche  der  Eichel. 

ß)  Sekundäre  Syphilide  in  Form  von  Papeln,  die  man  bei  einer 
gewissen  Breitenausdehnung  als  Condyloma  latum  bezeichnet,  kommen 
an  der  Schleimhaut  sowie  an  der  äußeren  Haut  der  Eichel  und  des  Skrotums 
vor.     Sie  sind  hier  viel  seltener  als  an  den  weiblichen  Genitalien. 

y)  Bei  tertiärer  Syphilis  können  Gummen  an  der  Glans  des  Penis 
und  in  den  Corpora  cavernosa  auftreten.  Sehr  ausgedehnte  Defekte  und 
Narben,  besonders  an  der  Glans,  können  resultieren. 

Tuberkulose  ist  selten;  es  kommen  aber  gelegentlich,  und  zwar  meist  bei  Tuber- 
kulose der  Urethra  (S.  862)  und  schwerer  Urogenitaltuberkulose  (vgl.  S.  816  u.  849),  Ge- 
schwüre am  Präputium  und  an  der  Glans  und  öfter  bei  Hodentuberkulose  am  Skrotum 
vor.  Einen  interessanten  Fall  von  ausgedehntem,  klinisch  primärem  Lupus  des  Skrotums 
und  Penis  beschrieb  Wallart  aus  der  Basler  pathol.  Anstalt.  —  Die  Infektion  am  Penis 
kann  auch  u.a.  bei  der  rituellen  Beschneidung  (Gircumscision)  stattfinden. 

5.  Geschwulstartige  Vergrößerung  und  Geschwülste  des  Penis  und  Skrotums. 

a)  Elephantiasis  kommt  am  Präputium  und  Skrotum  vor,  oder  die 
Haut  des  ganzen  Penis  erfährt  eine  oft  ganz  monströse  Hyperplasie. 

Geringere  Grade  schließen  sich  zuweilen  an  Exstirpation  oder  Vereiterung  und 
Verödung  der  Leistendrüsen  oder  an  Infiltration  derselben  mit  einer  malignen  Geschwulst 
an.  Recidi vierende  Entziändungen  (Erysipel)  können  zu  Elephantiasis  führen.  E.  des 
Skrotums  (Ly  mph  Skrotum)  entsteht  besonders  in  den  Tropen  nicht  selten  durch  Filaria 
sanguinis  (s.  S.  123).  —  Histologie  und  Ätiologie  der  Elephantiasis  s.  bei  Haut. 

b)  Die  spitzen  Condylome  (Condylomata  acuminata)  sind  die 
häufigsten  Geschwülste  am  Penis. 


Penis  und  Skrotum,  005 

Das  spitze  Condylom  entsteht  durch  den  Reiz  von  Trippersekret  oder  eines  Ge- 
schwürssekretes  und  sogar  schon  allein  durch  den  Reiz  zersetzten  Smegmas.  Es  be- 
ginnt nach  Unnas  Schilderung  als  kleines  Knüpfchen,  welches  bald  gelappt  und  durch 
weitere  Furchung  in  den  meisten  Fällen  bluraenkohlartig  gestaltet  wird.  Die  Farbe 
ist  auf  Schleimhäuten  und  an  den  Übergangsstellen  meist  rot,  auf  der  Haut  weiß- 
gelblich. Die  Wucherung,  welche  die  Glans  frei  läßt,  kann  sich  nach  der  Fläche 
und  nach  oben  so  stark  ausbreiten,  daß  ein  äußerlich  dem  papillären  Krebs  ähn- 
liches Bild  entsteht;  doch  ist  beim  papillären  Krebs  der  Geschwulstboden  von 
Krebsnestern,  beim  Condylom  höchstens  von  Rundzellen  infiltriert.  —  Histologie 
s.  auch  bei  Haut  und  bei  papillären  Fibro-Epitheliomen  S.  190. 

c)  Haiithörner  (Cornu  cutaueum),  mitunter  von  ziemlicher  Größe 
(Fingerlänge),  am  Praeputium  und  am  Skrotum,  seltener  an  der  Eichel,  sind 
sehr  selten.  Spitze  Condylome  und  seborrhoische  Warzen  bilden  zuweilen 
den  Ausgangspunkt. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  ein  echtes  Hautliorn  einen  weicheren,  mark- 
ähnlichen Raum,  welchen  der  papilläre,  gefäßführende  Grundstock  bildet;  auf 
dem  Grundstock  liegt  die  Epidermis,  welcher  eine  mehr  oder  weniger  dicke  Schicht  auf- 
einander getürmter,  harter,  welliger,  verhornter  Massen  aufliegt.  —  Hornige  Exkreszenzen, 
welche  nur  die  Struktur  einer  hochgeschichteten,  aus  ebenen  Lamellen  bestehenden, 
marklosen  Schwiele  besitzen,  bezeichnet  Unna  als  falsche  Hauthörner. 

d)  Carcinom  des  Penis.  Es  entsteht  am  häufigsten  entweder  am 
inneren  Blatt  der  Vorhaut,  nicht  selten  auch  am  Rande  des  Präputiums, 
an  der  Übergangsstelle  der  Haut  in  die  Schleimhaut,  oder  aber,  was  wohl 
das  allerhäufigste  ist  (Englisch),  auf  der  Eichel,  viel  seltener  am  äußeren 
Präputialblatt.  Es  ist  ein  Plattenepithelkrebs  mit  meist  sehr  starker  Ten- 
denz zur  Verhornung. 

Der  Krebs  beginnt  als  Verhärtung,  Knoten,  Warze  oder  Geschwür  und  zeigt  in  typi- 
scher Ausbildung  verschiedene  Formen:  a)  Die  bei  weitem  häufigste  ist  die  des  papillären 
Krebses:  dieser  beginnt  oft  als  kleines  Wärzchen,  das  sich  dann  schnell  vergrößert  und 
dabei  den  papillären  Bau  beibehält.  Die  papillären  Exkreszenzen  sind  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden,  zarter  oder  plumper;  es  kann  sich  ein  großer,  nässender, 
stinkender,  blumenkohlartiger  Tumor  bilden,  der  sich  nach  außen  auf  die  Haut 
fortsetzt  oder  (was  bei  dem  papillären  Phimosencarcinom  besonders  häufig  ist)  an  der 
Öffnung  des  Präputiums  hervorwächst  oder  dasselbe  durch  wuchern  kann.  Der  Boden 
der  Geschwulst  ist  infiltriert,  hart;  sonst  sieht  die  Geschwulst  mächtigen  spitzen 
Condylomen  nicht  unähnlich;  jedoch  lassen  diese,  außer  den  oben  bereits  hervor- 
gehobenen Unterschieden,  auch  die  Glans  stets  frei.  —  Papilläre  Krebse  können  sich 
vielleicht  aber  aus  Condylomen  entwickeln  (Klebs).  —  Ist  das  Zwischengewebe  ein 
dicht  von  Rundzellen  infiltriertes  Granulationsgewebe,  so  spricht  man  von  Carcinoma 
granulosum  (Waldeyer).  Die  verhornten,  blassen  Krebszapfen  bilden  bei  Kern- 
färbung den  schroffsten  Gegensatz  zu  dem  stark  gefärbten  Zwischengewebe,  b)  In- 
filtrierender, ulceröser  Krebs;  die  infiltrierende  Tendenz  herrscht  zunächst  vor. 
Darauf  entstehen  vor  allem  am  Präputium  Ulcerationen  und  ausgedehnte  Substanz- 
verluste, mit  infiltrierten,  oft  stark  aufgeworfenen,  fast  überhängenden,  lappig-knolligen 
Rändern  (Fig.  504).  —  Küttner  (Lit.)  unterscheidet  noch  einen  dritten,  seltenen  Typus, 
den  nicht  papillären  Krebstumor,  der,  von  der  Glans  ausgehend,  knollig  ist  und 
bis  faustgroß  werden  kann.     Verf.  sah  Übergänge  von  b)  zu  dieser  Form. 

Der  Krebs  des  Penis  kann  sich  auf  die  Urethra  und  innerhalb  der  Ly mphbahuen 
auf  die  Balken   der   Schwellkörper  fortsetzen,    schließlich   auch   in   deren  Hohlräume 
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eindringen.  Nicht  selten  bricht  der  Krebs,  in  den  Lymphgefäßen  fortkriechend,  an 
einer  höher  gelegenen  Stelle  zuweilen  mehrfach  durch  die  Haut  durch.  Der  Krebs 
kann  lange  lokal  bleiben  (C.  Kaufmann,  Küttner).  Die  Leistendrüsen  (nach 
Küttner  meist  schon  vorher  die  ßeckendrüsen)  werden  in  der  Regel  relativ  spät  infil- 
triert; doch  können  Erweichung,  Aufbruch  und  Bildung  mächtiger  Geschwüre  mit  wall- 
artigen Rändern  sowie  Blutungen,  selbst  aus  den  großen  Schenkelgefäßen,  folgen. 
Das  Penise arcinom  kommt  etwa  in  V3  der  Fälle  zwischen  dem  50.  und  60. 
Jahr  vor,  sehr  selten  in  frühen  Lebensdezennien  (Verwechslung  mit  Syphilis!);  oft  be- 

triift    es   Individuen    mit    angeborener    Phimose. 

(Greife   sah   einen  Fall  bei   einem  2 jähr.  Kind, 

unter  616  Fällen  der  einzige  Fall  unter  20  Jahren). 

Die  Kranken   gehen   meist  kachektisch  zugrunde. 

Metastasen  in  inneren  Organen  sind  ganz  selten. 

Die  Basler  Samml.  besitzt   ein  Präparat  (32  jähr. 

Mann)    mit    Metastasen    in  Leistendrüsen,    Haut, 

Muskeln,  Leber,  Lunge,  Herz. 

e)  Carcinom  der  Haut  des  Skro- 
tums. Es  zeigt  sich  meist  in  Form  flacher 
Infiltrate,  die  dann  exulcerieren.  Wegen 
der  ätiologischen  Beziehung  zu  chronischen 
Reizzuständen,  die  relativ  häufig  bei  Schorn- 
steinfegern, Paraffin-  und  Teerarbeitern 
sich  geltend  machen,  ist  dieses  Carcinom 
von  besonderem  Interesse. 

Der  Schornsteinfegerkrebs  wird  auf 
den  Einfluß  von  Steinkohlenruß  bezogen.  Paraf- 
finkrebs  und  Teerkrebs  entstehen  infolge 
Einwirkung  reizender  Substanzen,  welche  bei  der 
Braunkohlenteer-  und  Paraffinfabrikation  mit  der 
Skrotalhaut  in  Berührung  kommen;  häufiger  noch 
entstehen  hierbei  Carcinome  an  den  Extremitäten 
(v.  Volkmann).  —  Man  kann  hier  primär 
multiple  Carcinome  sehen. 

f)  Andere  (iie§chwülste.  et)  Am  Penis: 
Lipome,  Angiome;  selten  Sarcome,  darunter 
in  ihrer  Deutung  schwierige,  leicht  mit  einem 
ürethralcarcinom,  das  sich  in  den  Innenräumen  der 
Corpora  cavernosa  ausbreitete,  zu  verwechselnde, 
die  als  Endothelioma  intravasculare  (Maurer, 
Hildebrand,  Colmers,  Lit.)  beschrieben  wurden 

kommen  Melanosarcome,  sog.  Melanome 
(Payr,  Lit.)  vor.  Auch  Atherome  sind  selten,  ß)  Am  Skrotum:  Atherome,  zu- 
weilen multipel,  Dermoidcysten  (Schlußlinien,  vgl.  S.  352)  und  Teratome,  die  auf 
fötale  Inklusion  bezogen  werden  und  eventuell  eine  verunglückte  Doppelbildung  (S.  377) 
darstellen,  sind  selten. 

6.   Präpntialsteine. 

Diese  sind  nach  Majocchi  a)  Konkretionen  von  verhärteten  Smegmamassen 
(Smegmolitiien)  von  hornartiger  oder  wachsartiger  Konsistenz.  Sie  bestehen  aus  hyalinen 
oder  verhornten  Epithelieu,   Fett,  Schleim  und  einer  geringen  Menge  von  Salzen  (meist 


Fig.  504. 
Infiltrierender  ulceröser  Hrebs  des 
Penis.  Ausgiebige  Zerstörung  des 
Präputiums,  der  Eichel  und  eines 
Teils  des  Schaftes.  Krebsige  In- 
filtration und  ödematöse  Verdickung 
der  noch  erhaltenen  vorderen  Teile 
des  Penis.  Orificium  urethrae  (0). 
Samml.  Breslau.     Nat.  Gr. 

(vgl.    hierüber    Borrmann).     Ferner 
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Phosphaten,  Kalk  und  Ammoniak).  Auch  abgestorbene  Bakterien  (s.  Bakterien  des 
Smegmas  S.  903)  werden  in  großer  Menge  darin  gefunden  (Zahn),  b)  wahre,  aus  Harn- 
salzen zusammengesetzte  Steine,  die  autochthon  im  Präputialsack  entstehen,  oder,  von 
oben  (Blase,  Niere)  stammend,  sich  hier  vergrößern  (Balanolithen).  In  seltenen  Fällen 
wird  der  phimotische  Vorhautsack  durch  eine  große  Anzahl  Steine  stark  (bis  Faust- 
größe) ausgedehnt,  c)  Mischforraen,  wie  sie  Zahn  beschrieb,  eine  Vereinigung  von 
Smegma  mit  Kalksalzen  des  Harns.     Diese  Steine  sind  brüchig. 


B.  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 

I.  Ovarium. 

1.  Anatomie.  Der  Eierstock  ist  ein  oblonger  Körper,  beim  geschlechtsreifen 
Weib  2,5 — 5  cm  lang.  Gewicht  5 — 7  g.  Durch  das  Mes ovarium,  eine  kleine 
Bauchfellduplikatur,  ist  das  Ovarium  an  der  hinteren  Fläche  des  Ligamentum  latum 
befestigt.  Durch  das  Lig.  ovarii,  ein  zwischen  den  Peritonealblättern  der  Lig.  latum 
verlaufendes,  zum  Teil  muskulöses  Band,  wird  das  0.  an  dem  Uterus  befestigt 
(hinter  und  unter  der  Tube).  Mit  der  Tube  ist  das  0.  durch  die  Fimbria  ovarica 
verbunden.  Da,  wo  die  Blut-  und  Lymphgefäße  sowie  die  Nerven  aus  dem  Lig.  latum 
in  das  0.  eintreten,  ist  der  Hilus.  —  Außen  wird  das  0.  von  einer  Lage  niedrigen 
(mit  kleinem,  intensiv  färbbarem  Kern  versehenen)  Cyli  nderepithels  (Keimepitbel) 
bedeckt,  das  aber  stets  höher  als  das  angrenzende  Peritonealepithel  ist.  Bei  manchen 
Tieren  trägt  das  Ovarialepithel  Flimmerhaare;  beim  Menschen  findet  sich  das  auch  zu- 
weilen (S.  923). 

Das  Stroma,  von  derber  Beschaffenheit,  ist  in  verschiedenen  Schichten  angeordnet. 
1.  Zu  äußerst  ist  die  Tunica  albuginea,  die  aus  sich  kreuzenden  Bindegewebslamellen 
besteht.  Sie  geht  allmählich  über  in  2.  die  sehr  viel  breitere  Rindensubstanz 
(Parenchy mschicht,  Zona  parenchymatosa);  diese  schließt  zahlreiche  Graafsche 
Follikel  in  sich  und  hängt  3.  mit  der  Marksubstanz  zusammen,  der  Trägerin  äußerst 
zahlreicher  Blutgefäße,  korkzieherartig  geschlängelter  Arterien  und  weiter  Venen.  Die 
Gefäße  sind  von  Zügen  glatter  Muskulatur  begleitet.  —  Die  Bindegewebszellen  der 
Albuginea  des  Ovariums  erfahren  in  der  Gravidität  eine  Vergrößerung,  die  als  decidua- 
ähnlich  bezeichnet  wird  (Schnell). 

Die  in  der  Parenchymschicht  gelegenen  zahlreichen  Follikel  sind  verschieden  große 
Epithelsäckchen,  deren  jedes  ein  Ei  einschließt.  Die  meisten  Follikel  sind  mikroskopisch 
klein  und  bilden  in  den  äußeren  Schichten  der  Rinde  liegend  eine  bogenförmige  Zone, 
die  nur  am  Hilus  unterbrochen  ist.  —  Entstehung  der  Follikel:  Beim  Fötus  dringt 
im  3.  Monat  das  Keim  epithel  in  der  Form  von  soliden  Einsenkungen  (Nagel),  sog. 
Pflügerschen  Schläuchen,  in  das  bindegewebige  (mesodermale)  Stroma.  Das  Stroma 
trennt  die  Schläuche  in  Zellhaufen  (Eiballen)  auseinander  und  zerteilt  sie  weiter,  bis 
schließlich  PrimitivfoUikel  isoliert  sind;  auch  bewirkt  es  die  Abtrennung  vom  Keimepithel. 
Ein  Teil  der  Epithelien  wandelt  sich  zu  Eizellen  um,  und  zwar  eine  centrale  Zelle  in 
jedem  abgeschnürten  Zellhaufen.  Die  Eizelle,  das  Primitivei,  bildet,  von  einer 
einfachen  Lage  von  Epithel  (Follikelzellen)  umgeben,  einen  PrimitivfoUikel;  diese 
liegen  oft  in  Reihen  oder  Ballen  zusammen.  (Der  eben  beschriebene  Vorgang  findet 
nach  dem  1.  Lebensjahr  nicht  mehr  statt.  Das  nun  zur  Bildung  von  Keimzellen  un- 
fähige Epithel  der  Ovarialoberfläche  würde  darum  nach  Walthard  auch  besser 
Ovarialepithel  als  Keimepithel  genannt.)  —  Dann  vermehren  sich  die  Follikelzellen, 
bilden  eine  mehrfache  Lage  kubischer  Zellen  (Membrana  granulosa).  Das  in 
dieselben  eingebettete  Ei  ist  excentrisch  gelagert;  die  Stelle,  wo  es  liegt,  ist  vorgewölbt 
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und  heißt  Cumulus  oophorus;  der  jetzt  Dotter  genannte  Zellleib  erhält  eine  fein 
gestreifte  Randschicht,  Zona  pellucida,  und  enthält  einen  Kern  mit  Kernkörperchen 
(Keimbläschen  mit  Keimfleck).  Allmählich  entsteht  ein  Hohlraum  in  der  Mitte 
des  Follikels,  welcher  Liquor  folliculi,  ein  Produkt  der  Zellen,  enthält.  Außen  bildet 
sich  eine  bindegewebige  Wand,  Theca  folliculi  (bestehend  aus  Tunica  fibrosa  oder 
externa  und  Tunica  propria  oder  interna,  letztere  weich,  gefäß-  und  zellreich).  Das 
Ganze  ist  ein  Graafscher  Follikel.  Wenn  ein  Follikel  reift  (hauptsächlich  in  der 
Zeit  von  der  Pubertät  bis  zum  Climacterium),  so  drängt  er  nach  oben  und  platzt 
schließlich  da,  wo  sich  an  der  Oberfläche  des  Eierstocks  schon  vorher  eine  Vorwölbung 
kenntlich  machte  (Macula  pellucida).  Das  geschieht  hauptsächlich  zur  Zeit  der  Men- 
struation, und  zwar  platzen  ein  oder  mehrere  Graafsche  Follikel.  (Die  Entleerung 
des  Eies,  Ovulation,  kann  jedoch  auch  uuabhängig  von  der  Menstruation  stattfinden.) 
Das  Ei,  der  Liquor  folliculi,  Cumulus  oophorus  (und  etwas  Blut)  entleeren  sich  dann 

in  die  Abdominalhöhle.  Unter  normalen 
Verhältnissen  wird  das  Ei  von  der  Tube  auf- 
genommen. —  Der  leere  Follikel  bildet  sich 
zum  Corpus  luteum  um.  Zunächst  wird  die 
leere  Höhle  mit  Blut,  selten,  wenn  keine  Blutung 
erfolgte,  mit  einer  schleimigen  Masse  gefüllt.  Das 
Blut  gerinnt,  wird  tiefrot,  dann  bräunlich. 
Es  folgt  aber  nun  nicht  einfach  ein  reparatorischer 
Prozeß  zur  Eliminierung  der  Höhle,  sondern  von 
der  inneren  Schicht  der  Theca  aus  (vgl.  Jan- 
kowski,  Lit.)  (nach  anderen  —  siehe  Sobotta' — 
vom  Follikelepithel  der  Membrana  granulosa)  ent- 
steht eine  lebhafte  Bildung  von  Luteinzellen, 
epithelioiden  Zellen,  welche  einen  lipochromen 
gelben  Farbstoff  enthalten.  Neugebildete  Kapil- 
laren breiten  sich  zwischen  den  Zellen  aus,  wo- 
durch mikroskopisch  ein  an  Nebennierenstruktur 
erinnerndes  Bild  entsteht.  Die  gelbe  Lutein- 
zellenmasse  umgibt  als  dicke,  halskrausenartig 
gefaltete  Membran  den  Inhalt  (Fig.  505).  Wenn 
in  einigen  Monaten  darauf  alles  zurück.  Die 
Höhle  granuliert  zu  und  verwächst  bis  auf  eine  fibröse  Gewebsmasse,  die  schließlich 
auch  schwindet.  Es  restieren  definitiv  nur  Einziehungen  oder  Schwielen  an 
der  Oberfläche  des  Ovariums  (Lit.  und  Details  bei  Böshagen).  -—  Im  höheren 
Alter  und  dann,  wenn  eine  stärkere  Wucherung  der  Theca  stattgefunden  hat,  ist  die 
Rückbildung  der  Corpora  lutea  unvollständig,  und  es  bleiben  die  sog.  Corpora 
fibrosa,  s.  alhicantia,  derbe,  wellig  fibröse  Knötchen  zurück  (Fig.  505  c).  —  Wird  das 
aus  dem  Follikel  entleerte  Ei  dagegen  befruchtet,  so  entwickelt  sich  ein 
Corpus  luteum  verum,  an  welchem  alles  viel  stärker  entwickelt  ist  und  länger  bestehen 
bleibt,  wie  am  Corpus  luteum  spurium.  Die  Rückbildung  des  C.  1.  verum  beginnt 
Mitte  der  Gravidität  und  ist  erst  mehrere  Monate  nach  Eintritt  des  Puerperiums  beendet. 
Das  Corpus  kann  1 — 1,5  cm  Durchmesser  haben  (Fig.  505  a)  und  ist  noch  am  Ende 
der  Schwangerschaft  erheblich  groß.  [Nach  den  interessanten  Untersuchungen  von 
Born  und  L.  Fränkel  stellt  das  Corpus  luteum  eine  Drüse  mit  innerer  Sekretion 
dar,  welche  beim  Menschen  alle  vier  Wochen  neugebildet  wird  und  die  Funktion  hat, 
dem  Uterus  den  Ernährungsimpuls  zuzuführen,  durch  den  er  verhindert  wird,  in  das 
infantile  Stadium  zurückzusinken  und  in  das  senile  vorauszueilen,  und  befähigt  wird, 
die   Schleimhaut   für  die  Aufnahme   des   befruchteten  Eies   vorzubereiten. 


Fig.  505. 
Durchschnitt  durch  ein  Ovarium  mit 
großem  Corpus  luteum  («)  (der 
dicke  wellige  Saum  war  gelb,  der 
homogene  steife  Inhalt  trüb,  braun- 
rot), zahlreichen  kleinen  Cysten 
(b)  und  zwei  größeren  Corpora 
flbrosa  (c).     7io  'is-t-  Gr. 

das  Ei    zugrunde    geht,    bildet    sich 
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Wird  das  Ei  befruchtet,  so  bleibt  das  C.  1.  noch  eine  längere  Zeit  in  derselben  Funktion, 
um  der  in  erhöhtem  Maße  notwendigen  Ernährung  des  Uterus  vorzustehen.  Kommt 
aber  keine  Befruchtung  zustande,  so  führt  die  Hyperämie  zur  Menstruation  und  das 
C.  1.  bildet  sich  zurück.  Also  auch  die  Menstruation  hätte  danach  ihre  Ursache  in 
der  sekretorischen  Tätigkeit  des  C.  1.  Das  C.  1.  veranlasse,  wie  L.  Frank el  sagt, 
die  cyklisch-vierwöchentliche  Hyperämie  des  Uterus,  welche  entweder  zur  Schwangerschaft 
oder  zur  Menstruation  führt.]  —  Entfernt  nicht  alle  Follikel  erlangen  die  Reife,  viel- 
mehr gehen  die  meisten  (es  gibt  mehrere  10000  in  jedem  Ovarium)  vorher  zugrunde. 
—  Man  findet  in  einem  Ovarium  meist  nur  wenige  reife  Follikel  auf  einmal. 

Lyntphgefässe.  Größere  kommen  nur  in  der  Markzone  des  Ovariums  vor  (Lit. 
in  der  sorgfältigen  Arbeit  von  Kroemer).  Sie  münden  in  die  Lumbaidrüsen  und 
anastomosieren  mit  einem  Geflecht,  welches  vom  Corpus  Uteri  im  Lig.  ovarii  zum  Hilus 
des  Ovariums  zieht  und  zugleich  mit  Tubenbahnen  gleichfalls  in  die  Lumbaidrüsen 
mündet  (Bruhns,  Polano). 

2.  Senile  Involution.  Senile  Ovarien  atrophieren;  Eier  und  Follikel  gehen 
meistens  zugrunde,  der  fibröse  Anteil  überwiegt;  sie  sind  hart,  höckerig  und  geschrumpft; 
meist  enthalten  sie  Corpora  fibrosa,  oft  in  größerer  Zahl.  Die  Arterien  sind  ver- 
dickt, oft  hyalin,  gelegentlich  verkalkt.  Nicht  selten  sieht  man  Einsenkungen,  Ab- 
schnürungen von  Keimepithel  im  Stroma  (vgl.  Entstehung  von  Kystomen  S.  922). 
Auch  Psammomkörner  kommen  vor. 

3.  Verlagerung  in  Hernien.  Ein  Ovarium  kann  verlagert  werden:  a)  in  einen 
angeborenen  Bruchsack,  und  zwar  in  eine  Hernia  inguinalis  (S.  444).  Der  Bruch 
kann,  dem  Lig.  rotundum  folgend,  bis  in  die  große  Schamlippe  treten  (H.  labialis)  und 
(S.  449)  ist  meist  reponibel.  b)  in  erworbene  Bruchsäcke,  so  zunächst  in  eine  Hernia 
cruralis,  wobei  das  Ovarium  mit  der  zugehörigen  Tube  meist  irreponibel  im  Bruchsack 
liegt  und  mit  anderen  Gebilden  (Darm,  Netz)  verwachsen  ist,  die  das  Ovarium  mit  in 
den  Sack  hineinzogen.  —  Andere  Hernien,  ischiadica,' obturatoria,  umbilicalis 
und    abdominalis  (S.  449  u.  450)  können  auch  gelegentlich   ein   Ovarium   aufnehmen. 

4.  ÜberKäiilige  Ovarien.  Chiari  unterscheidet:  a)  Ovaria  accessoria,  bei 
denen  die  abgespaltenen  Partien  kleine  Appendices  darstellen;  b)  Ovaria  bi-  oder 
pluripartita,  die  auf  ursprünglicher  oder  nach  der  ersten  Entwicklung  erworbener 
Zerteilung  beruhen,  und  c)  eigentliche  Exzeßbildungen  (ganz  selten),  wobei  ein- 
oder  doppelseitig  statt  eines  die  Bildung  zweier  Ovarien  vom  Coelomepithel  erfolgte; 
hier  bestehen  auch  stets  überzählige  Tuben.  Man  hat  Geschwulstbildung  (Embryom, 
Kystom   u.  a.)    daraus   hervorgehen    sehen.     (Lit.    bei   Stolz,  Winternitz  u.  Henke.) 

5.  Circnlationsstörungen. 

Hyperämie  der  Ovarien  kommt  im  Zusammenhang  mit  Kongestion 
bei  Geschlechtsvorgängen  (Menstruation,  Gravidität,  Coitus)  zustande.  Ödjem 
des  normalen  Ovariums,  durch  Stieltorsion  verursacht,  kann  exzessive  Grade 
erreichen  und  zu  bedeutender  Vergrößerung  führen.  Blutungen  finden 
entweder  in  die  Follikel,  in  gelbe  Körper  oder  in  das  Stroma  statt. 

Ursachen  für  Blutungen  können  sein:  Peritonitis,  wobei  sich  in  akuten,  heftigen 
Fällen  mitunter  zahlreiche  Blutungen  in  der  obersten  Schicht  der  Ovarien  finden,  ferner 
akute  Infektionskrankheiten,  wie  Cholera,  Typhus  u.  a.,  ferner  Puerperalinfektionen, 
Intoxikationen,  darunter  vor  allem  solche  mit  Phosphor,  ferner  hämorrhagische  Diathese 
(Skorbut  etc.),  endlich  starke  kongestive  Hyperämie,  Menstruation,  Coitus. 

Bei  follikulärer  Hämorrliagie  können  die  Follikel  haselnuß-  bis  walnußgroß  und 
größer  werden.  Sie  machen  dann  Pigmentumwandlungen  wie  ein  Corpus  luteum  durch. 
Die    Blutung    kann    eine    Steigerung    der   normalen  Menstruationshyperämie    darstellen, 
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aber  mehrere  Follikel  zugleich  betreffen,  was  ihre  pathologische  Dignität  kenn- 
zeichnet. —  Die  Folgen  sind  a)  Untergang  des  Eies  ohne  Berstung  des  Follikels.  Der 
Inhalt  wird  resorbiert,  der  Sack  kann  zu  einer  pigmentierten  Narbe  zusammenschrumpfen 
oder  zu  einer  bleibenden  Cyste  entarten,  b)  Der  Follikel  kann  bersten.  Das  Blut 
ergießt  sich  in  die  Bauchhöhle.  Es  folgt  Peritonitis  oder  Verblutungstod,  oder 
es  bildet  sich  eine  Hämatocele  retrouterina. 

Interatitielie  Hämorrhagien  (Hämatom  desüvariums)  sind  seltener:  sie  sind 
klein,  vereinzelt  oder  aber  diffus,  wobei  das  Ovarium  einem  blutgetränkten  Schwamm 
gleicht  (Olshausen).  Folgen:  Kleine  Blutergüsse  werden  spurlos  resorbiert.  Größere 
hinterlassen  Hämosiderin.  Nach  einem  großen  diffusen  Erguß  kann  das  Organ 
schrumpfen  oder  sich  in  einen  cystischen  Sack  verwandeln. 

6.  Entziindnn^  des  Ovarinms.    Oophoritis. 

Dieselbe  entstellt  am  häufigsten  im,  Anschluß  an  Entzündungsprozesse 
des  Uterus,  der  Tuben  (Puerperium,  Gonorrhoe)  und  des  Peritoneums. 

Bei  der  follikulären,  parenchymatösen  Oophoritis,  die  nach 
Slavjansky  bei  Sepsis,  Typhus,  Cholera,  Febris  recurrens  und  Phosphor- 
vergiftung vorkommt,  treten  degenerative  Veränderungen,  und  zwar 
Trübung  und  Verfettung,  an  den  epithelialen  Teilen  der  Ovarien  auf; 
es  folgt  Untergang  der  erkrankten  Follikel  oder  Schrumpfung  des  ganzen 
Organs,  vielleicht  auch  cystische  Umwandlung. 

Bei  den  akuten  exsudativen  Entzündungen  wird  das  Organ  durch 
Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Zwischengewebe  oft  in  kürzester  Zeit 
auf  ein  Vielfaches  vergrößert.  Doch  sind  hierbei  auch  die  Follikel  meist 
verändert.  Oophoritis  serosa  stellt  den  leichtesten  Grad  dar;  dabei  kann 
das  Ovarium  auch  von  hämorrhagischen  Herden  durchsetzt  sein  (0.  haemor- 
rhagica).  Seröse  Oophoritis  kann  sich  leicht  zur  Oophoritis  purulenta 
steigern.  Ist  das  interstitielle  Gewebe  in  diffuser  Weise  von  serös-eitriger 
Flüssigkeit  durchtränkt  (phlegmonöse  Oophoritis),  so  schwillt  das  Ova- 
rium ganz  erheblich  an  und  kann  auch  an  der  Oberfläche  eitrig  belegt  sein. 
Verflüssigt  sich  das  infiltrierte  Gewebe,  so  sieht  die  Schnittfläche  grünlich- 
gelb gefleckt  aus,  und  es  entstehen  zunächst  wenig  scharf  begrenzte  Ab- 
scesse.  Vereitert  dagegen  ein  Follikel,  so  bildet  sich  von  vornherein  ein 
rundlicher  Follikularabsceß.  Die  eitrigen  Entzündungen  können  mit 
Hämorrhagie  in  das  Gewebe  verbunden  sein.  Oft  steigert  sich  die  eitrige 
zur  jauchigen  Oophoritis;  dies  gilt  besonders  für  die  puerperale  Oophoritis, 
kann  aber  auch  rechtsseitig  zugleich  mit  Salpingitis  im  Anschluß  an  Peri- 
typhlitis resp.  Appendicitis  entstehen  (S.  510).  Bei  der  Oophoritis 
septica  necrotica,  die  bei  puerperaler  Sepsis  vorkommen  kann,  zerfließt 
das  Organ  zu  einem  schmierigen,  nekrotischen  Brei.  Peritonitis  bleibt  da- 
nach nicht  aus,  wenn  sie  nicht  schon  vorher  da  war. 

Die  schweren  Formen  von  Oophoritis  sieht  man  am  häufigsten  bei  Puerperal- 
infektion,  andere  können  auch  nach  operativen  Eingriffen  in  dieser  Gegend  entstehen. 
Oft  ist  der  Weg,  auf  dem  die  Entzündung  zum  Ovarium  drang,  deutlich  zu 
verfolgen,  a)  O.  lymphangitica.  Eine  Lymphangitis  setzt  sich  vom  Uterus  durch 
das   Lig.  latum   nach   dem   Hilus   ovarii  fort,   und   auch   das  Innere  des   sulzig  weichen 
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Ovariuiiis  ist  von  gelbgrünen  Streifen,  welche  den  Lymphbahnen  entsprechen,  durchzogen. 
—  b)  O.  thronibo|ihlebitica.  Die  Entzündung  folgt  den  Venen.  —  c)  Nicht  selten 
schließt  sich  eitrige  Oophoritis  an  eitrige  Peritonitis  an;  dabei  liann  eine  diffuse 
Phlegmone  oder  eine  Vereiternng  von  Follikeln  oder  von  Cysten  eintreten. 

Wird  ein  Ovarialabscess  chronisch,  so  kann  er  mitunter  noch  nach  Wochen 
bis  Jahren  durchbrechen,  entweder  in  die  Bauchhöhle,  was  Peritonitis  zur  Folge  hat, 
oder  in  den  Darm  (besonders  in  die  Flexura  coli),  die  Vagina  oder  durch  die  Bauch- 
deckeu  nach  außen.  Ein  alter  Absceß  stellt  einen  fibrösen  Beutel  mit  starrer 
Wand  dar  und  ist  auf  das  dichteste  mit  Nachbarorganen  verbacken  (Perioophoritis  adhae- 
siva).  Die  Abscesse  können  Faust-  bis  Mannskopfgröße  erreichen.  In  kleinen  Ab- 
scessen  kann  sich  der  Eiter  eindicken  und  verkalken.  —  Der  Sektionsbefund  kann 
sehr  kompliziert  sein:  am  häutigsten  sieht  man  einen  circa  faustgroßen,  mitunter 
noch  deutlich  nach  der  erkrankten  Seite  zu  (bei  großen  Säcken  einfach  median)  gelegenen, 
dickwandigen,  mit  jauchig-eitrigem  Inhalt  gefüllten  Absceßsack  im  Douglas,  fest  mit 
der  Umgebung,  vor  allem  mit  der  hinteren  Wand  des  Uterus,  verwachsen.  Da  die  Organe 
fast  unentwirrbar  verbacken  sein  können,  so  ist  es  oft  schwierig,  die  wahre  Natur  dieses 
Sackes  zu  erkennen.  (Verwechslung  mit  Pyosalpinx  oder  mit  einem  vereiterten 
Kystom.)  Übrigens  kann  der  Absceß  auch  Ovarium  und  Tube  zugleich  angehören, 
(Tuboo  varialabsceß) ,  wenn  diese  zu  einer  Ovarialtube  verwachsen  waren. 

Chronische  Oophoritis. 

Sie  stellt  oft  das  Ausgangsstadium  einer  akuten  puerperalen  oder  nicht 
puerperalen  Oophoritis  dar  und  führt  zu  bindegewebiger  Induration.  Sie 
kann  aber  auch  mehr  schleichend  beginnen  und  sich  lange  Zeit  hinziehen. 
Das  sieht  man  einmal  im  Anschluß  an  chronische  katarrhalische  Endome- 
tritis gonorrhoischer  oder  nicht  gonorrhoischer  Natur,  die  oft  mit  Störungen, 
und  zwar  Unregelmäßigkeit  und  Schmerzhaftigkeit  der  Menstruation  einher- 
geht; ferner  kommt  das  besonders  in  Fällen  vor,  wo  die  Entzündung  von 
der  Oberfläche  des  Ovariums  aus  als  Perioophoritis  beginnt,  wie  das  bei 
chronischer  Pelveoperitouitis  der  Fall  ist,  und  zunächst  in  den  Rinden- 
schichten Station  macht  (Oophoritis  corticalis).  In  letzteren  Fällen  kann 
man  das  Ovarium  etwas  vergrößert  (schmerzhaft),  die  Oberfläche  glatt, 
aber  milchig  verdickt,  wie  mit  einem  Zuckerguß  bedeckt,  oder  in  Adhäsionen 
eingepackt  finden.  Liegt  der  Oophoritis  eine  Puerperalinfektion  oder  ein 
üteruskatarrh  zugrunde,  so  kann  das  Organ  bis  Hühnereigröße  und  mehr 
erreichen  und  ist  derb  fibrös,  wobei  die  Follikel  mehr  und  mehr  schwinden.  — 
In  Fällen,  die  das  Endresultat  einer  heftigen  akuten  Oophoritis  darstellen, 
kann  das  Ovarium  höckerig,  hart,  bis  zu  Bohnengröße  zusammen- 
geschrumpft sein;  unter  Schwund  zahlreicher,  mitunter  aller  Follikel  hat 
sich  ein  fibröses  Gewebe  etabliert.  —  Häufig  ist  Perioophoritis  adhaesiva 
mit  Oophoritis  verbunden.  Man  findet  dann  die  geschrumpften  Ovarien  in 
Adhäsionen  versteckt  und  mit  den  Nachbarorganen  (Tube,  Uterus,  Rectum) 
verwachsen. 

Nach  Hegar  u.  a.  führt  eine  chronische  Entzündung,  welche  hauptsächlich 
die  Oberfläche  des  Ovariums  betrifft,  nicht  selten  zur  follikulären  kleincystischen 
Degeneration.     Die   oberflächlichen   Follikel   haben  sich  nach   Untergang   des   Epithels 
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und  des  Eies  in  Stecknadelkopf-  bis  erbsengroße  Cysten  mit  wasserklarem  Inhalt  ver- 
wandelt (Fig.  505);  daneben  ist  meist  eine  erhebliche  Verdickung  der  Corticalis  vorhanden. 
Während  Bulius,  Stratz  u.  a.  die  Hegarsche  Auffassung  teilen,  vertritt  Nagel  die 
Ansicht,  daß  die  kleincystischen  Bildungen  der  Effekt  einer  vorzeitigen,  über- 
stürzten Follikelreifung  sind.  (Schultz  denkt  dabei  an  eine  reflektorische  lleiz- 
übertragung  auf  die  Follikel.)  Die  Affektion  kommt  in  den  ersten  Jahren  der  Geschlechts- 
reife, aber  auch  bei  Kindern  und  sogar  bei  Neugeborenen  vor.  —  Ahnliche  Bilder  wie 
die  der  kleincystischen  Degeneration  beruhen  nach  v.  Kahlden  auf  einer  vom  Keim- 
epithel ausgehenden  Adenombildung.  Dieses  kleincystische  Adenom  kommt 
im  Gegensatz  zu  ersterem  vorwiegend  im  höheren  Alter  vor  und  ist  häufig  von  peri- 
oophoritischen Adhäsionen  begleitet.  Walthard  bestätigt  diese  Befunde,  sieht  aber 
als  Matrix  der  Adenoraschläuche  kleinste  Gruppen  von  differenten  Vorstufen  des  Ober- 
flächenepithels an,  welche  bei  der  Entwicklung  des  Eierstockes  im  Überschuß  gebildet, 
ihre  endgültige  Bestimmung  nicht  erreichten  und  zum  Teil  noch  in  Zusammenhang  mit 
dem  Oberflächenepithel  blieben,  zum  Teil  aber  schon  von  demselben  abgetrennt  in  den 
Schichten  der  Zona  parenchymatosa  liegen.  Auch  auf  pathologisch  in  die  Ovarien 
eingelagerte  Urnierenteile  hat  man  Fälle  von  kleincystischer  Entartung  bezogen 
(v.  Babo);  vgl.  auch  S.  925.  —  (Kleincystische  Erweiterung  der  Follikel  kann  auch 
durch  Hydrops  bei  Stieltorsion  des  Ovariums  entstehen.  —  Geyl.) 

7.  Infektiöse  Granulationsgeschwiilste. 
Tuberkulose  ist  selten.  Ob  sie  primär  vorkommt  (v.  Franque),  ist  fraglich,  und 
nur  Obduktionsfälle  könnten  das  entscheiden.  Gewöhnlich  treten  gleichzeitig  mit  tuber- 
kulöser Salpingitis  oder  mit  Uterus -Tubentuberkulose  Knötchen,  selten  größere  Knoten 
im  0  variaige  webe  auf,  welche  verkäsen;  das  Ovarium  kann  hühnereigroß  werden  und 
selbst  einmal  den  Eindruck  eines  Sarcoms  machen  (v.  Franque).  Meist  besteht  zu- 
gleich Tuberkulose  des  Peritoneums  oder  der  Tuben,  von  der  die  Tuberkulose  häufig 
auf  die  Oberfläche  des  Ovariums  fortgeleitet  wird;  man  findet  hier  oft  mikroskopisch 
in  scheinbar  gesunden  Organen  Tuberkel  in  der  Rindenschicht.  Ovarialtuberkulose 
kann  aber  auch  hämatogen  entstehen  (selten).  Gelegentlich  hat  man  tuberkulöse 
Infektion  von  Eierstockscystomen  beobachtet  (S.  921).  —  Sekundäre  Aktino- 
mykose  kommt  in  Form  eines  wabigen  Gewebes,  dessen  Maschen  mit  drusenhaltigem 
Eiter  gefüllt  sind,  vor;  Bostroem  sah  sie  bei  Darmaktinomykose  (Lit.  bei  Rosen- 
stein und  Schlagenhaufer).  —  [Leukämische  Infiltrate  kommen  in  diifuser  Art 
oder  in  Knötchenform  vor.] 

8.  Einfache  Cysten  und  Gescliwülste  der  Ovarien. 

Die  kleincystische  Degeneration,  bei  welcher  die  Cysten  die  Größe  eines 
reifen  Follikels  nicht  übersteigen  s.  oben.  Die  Corpus  luteum-Cjsten  (Rokitansky) 
sind  meist  epithellose  Cysten  (keine  echten  Neubildungen),  die  aus  Corpora  lutea  ent- 
stehen; die  innere,  oft  im  Zusammenhang  abziehbare  Schicht  besteht  aus  Fibrin,  zartem 
Bindegewebe  und  zahllosen  Kapillaren,  zwischen  denen  gewucherte,  kugelige,  pigment- 
haltige, große  Zellen  (Luteinzellen)  und  Leukocyten  liegen  (Nagel,  Eng.  Fränkel). 
Ist  eine  Epithelauskleidung  da,  .was  selten  ist,  so  ist  diese  als  aus  Resten  des  Foliikel- 
epithels  hervorgegangen  anzusehen  (Eugen  Fränkel,  Orthmann  u.  Martin).  — 
Nach  Grouzdew  sollen  sich  auch  cystische  proliferierende  Geschwülste  aus  Lutein- 
gewebe  entwickeln  können. 

Stoeckel,  Runge,  Pick  (Lit.),  Krebs  u.  a.  beschrieben  bei  chorionepithelio- 
matösen  Tumoren  des  Uterus  und  bei  Blasenmole  zuweilen  vorkommende,  sog.  Lutein- 
cysten,  selten  von  großer  Mächtigkeit  (mannskopfgroß,  Stoeckel),  welche  die  Ovarien 
in  umfangreiche,  multilokularen  Kystomen  ähnliche  Geschwülste  verwandeln.    Die  Cysten- 
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Innenfläche  bildet  eine  verschieden  breite  Luteinzellenlage.  (Außerdem  beschrieb  man 
jYerlao-eruugeu'  von  Luteiuzellen,  einzelnen  oder  Haufen,  im  Stroma.  Hier  handelt  es 
sich  aber  wahrscheinlich  nur  um  luteinzellenähnliche  Bildungen  autochthoner  Art,  die  sich 
auch  in  der  normalen  Gravidität  finden.)  Man  hat  aber  auch  genug  Fälle  beobachtet, 
wo  bei  Blasenmole  und  malignem  Chörionepitheliom  die  Ovarien  wenig  oder  gar  nicht 
vergrößert,  manchmal  sogar  verkleinert  sind.  Verf.  sah  selbst  einen  Fall  letzterer  Art 
bei  einer  46  jähr.  Frau  mit  Blaseumole,  über  den  an  anderer  Stelle  berichtet  werden  wird. 
Außerdem  hat  sich  herausgestellt,  daß  die  Massenproduktion  von  Luteiuzellen,  sich  auch 
in  jeder  normalen  Gravidität  und  selbst  außerhalb  der  Gravidität,  und  zwar  an  nicht 
gesprungenen  atresierenden,  sich  cystisch  erweiternden  Follikeln  vorfinden  kann,  und  daß 
es  andererseits  Ovarien  bei  malignen  Ch.  ep.  gibt,  bei  denen  mikroskopisch  von  "einer 
„Überproduktion  von  Luteingewebe"  (Jaffe)  gar  nicht  die  Rede  ist.  Daraus  folgt  zur 
Genüge,  daß  sie  weder  eine  spezifische,  noch  eine  diagnostisch  bei  Blasenmole  und  Chörion- 
epitheliom verwertbare  Veränderung  ist.   (Wallart,  Lit.,  Seitz,  Risel). 

Hydrops  follicularis  (oder  H.  folliculi  Graafii).  Kommt  ein  reifer  Graaf- 
scher Follikel  nicht  zum  Platzen,  so  kann  er  sich  mit  der  Zeit  durch  Ver- 
mehrung des  Transsudates  in  eine  Cyste  umwandeln,  deren  (oft  zweischich- 
tige) Wand  von  der  Theca  folliculi,  deren  Auskleidung  von  einfachem, 
niedrigem,  cylindrischem  Follikelepithel  gebildet  wird,  und  deren  Inhalt 
aus  einer  dünnen,  serumartigen,  nicht  fadenziehenden  Flüssigkeit  besteht, 
die  meist  wasserhell,  zuweilen  durch  Blut  rot  oder  braun  gefärbt  ist.  In 
den  kleinen  Cysten  sind  noch  zuweilen  vollkommen  deutliche  Eier  zu  finden, 
in  den  größeren  in  der  Regel  nicht  mehr*).  Epithelien  können  angeblich 
auch  an  der  Innenwand  fehlen.  —  Die  Cysten  kommen  oft  doppelseitig, 
vereinzelt  oder  zu  vielen  vor;  eine  einzelne  Cyste  kann  Faustgröße,  [in 
seltenen  Fällen  Mannskopfgröße  erreichen  (Olshausen).  Mitunter  findet  man 
schon  bei  jugendlichen  geschlechtsreifen  Individuen  beide  Ovarien  vollerCysten, 
die  dann  meist  kirschgroß  und  kleiner  sind  und  bläulich  durchscheinen. 
Unter  Schwund  der  Septen  können  kleinere  Cysten  zu  großen  konfluieren. 
Das  Eierstocksgewebe  wird  bei  Vorhandensein  eines  größeren  hydropischen 
Follikels  meist  fibrös-atrophisch  und  in  die  Peripherie  der  Cyste  gedrängt; 
eihaltige  Follikel  lassen  sich  in   denselben   aber  hier  und   da   noch  finden. 

Während  die  meisten  annehmen,  daß  es  sich  bei  den  Follikularcysten  um  eine 
entzündliche  Exsudation  handelt,  wofür  oft  auch  deutliche  Adhäsionen  in  der  Um- 
gebung und  katarrhalische  Veränderungen  des  Endometriums  sprechen,  hält  Pfannen- 
stiel nur  epithellose  Cysten  für  Follikelcysten,  alle  anderen  für  Neubildungen  (Cy- 
stoma  serosum  simplex).  —  v.  Kahlden  vertritt  die  Ansicht,  daß  es  häufig  adeno- 
matöse, von  Einsenkungen  des  Keimepithels  abstammende  Bildungen  sind,  die  aus  den 
S.  912  erwähnten  kleincystischen  Formen  hervorgehen  können,  und  vermutet,  daß  es  sich 
bei  dem  Befund  von , Eiern',  den  andere  erhoben,  um  unvollkommen  differenzierte,  zellige, 
eiähnliche  Gebilde  handelte,  die  Eier  vortäuschten.  —  v.  Franque  beschreibt  einen 
cystischen  Hydrops  folliculi  mit  Stieltorsion  bei  einem  Neugeborenen. 

Über  das  Verhältnis  der  Follikelcysten  zu  den  Tuboovarialcysten  s.  S.  939. 


*)  In  einem  Falle  von  Neumann  soll  eine  kopfgroße  Cyste  jedoch  Tausende  von 
Eiern  enthalten  haben;  hier  läge  also  zugleich  auch  ein  Neubildungsprozeß  vor, 
nicht  nur  ein  einfacher  Hydrops,  vorausgesetzt,  daß  es  sich  dabei  nicht  um  Trugbilder 
in   Gestalt  eiähnlicher  degenerierter  Zellen  (s.  S.  923  u.  926)  handelte. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  o8 
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Kleine  Cystvlien  am  und  im  Ovarium,  an  den  Tuben  und  Ligamenta  lata. 

Walthard  hat  gezeigt,  daß  sowohl  im  Ovarialepithel  (Oberflächenepithel  des 
Ovariums),  als  auch  im  Ovarialstroma  Gruppen  oder  Herde  von  Vorstufen  von  Ober- 
riächenepithelien  (s.  S.  912)  wie  auch  Pflasterepith  el-,  Flimmer- und  Becherzell- 
anlagen kongenital  vorkommen,  und  hat  damit  eine  sehr  plausible,  einheitliche  Er- 
klärung für  die  Genese  vieler  der  so  häufigen,  viel  umstrittenen  kleinen  Cysten- 
schläuche  und  Zellkonglomerate  gegeben,  welche  am  und  im  Ovarium  (worauf 
sich  Walthards  Untersuchungen  speziell  beziehen)  und  ferner  in  ähnlicher  Weise  und 
oft  gleichzeitig  auf  der  Tube  und  dem  Lig.  latum,  bes.  an  dessen  Hinterseite,  und 
auch  am  Mesovarium  sowie  an  der  Ala  vespertilionis  beobachtet  werden.*)  Diese  Zell- 
häufchen, Schläuche  und  Cysten  wurden  zum  Teil  als  Resultat  einer  Wucherung,  echter 
Neubildung  des  Peritonealepithels  (und  des  als  gleichwertig  betrachteten  sog.  Keim- 
epithels an  der  Ovarialoberfläche)  angesehen  (Pick),  wobei  das  cylindrische  und  platt- 
kubische Epithel  sich  in  Flimmerepithel  umw.andle  und  bei  seiner  Wucherung  sowohl 
Cysten  als  auch  flimmernde  Adenokystome  erzeuge;  diese  kleinen  „rudimentären"  Ge- 
bilde wären  also  im  Prinzip  den  großen  Flimmerpapillärkystomen  der  Ovarien  gleich- 
wertig. Nach  dem  Vorgang  von  Fabricius  leitet  Seh  ick  ele  die  große  Mehrzahl  jener 
Cysten  vom  Keimepithel  ab,  welches  unter  dem  Einfluß  einer  Entzündung  vom  Ovarium 
auf  Tube  und  Ligamentum  lat.  herüberwuchern  könne,  und  charakterisiert  seine  „Keim- 
epithelcysten"  als  oberflächlich,  direkt  unter  der  Serosa  gelegen,  mit  geschichte- 
tem Plattenepithel  und  dünner  faseriger  Wand,  übrigens  führte  schon  Fittig 
Knötchen  am  Lig.  latum  und  an  den  Tuben  zum  Teil  auf  embryonal  hierher  gelagertes 
„Keimepithel"  zurück,  v.  Franque  beschrieb  schon  früher  Herde  von  geschichtetem 
Pflasterepithel  auf  der  Tube  und  auf  der  Unterfläche  des  Mesovariums  und  leitete  sie 
vom  Peritonealepithel  ab  (Peritonealepithelcysten).  R.  Meyer  erklärt  sub- 
seröse, zum  Teil  cystisch  werdende  und  sehr  verschiedene  Arten  von  Epithel  zeigende 
Epithelknötchen  an  Tuben  und  Lig.  latum  durch  eine  entzündliche  Wucherung  des 
Oberflächenepithels  und  behauptet  —  was  freilich  durch  die  Befunde  Walthards 
schon  widerlegt  ist,  daß  sie  am  Ovarium  nicht  beobachtet  seien;  auch  sah  Walthard 
hier  nie  Zeichen  von  Entzündung.  Beiläufig  erwähnt  sei,  daß  Rossa  und  Pick  Cysten 
und  Zellkonglomerate  als  accessorisch  e  Nebennieren  in  regressiver  Metamorphose 
oder  in  Jugendstadien  auffassen;  das  wurde  allerdings  von  Schickele  und  R.  Meyer 
entschieden  abgelehnt.  —  Andere  Cysten  im  Lig.  latum  und  im  Ovarium  (im  Hilus)  sind 
sicher  als  Epoophoroncysten  anzusprechen  (vgl.  S.  924). 

Geschwülste  des  Ovariums. 
I.  Gutartige  epitheliale  Geschwülste. 

Die  häufigsten  gutartigen  epithelialen  Neubildungen  des  Ovariums  sind 
die  cystischen  Adenome  (Kystadenome),  welche  ein-  oder  doppelseitig  vor- 
kommen und  von  ungemein  verschiedener  Größe  sind. 

Ganz  selten  wurden  sogar  Kystome  von  mehr  als  50  Kilo  beobachtet.  In  einem 
vom  Verf.  sezierten  Fall  (Fig.  506)  betrug  das  schon  selten  hohe  Gewicht  des  flüssigen 
Cysteninhaltes  93  Pfd.  (Lit.  bei  Idaszewski,  Pfähl  er,  Zacharias).  —  Kystome 
kommen  schon  bei  Kindern  vor  (Lit.  bei  Wiel), 

Reine,  solide  Adenome  sind  sehr  selten  (Glockner,  Pick). 

Die  Geschwulst  ist  ein-  oder  vielkammerig.  Die  multilokularen  Kystome 
sind  viel  häufiger  wie  die  unilokulären.    Die  Kammern  sind  meist  ungleich 


*)  Vgl.  auch  bei  Kystomen  der  Ovarien,  S.  924. 
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groß.  Oft  besteht  eine  Hauptcyste,  in  welche  sich  mehr  oder  weniger  zahl- 
reiche kleinere  Cysten  hineinwölben.  Man  unterscheidet  nach  dem  äußeren 
Verhalten:  1.  Cystadeuoma  simplex  oder  glanduläre,  meist  multiloculare. 
Das  Innere  der  Cysten  ist  im  wesentlichen  glatt.  Die  Geschwulst  kann  eine 
enorme  Größe  erreichen.  Der  Inhalt  ist  meistens  fadenziehend,  pseudo- 
mucinhaltig.  —  2.  Cystadeuoma  papilliferum.  In  den  meisten  Fällen 
ist  die  Geschwulst  mehrkammerig;  an  der  inneren  Oberfläche  erheben  sich 
verzweigte  Papillen  mit  einem  Überzug  von  Epithel.  Die  Geschwülste  sind 
meist  kindskopf-  bis  manuskopfgroß.  Je  größer  die  Cysten,  um  so  weniger 
papilläre  Wucherungen  sitzen  an  der  Innenfläche.  —  In  naher  Beziehung 
zum  Cystadeuoma  papilliferum  steht  das  gewöhnlich  als  solider  Tumor 
bezeichnete  Oberflächenpapillom  des  Ovariums. 


/< 


Fig.  506. 

Enormes  Cystadeuoma    simplex  multiloculare  des  r.  Ovariums.    59jähr.  Frau  (Gewicht 

mit  Tumor  163  Pfd.).     Körperlänge   139  cm.     Leibesumfang  143  cm.     Die  dünnflüssige, 

grauweiße,  opaleszierende,  fadenziehende  Flüssigkeit  des  Kystoms  (46  1)  hatte  ein  Gewicht 

von  93  Pfd.    Zwerchfellstand  links  1.  Intercostalraum,  rechts  4.  Rippe.    *  Nabelhöhe. 


A.  Cystadeuoma  (Cystoma)  simplex. 

Es  ist  die  häufigste  Form  cystischer  Eierstockgeschwülste  und  in  seinem 
makroskopischen  Verhalten  sehr  wechselnd.  Es  kommen  ganz  kleine  bis 
ungeheuer  große  Tumoren  vor.  So  lange  die  Geschwülste  keine  exzessive 
Größe  erreichen,  ist  die  Oberfläche  meist  buckelig;  ganz  große  sind  mehr 
kugelig  abgerundet.  Am  häufigsten  ist  die  ganze  Geschwulst,  wie  man  nach 
dem  Durchschneiden  sieht,  aus  Cysten  zusammengesetzt,  wobei  meist  eine 
oder  mehrere  Hauptcysten  bestehen,  in  deren  Wand  viele  kleinere  sitzen, 
die  sich  in  das  Lumen  der  größeren  vorwölben.  Wo  viele,  ziemlich  gleich- 
mäßige, kleine  Cysten  zusammenliegen,  wird  die  Konsistenz  derber,  und  der 
Durchschnitt  erscheint  wabenartig.  Die  Wand  von  großen,  alten  Säcken 
ist  derb,  fibrös;  an  jüngeren  ist  sie  durchsichtig  dünn  und  besteht  aus 
weichem,   zellreichem  Schleimgewebe.     Innen  sind  die  Cysten  in  der  Regel 
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glatt  und  mit  einer  einfachen  Schicht  Cylinderepithel  ausge- 
kleidet. Die  Epithelien  sind  hoch,  ähnlich  wie  Darraepithelien;  sie 
sind  in  den  peripheren  Teilen  glasig,  in  der  Nähe  des  Kerns,  der  stets 
an  der  Basis  liegt,  etwas  granuliert.  In  alten,  großen  Säcken  kann  das 
auskleidende  Epithel  zuweilen  abgeplattet  sein.  (Es  sollen  auch  Flimmer- 
epithelien  hier  vorkommen  können.)  Die  Tube  kann  lang  ausgezogen  sein. 
Der  Cysteninhalt  ist  von  sehr  verschiedener  Konsistenz,  am  häufigsten  zäh- 
flüssig, fadenziehend,  selten  dick,  schneidbar  fest,  in  anderen  Fällen  dünn  wie  Schleim 
oder  fast  serös.  Entsprechend  ist  der  Gehalt  an  Pseudomucin  verschieden.  Selten  ist 
der  Cysteninhalt  blutig  oder  trüb,  wie  eitrig.    Die  Farbe  variiert  gleichfalls  sehr,  bald 

IL 
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Fig.  507  u.  508. 
I  Stückchen    von    einem    multiloculären     Cystadenoraa    simitlex    ovarii    mit    dickem, 

gallertartigem  Inhalt.     Nat.  Gr. 
II  Gystadenoma    siiiiplex  niuUiloculare  ovarii.     Schnitt   aus  der  Wand    einer   großen 
Cyste.    Drüsenschlauchähnliche  Einsenkungen  sowie  drüsige,  tief  im  Stroma  liegende 
Gebilde.     Cylinderepithel  mit  grundständigen  Kernen;   hier  und  da  sind  die  Kerne 
flächenhaft  getroffen.     Starke  Vergr. 

ist  sie  glasig  oder  wasserklar,  häufig  opaleszierend,  ein  andermal  trübgrau  oder  trübgelb 
oder  durch  Blutfarbstoff  rot  oder  bräunlich  gefärbt  und  undurchsichtig.  Nicht  selten 
sieht  man  gelbe  Flecken  und  Streifen  in  der  zähen  Flüssigkeit  und  findet  mikroskopisch 
fettig  degenerierte  Epithelien  und  Leukocyten  und  kolloid  degenerierte  Epithelien.  —  Die 
Epithelien  sezernieren  den  Cysteninhalt,  wobei  das  Bild  der  Becherzellen  oder 
kugeliger  Zellen  mit  schleimgefüllten  Vakuolen  auftreten  kann.  Der  Cysteninhalt  ist 
zum  Teil  auch  ein  Degenerationsprodukt  von  Epithelien  und  Leukocyten,  und  ferner 
kann  auch  eine  Transsudation  eiweißhaltiger  Flüssigkeit  aus  den  Gefäßen  der  Wand 
zu  dem  Cysteninhalt  beitragen.  Bei  Stauung  kann  der  Anteil  des  Transsudates  eventuell 
bedeutender  werden. 

Sehr    häufig    erkennt    man    an    der  Wand    der   Kystome   mit  bloßem 
Auge  kleine  Grübchen  und  Unebenheiten,  die  sich  mikroskopisch  als  drüsen- 
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schlauchartige  Einsenkungen  mit  Abschnürungen  von  Hohlräumen,  den 
Anfängen  von  jüngsten  Cysten,  darstellen.  Durch  Zunahme  der  Flüssigkeit 
und  Schwund  der  Septen  können  sich  die  Cystchen  vergrößern,  so  daß  sie 
mehr  oder  weniger  in  die  großen  Nachbarcysten  hineinragen.  Durch  neue 
Drüseneinsenkungen  und  Abschnürungen  in  den  Cystenwänden  und  Aus- 
dehnung durch  das  Sekret  der  Zellen  entstehen  immer  neue  Cysten;  durch 
Schwuud  der  Scheidewände  infolge  zunehmenden  Druckes  konfluieren  sie 
zu  größeren  Cysten.  —  Zuweilen  liegen  drüsig-cystische  Bildungen  so  reichlich 
beieinander,  daß  mau  fast  den  Eindruck  eines  soliden  Gewebes  hat.  Man 
erkennt  aber  in  dem  weißlichen,  markigen,  feinporösen  Gewebe  kleine,  sehr 
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Fig.  509. 
Dichtere  Stelle  mit  echter  Papillenbildung  aus  einem  gewöhnlich  aussehenden 
mannskopf großen  multiloculären  Cystadenoiua  glanduläre  von  einem  19jähr.  Mäd- 
chen: angeblich  seit  ^/^  Jahren  bestehend,  in  den  letzten  Monaten  schneller  ge- 
Avachsen.  Operiert  und  mir  übersandt  von  Dr.  Methner-Breslau.  Sehr  deutlich  sind 
die  beiden  Papillen,  die  auf  dem  Querschnitt  getroffen  und  frei  im  Lumen  des  rechts 
gelegenen  Hohlraums  liegen;  in  demselben  Raum  ein  Flächenschnitt  durch  die  Epithelien 
(Kerne  nicht  getroffen)  einer  Papillenkuppe.     Starke  Vergrößerung. 

unregelmäßig  gestaltete  alveoläre  Spalträume,  die  mit  einer  zähen,  weiß- 
lichen Masse  gefüllt  sind. 

Mikroskopisch  sieht  man  in  Kystomen  letzterer  Art  häufig  von  den  Scheide- 
wänden aus  zahlreiche  Kämme  und  Falten,  ähnlich  wie  Papillen,  in  die  cystischen  Spalt- 
räume hineinragen.  Dies  sind,  wie  schon  Wald  ey er  hervorhob  und  Serienschnitte 
lehren  (Saxer),  gewöhnlich  keine  echten  papillären  Auswüchse,  die  den  ursprünglich 
vorhandenen  Hohlraum  ausfüllen,  sondern  nur  leistenförmige  Vorsprünge,  resp.  Septen, 
Faltungen  (Kämme)  der  ganzen  Wand.  Glockner  hebt  als  Charakteristikum  dieser 
pseudo'-papillären  Kystome  das  verschieden  reichliche  Auftreten  fester  Partien 
zwischen  den  Cysten  hervor.     Das  deckt  sich  also  mit  unserer  Darstellung. 

Es  kommen  aber  auch,  wie  bereits  Olshausen  erwähnt,  glanduläre  Kystome  mit 
echter  Papillenbildung  vor;  bei  diesen  sieht  man  an  eingebetteten  Präparaten  auf  dem 


918 


Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  weibliehen  Sexualorgane. 


Querschnitt  getroffene,  scheinbar  isoliert  liegende,  rundliche  oder  ovale  Figuren,  rings 
von  Epithel  umgeben  und  mit  dem  Stroma  im  Centrum;  dazu  muß  man,  wenn 
das  den  Querschnitten  richtiger  papillärer  Wucherungen  entsprechen  soll,  durch  Serien 
nachweisen,  das  es  sich  um  wirkliche,  frei  in  den  Hohlraum  ragende  Papillenstöcke 
und  nicht  etwa  nur  um  den  Querschnitt  von  Septen  handelt,  welche  die  Höhle  durch- 
ziehen und  denen  ringsum  Epithel  aufsitzt  (Fig.  509).  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ent- 
stehen keine  makroskopischen  Vegetationen  und  nur  selten  ein  blumenkohlartiges  Aus- 
sehen. Man  kann  diese  Geschwülste,  welche  von  Velits  als  Unterart  des  Cystoma  simplex 
bezeichnet,  auch  papilläre  Pseudomucinky stome  (Pfannenstiel)  nennen.  Sie 
haben  wie  die  papillären  Fliramerepithelkystome  (s.  unten)  die  Neigung,  doppelseitig 
aufzutreten. —  Selten  bilden  sich  Papillen  an  der  Cystenaußenfläche,  und  dann 

können  durch  Implantation  losgelöster 
Zellen  peritoneale  Metastasen  entstehen, 
die  geschlossene  Kystome  darstellen  (ähn- 
liche Metastasen  gibt  es  beim  Flimmer- 
epithelkystom  —  S.  538).  Sonst  verhalten 
sie  sich  aber  ganz  wie  das  gewöhnliche 
Cystadenoma  simplex,  d.  b.  verlaufen,  ohne 
viel  Beschwerden  zu  machen  (ohne  Ascites) 
und  sind  absolut  gutartig,  machen  keine 
entfernten,  echten  Metastasen  und  unter- 
scheiden sich  also  deutlich  von  dem  pa- 
pillären Flimmerepithelkystom,  das 
f_^  man,  als  das  häufigste  papilläre  Ovarial- 
kystom, auch  schlechthin  papilläres 
Kystadenom  nennt. 


Fig.  510. 
Stück  vom  Durchschnitt  eines  Cystade- 
noma papillireriim  oTarii  (Flimmerpapil- 
lärkystom)  mit  papillären  Wucherungen  an 
der  Oberfläche,  von  einer  62jähr.  Frau; 
doppelseitig.  Der  einschichtige  Cylinder- 
epithelbelag  war  mit  Wimpern  versehen. 
OperiertundmirübersandtvonDr.Methner- 
Breslau.     2/3  nat.  Gr. 


B.  Cystadeuoina  papillifernm  oder 
papilläre.    (Flimmerpapillärkystoin.) 

Diese  Geschwülste  sind  meist 
von  langsamem  Wachstum,  nur  von 
mäßiger  GröiBe,  erreichen  niemals  die 
Volumina,  wie  sie  bei  den  glandu- 
lären Kystomen  so  häufig  sind  (01s- 
hausen).  Doch  kann  man  bis  manns- 
kopfgroße  Säcke  sehen.  Hier  entstehen  an  der  Innenwand  der'  Cysten  der 
ein-  oder  meist  mehrkammerigen  Geschwulst  stellenweise  echte,  mit  Epithel, 
das  Flimmerhärchen  trägt,  überzogene  und  aus  einem  gefäßreichen,  weichen, 
zellarmen  Bindegewebsstock  bestehende  Papillen  (Fig.  511).  Dieselben 
wuchern  in  das  Cystenlumen  hinein  und  sind  von  warziger,  zottiger  oder 
dendritischer  Gestalt.  Hierdurch  wird  der  anfangs  nur  mit  Flüssigkeit  ge- 
füllte Raum  mehr  oder  weniger  stark  mit  gefäßreichen,  rötlichen  oder 
weißen,  körnigen  oder  samtähnlichen  oder  blumenkohlartigen,  kleinsten 
bis  apfelgroßen  Geschwulstmassen  angefüllt  (Fig.  510).  Je  größer  die  Cyste 
ist,  desto  sicherer  trifft  man,  wie  Olshausen  hervorhebt,  einen  großen  Teil 
ihrer  Wandungen  glatt  und  nur  einen  kleinen  Teil  mit  Papillen  bedeckt  an. 
Die  papillären  Wucherungen  durchbrechen  oft  die  Wände  der  NebencysteU; 
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oder  die  Hauptwand,  trotzdem  diese  meist  erheblich  dicker  und  fester  sind 
als  bei  den  einfachen  Kystadenomen.  Es  ragen  dann  blumenkohlartige,  mit 
breitem  oder  dünnem  Stiel  aufsitzende  Massen  frei  in  die  Bauchhöhle. 
Auch  können  gleichzeitig  selbständige,  papillöse  Wucherungen  an  der  Ober- 
fläche auftreten  (Oberflächenpapillome).  In  Vi  der  Fälle  sind  die  Geschwülste 
doppelseitig  und  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  extraperitoneal  resp. 
zwischen  den  Bläitern  des  Lig.  latum  (intraligamentär)  entwickelt, 
sind  also  meist  vom  Bauchfell  überzogen.     Durch  ihren  Sitz   erzeugen  sie 


Fig.  511. 
Von  einem  mehrkammerigen  Kystom,  Cystadeuoiua  papilliferum  oTarii;  in  Celloidin 
eingebettet,  a  Stück  von  einem  Septum.  b  Stroma  größerer,  mit  zahlreichen  Ästen 
versehener  und  mit  Cylinderepithel  überzogener  Papillen,  c  Durchschnitte  von  Epithel- 
einsenkungen. Hier  und  da  Gefäße  im  Septum  und  Papillenstroma.  Zwischen  den 
Papillen  hier  und  da  Querschnitte  von  (scheinbar  freien)  Papillen.     Mittl.  Vergr. 

Drucksymptome.  Der  Cysteninhalt  ist  meist  dünnflüssiges  Transsudat, 
serös  oder  nur  wenig  fadenziehend  und  enthält  dann  etwas  Pseudomucin. 
Sehr  häufig  trifft  man  in  papillären  Kystomen  Kalkkörner,  sog.  Psammom- 
körper, während  das  in  einfachen  Kystadenomen  sehr  selten  ist.  Die 
Papillen  können  sich  stellenweise  wie  Sandkörner  anfühlen. 

Die  Psammomkörper  (Corpora  arenacea),  aus  kohlensaurem  Kalk  und  einer 
organischen  Grundlage  bestehend,  sind  koncentrisch  geschichtet,  oder  maulbeerförmig 
oder  ganz  unregelmäßige  Schollenhaufen,  die  sowohl  im  Bindegewebe  der  Cystenwand 
wie  in  dem  der  Papillen  liegen  (Fig.  XX  auf  Taf.  II  im   Anhang;  vgl.  auch  bei  Dura). 
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Das  Epithel  der  Papillen  ist  zwar  im  allgemeinen  cylindrisch,  aber,  wie  auch 
Olshausen  u.  a.  hervorheben,  sehr  verschiedenartig,  teils  flimmernd  und  hoch,  teils 
flimmerlos,  niedriger;  die  Kerne  sind  relativ  viel  größer  als  bei  dem  Kystadenoma 
Simplex  und  liegen  mehr  in  der  Mitte,  nicht  grundständig  wie  bei  jenen  (Fig.  XIX  auf 
Taf.  II  im  Anhang). 

Die  Entstehung  der  Papillen  ist  hier  ebenso  wenig  wie  bei  den  Condylomen  (S.  904) 
und  anderen  papillären  epithelialen  Geschwülsten  auf  das  Bindegewebe,  sondern  auf  das 
Epithel  als  das  treibende  Element  zurückzuführen.  Die  wuchernden  Epithelien 
können  sich  in  der  Breite  nicht  ausdehnen,  sondern  drängen  nach  oben  und  nach  unten. 
Sie  können  sich  aufeinandertürmen  oder  auch,  ohne  daß  dies  geschieht,  das  Stroma  mit 
in  die  Höhe  ziehen,  oder  sie  wuchern  in  die  Tiefe,  und  es  werden  Papillen  abgefurcht, 
nach  der  Art,  wie  sie  Fromme)  für  das  Oberflächenpapillom  zeigte  (S.  924).  Oft  erfolgen 
Metastasen  oder,  richtiger  gesagt,  Implantationen  von  Geschwulstteilchen,  innerhalb 
der  Bauchhöhle  (S.  538).  Es  kann  dann  Ascites,  nicht  selten  von  blutiger  Beschaffen- 
heit, folgen.     Bei  diffuser  Ausbreitung  der  Aussaat  ist  Ascites  die  Regel. 


"^^i^^^ 


Fig.  512. 


Fig.  513. 


Fig.  512,  Cystadenonia  papillirerum  ovarii  (psammosum).  Stück  von  der  Oberfläche. 
Nat.  Gr. 

Fig.  513.  Von  einem  Cystadenoma  oTarii  papilläre  Carcinoma tosum.  3  verschiedene 
Stellen  mit  ganz  verschiedenem  Epithel,  n  kleine,  zum  Teil  mehrschichtige,  b  lange, 
cylindriscbe  Zellen  mit  großen  Kernen,  c  ganz  polymorphe  Zellen,  sehr  unregel- 
mäßig mehrschichtig.     Starke  Vergr. 


ITnterscheidung  der  einfachen  Ton  den  carcinomatösen  Papillärkystonien 
(Cystocarcinoma  papilläre). 
Im  makroskopischen  Verhalten  zeigen  diese  multilokularen  cystischen 
Geschwülste  mancherlei  Übereinstimmung,  vor  allem  in  den  exquisit  zottigen  Teilen 
der  Geschwulst.  Ferner  haben  beide  die  ausgesprochene  Neigung  zu  doppelseitiger 
Entwicklung  und  zur  Bildung  von  Psammomkörpern;  letztere  trifft  man  in 
papillären  Cystocarcinomen  allerdings  meist  viel  reichlicher  an.  Die  Garcinome 
zeichnen  sich  aber  aus:  durch  ihr  schnelles  Wachstum,  die  Bildung  echter  Meta- 
stasen auf  dem  Blut-  und  Lymphweg,  sowie  durch  den  massenhaften,  sie  begleitenden 
Ascites.  Auf  dem  Durchschnitt  durch  ein  carcinomatöses  Papillärkystom  erkennt  man 
sowohl  in  den  ausgesprochen  zottigen  Teilen,  wie  auch  in  den  Septen  häufig  hier  und 
da  solide,  markige  oder  breiige,  weiße  Stellen,  die  oft  schon  makroskopisch 
alveolär  gebaut  sind.  Mikroskopisch  findet  man  beim  Carcinom  wohl  stets  hier  und  da 
außerhalb  der  Zotten  in  derberen,  soliden  Partien  neben  typischen  adenomatösen  Stellen 
deutlichen  Adenocarcinombau,  der  sogar,  wenn  auch  sehr  en  miniature,  papillären 
Charakter  haben  kann,  dann  aber  auch  Stellen,  wo  solide  Krebsnester,  wie  beim 
Carcinoma  solidum  simplex  oder  medulläre,  zu  sehen  sind.  —  Was  die  Zotten  selbst 
betrifft,  so  ist  beim  Carcinom  die  Polymorphie  der  die  Papillen  bedeckenden 
Epithelien,  die  Ungleichmäßigkeit  in  Gestalt,  Größe  und  Gruppierung  der 
Epithelien  und  Anzahl  ihrer  Schichten   wie  bei  allen  papillären  Carcinomen   die 
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denkbar  größte  (s.  Blase  S.  851;  Uterus  S.  990).  Bilder  von  so  total  verschiedenem 
Charakter,  wie  in  Fig.  513«,  6,  c  wiedergegeben  sind,  entstammen  ein  und  demselben 
Schnitt:  man  möchte  sie  für  ganz  verschiedenen  Geschwülsten  angehörig  taxieren,  und 
doch  ist  damit  die  Mannigfaltigkeit  lange  nicht  erschöpft.  Mehrschichtigkeit  ganz 
multiformer  Zellen,  die  teilweise  selbst  an  Platteuepithelien  erinnern  können  und 
sich  auch  bei  den  Färbungen  difFerent  verhalten,  ist  un  zweifelhaft  carcinomatös; 
dagegen  darf  mau  Mehrschichtigkeit  annähernd  gleichartiger  Zellen  nur  als  Zeichen 
einer  üppigen  Epithelproduktion  ansehen.  —  Mitunter  sieht  man  bei  carcinomatösen 
Papillärkystomen  auf  dem  Grundstock  der  Papillen  einen  äußerst  dicken,  drüsenartig 
durchbrochenen,  wie  aus  Windungen  zusammengesetzten,  vielschichtigen 
Zellbelag  (s.  Taf.  II  im  Anhang  Fig.  XX).  Martin  hat  diese  Form  (die  er  an  der 
Tube  sah)  Carcinoma  gyri forme  genannt. 

Sekundäre  VeränderTingen  an  Kystadenomen. 

Verfettung  von  Epithelien  und  Leukocyten  im  Cysteninhalt  und  in  der  Wand. 
Man  findet  im  gelblichen  Cysteninhalt  Fettkörnchen,  Fettkörnchenzellen  und  Cholestearin. 

Blutungen  sind  nicht  selten  (Lit.  bei  0.  Schäffer);  hämorrhagische  Infarcierung 
s.  unten  bei  Stieltorsion. 

Entzündungen  der  Wand  mit  Eiterung  (eitrige  Exsudation  aus  der  Wand)  oder 
Vereiterung  und  Verjauciiung  kommen  nach  direktem  Import  von  Eiterung  oder  Ver- 
jauchung erregenden  Bakterien  durch  Punktion  vor,  aber  auch  hämatogen  [so  in  seltenen 
Fällen  nach  Typhus  (s.  S.  489),  dann  bei  Sepsis]  oder  durch  Einschleppung  auf  dem 
Yenenweg,  z.  B.  von  der  infizierten  Placentarstelle  aus,  oder  auf  dem  Lymphweg  von 
einem  infizierten  Beckenorgan  oder  durch  kontinuierliches  Übergreifen  einer  Peritonitis 
oder  auf  dem  Wege  von  Darmadhäsionen  (vgl.  Mangold)  vom  anliegenden  Darm  aus. 
Perforation  kann  folgen,  und  zwar  in  den  Mastdarm  oder  in  andere  Darmteile,  sehr 
selten  in  die  Blase,  Vagina,  oder  durch  die  äußere  Haut.  Das  kann,  wie  auch  Verf.  in 
einem  seltenen  Falle  sah,  selbst  durch  eine  einfache  Druckatrophie,  die  das  Kystom  bewirkt, 
hervorgerufen  werden;  jener  Fall  wurde  in  der  Basler  I.-Diss.  von  H.Martin  publiziert. 

Verkalkung.  Es  kommen  die  schon  erwähnten  Psammomkörper  vor,  ferner  Ver- 
kalkung von  Zellen  an  der  Cystenwand,  sowie  Kalkinfiltration  in  der  Wand. 

Spontane  Perforation  ohne  Entzündung;  erfolgt  sie  in  die  Bauchhöhle,  so  kommt 
es  zur  Bildung  eines  diffusen  Pseudomyxoms  oder  von  geschlossenen  Cysten  oder  von 
Papillomen  (s.  b.  Peritoneum  S.  538). 

Tuberkulöse  Infektion  wurde  in  seltenen  Fällen  beobachtet  (s.  Lit.  bei  Sc  hott - 
1  an  der,  Wechsberg,  Prüsraann   Tusini). 

Umwandlungen  in  maligne  (»eschwülste.  Zuweilen  kann  das  Stroma  sarcomatös 
werden.  In  anderen  Fällen  findet  ein  Übergang  in  Carcinom  statt.  Diese  carcino- 
matöse  Entartung  kommt  bei  einfachen  und  papillären  Kystadenomen  vor.  Mitunter 
ist  nur  ein  kleiner  Teil  einer  großen  Geschwulst  krebsig  geworden,  den  man  eventuell 
übersehen  kann,  und  dennoch  findet  man  bereits  Metastasen  in  inneren  Organen  (Lymph- 
drüsen,  Leber,   Knochen  usw.).     Vgl.  die  Beobachlung  des  Verf.  auf  S.  927. 

Stieltorsionen  und  deren  Folgen.  Das  Wachstum  der  Ovarialkystome  erfolgt 
entweder  nach  dem  Hilus  ovarii  zu,  und  dann  wird  es  intraligamentär,  oder  es  erfolgt 
frei  in  die  Bauchhöhle,  und  dann  entwickelt  sich  ein  Stiel,  der  aus  dem  Lig.  ovarii, 
dem  Lig.  latum  und  zuweilen  auch  aus  der  meist  hypertrophischen  Tube  besteht,  Ist 
der  Tumor  aus  dem  Becken  herausgewachsen  und,  was  zunächst  meist  der  Fall  ist, 
beweglich,  so  finden  spiralige  Stieltorsionen  statt.  Die  typische  Torsionsform  ist  nach 
Küstner  so,  daß  links  eine  rechtsläufige,  rechts  eine  linksläufige  Spirale  gedreht  ist 
(um  180,  360°  und  mehr).  Andere  vermißten  jede  Gesetzmäßigkeit  für  den  Drehungs- 
vorgang (Goldberg).    Infolge   der  Torsion   der  im  Stiel   enthaltenen  Blutgefäße    kann 
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totale  Anämie  und  Nekrose  oder  venöse,  von  Blutungen  in  das  Kystom  gefolgte 
Hyperämie  herbeigeführt  werden.  Treten  Eitererreger  dazu  (durch  die  Darmwand ?)j 
so  kann  Eiterung  und  Verjauchung  des  Tumors  eintreten.  Meist  finden  sich  aus- 
gedehnte peritonitische  Adhäsionen  bei  der  Torsion.  —  Der  Tod  kann  durch  Auto- 
intoxikation und  Nephritis  erfolgen  (vgl.  Bröse). 

Verwachsungen  mit  Nachbarteilen  (vor  allem  mit  dem  parietalen  Peritoneum  und 
dem  Netz)  finden  sich   in   der  Regel   bei  sehr  großen,   alten  Tumoren  (so  in  Fig.  506). 

C.  Das  Oberflächeupapilloin. 

Oben  (S.  918)  wurde  erwähnt,  daß  bei  einem  papillären  Kystadenom 
nicht  selten  ein  Durchwachsen  von  Papillen  durch  die  Wand  der  Cysten 
an  die  äußere  Oberfläche  der  Geschwulst  vorkommt.  Im  Gegensatz  hierzu 
beginnt  bei  der  Geschwulst,  die  man  schlechthin  als  Oberflächenpapillom 
des  Ovariums  bezeichnet,  die  Papillenbildung  primär  an  der  Oberfläche, 
meist  zugleich  an  beiden  Ovarien,  und  die  Geschwulst  wächst  frei  in  die 
Bauchhöhle  hinein.  Man  sieht  eine  große  Menge  äußerst  feiner,  gefäß- 
reicher Papillen  und  Papillenaggregate  von  blumenkohlartigem  Aussehen. 
Dieselben  erinnern  mitunter  an  die  Zottengeschwülste  der  Blase,  Sind 
die  Ovarien  dicht  mit  solchen  Zotten  besetzt,  so  werden  sie  in  eine  weiche, 
rote,  gewöhnlich  nur  bis  kinderfaustgroße  Geschwulst  verwandelt.  Auf 
dem  Durchschnitt  erkennt  man  das  durch  die  Albuginea  scharf  abgegrenzte 
Ovarium  entweder  nicht  verändert  oder  verkleinert  oder  vergrößert,  nicht 
selten  von  Cysten  durchsetzt.  Auch  hier  kommt  Bildung  von  Psammom- 
körpern vor. 

Die  Oberflächenpapillome  machen  stets  starken  Ascites  und  können  zu  Implan- 
tationen auf  dem  Peritoneum  (s.  S.  538)  führen.  —  Betreffs  der  Histogenese  s.  S.  924. 

Histogenese  der  einfachen  und  papillären  Kystadenome  des  Ovariums. 

Vielfältig  sind  die  Versuche  einer  histogenetischen  Deutung  der  Ovarialkystome. 
Doch  förderte  erst  die  allerjüngste  Zeit  darüber  Ansichten  zutage,  welche  wohl  eine 
befriedigendere  Erklärung  zu  geben  geeignet  sind. 

Nach  Klebs  und  Waldeyer  nehmen  die  glandulären  Kystome  ihren  Ausgang 
von  den  Pflügerschen  Schläuchen  (1),  jenen  soliden  Einsenkungen  des  cylindrischen 
Keimepithels,  welche  die  embryonalen  Vorläufer  der  Graafschen  Follikel  darstellen.  Es 
sollen  analog  dem  Bildungsmodus  der  Graafschen  Follikel  diese  soliden  Einsenkungen 
unter  Sekretion  von  selten  der  epithelialen  Zellen  zu  Cysten  (Kystadenomen)  werden, 
was  meistens  an  vielen  Zellen  gleichzeitig  geschieht.  —  Senkt  sich  das  Epithel  dieser 
Cysten  —  also  genetisch  Keimepithel  —  in  das  umgebende  Bindegewebe  schiauchartig 
ein,  schließen  sich  die  drüsigen  Bildungen  gegen  den  Hohlraum  der  Hauptcyste  ab,  und 
werden  sie  durch  Sekret  ausgedehnt,  so  können  neue  Cysten  entstehen,  und  dieser 
Vorgang  der  epithelialen  Einstülpung  kann  sich  immerfort  wiederholen.  Bei  dem 
Wachsen  der  Cysten  durch  Sekretion  von  selten  der  Wandzellen  und  Transsudation  von 
selten  der  Blutgefäße  der  Wand  kann  hier  und  da  Verdünnung  und  Schwund  der 
Zwischenwände  eintreten. 

Diese  Auffassung  ist  dann  mit  der  Zeit  vielfach  modifiziert  worden.  —  Da  man 
jetzt  annimmt,  daß  sog.  Pflügersche  Schläuche  sich  postembryonal  nicht  mehr  entwickeln 
(Waldeyer),  konnten  diese,  so  schloß  man,  den  Ausgangspunkt  für  eine  in  späterer 
Zeit  eintretende  Geschwulstbildung  nicht  abgeben.    Es  wurde  daher  vielfach  das  Keim- 
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epilhel  (2)  als  Ausgangspunkt  aller  epithelialen  Neubildungen  des  Ovariums 
angesprochen.  Einseukungen  des  Keimepithels  in  das  Stroma  nimmt  man  statt  der 
Pflügerschen  Schläuche  als  Ausgangspunkt  an  und  erklärt  so  die  Genese  der  einrachen 
Kystome.  Hatte  Wald ey er  bereits  an  Ovarien  älterer  Frauen  den  Zusammenhang 
kleiner  Cysten  mit  dem  obertlächlichen  Ovarialepithel  nachgewiesen,  so  machte  Nagel 
auf  die  Häufigkeit  von  Epitheleinsenkungen  und  kleinen  Cysten  an  der  Oberfläche 
chronisch -entzündeter  Ovarien  aufmerksam  und  war  früher  geneigt,  alle  epithelialen 
Neubildungen  des  Ovariums  auf  solche  Einseukungen,  welche  stets  die  Folge  chronisch- 
entzündlicher Prozesse  des  Ovariums  seien,  zurückzuführen.  —  Für  die  Erklärung  der 
Genese  der  Fiinimerepithelkystome  legte  man  großen  Wert  auf  den  Befund,  daß 
das  Keimepithel  unter  pathologischen  Verhältnissen  einen  Cilienbesatz  erhalten  kann 
(Flaischlen).  Es  wurden  dann  auch  schlauchförmige  Einseukungen  des 
Keimepithels  in  das  Stroma  und  ihr  Zusammenhang  mit  Flimmerepithelcysten 
gefunden  (Malassez,  de  Sinety,  Flaischlen,  Coblenz),  und  auch  der  direkte 
Zusammenhang  von  flimmerndem  Keimepithel  mit  dem  flimmernden  Cystenepithel 
wurde,  freilich  nur  an  minimalsten  Cystchen,  konstatiert  (Pfannenstiel).  Eine  über- 
zeugende Vorstellung  von  der  Entstehung  einer  proliferierenden  adenomatösen  Geschwulst 
vermögen  aber  solche  Bilder  durchaus  nicht  zu  vermitteln. 

Ferner  wurde  die  Möglichkeit  erwogen,  daß  auch  die  Granulosazellen  der  Graaf- 
schen Follikel  C3)  den  Ausgangspunkt  für  die  Entwicklung  von  Flimmerpapillärkystomen 
abgeben  könnten,  wie  das  Marchand,  v.  Velits  u.  a.  annahmen;  stammen  doch  die 
Granulosazellen,  ebenso  wie  die  Eizellen,  in  letzter  Linie  auch  vom  Keimepithel.  Ferner 
sei  daran  erinnert,  daß  bei  gewissen  Tieren  Keimepithel  und  Granulosazellen  flimmern. 
Angesichts  von  Beobachtungen  wie  denen  von  v.  Velits,  welcher  erweiterte  Graafsche 
Follikel  nachwies,  deren  Granulosaepithel  flimmerte  und  in  denen  das  zugrunde  gehende 
Ei  noch  zu  finden  war,  könnte  man  bei  dem  Flimmerepithelkystom  auch  an  die 
Möglichkeit  der  Entstehun  g  aus  Graafschen  Follikeln  denken.  Eine  Reihe  von 
Autoren  nimmt  übrigens  auch  für  das  Cystadenom a  simplex  die  Entstehung  aus 
Graafschen  Follikeln  an,  was  nach  dem  Befund  von  Eiern  in  jungen  Cysten  von  Cyst- 
adenomen (Steffeck)  auch  vollkommen  berechtigt  erscheinen  möchte;  freilich  wurden 
diese  sog.  Eier  von  anderen  als  Trugbilder,  eiähnlich  aussehende  degenerierte 
Zellen,  bezeichnet  (vgl.  Wendeler,  Bandler).  Auch  Pfannenstiel  nimmt  für  die 
Pseudomucinkystome  die  Entstehung  aus  dem  Follikelepithel  an;  doch  hat  bisher 
niemand  den  Obergang  von  Follikelepithelien  in  die  Epithelien  der  mit  Becherzellen 
versehenen  Drüsenschläuche  gesehen. 

Man  hat  auch  versucht,  die  früher  schon  für  die  Flimmerpapillärcystome  aus- 
gesprochene Annahme,  daß  die  Kystome  des  Eierstocks  auf  Reste  der  Hrniere  (4) 
zurückzuführen  seien,  neu  zu  begründen  (vgl.  Nagel,  v.  Recklinghausen,  Bandler 
u.  a.).  In  diesem  Sinne  war  der  Befund  von  epoophoralen  Schläuchen  im  Ovarialgewebe 
(s.  das  folg.  Kapitel)  von  Wichtigkeit.  Doch  hat  v.  Franque,  der  einen  der  schönsten 
Fälle  beobachtete,  wo  die  Urnierenreste  im  Ovarium  ganz  besonders  weit  verbreitet 
waren,  sich  durchaus  negativ  über  die  Wahrscheinlichkeit  einer  kystadenomatösen 
Geschwulstbildung  aus  solchen  Urnierenresten  ausgesprochen.  Es  kommt  nur  zu 
cystischer  Dilatation,  wobei  das  Epithel  platt  wird. 

C5)  Kongenitale  Zellanlagen  (Platten-,  Flimmer-,  Becherzellen)  im  Ovarium 
und  deren  Beziehung  zu  einfachen  Cysten  und  den  proliferierenden  Adeno- 
kystomen.  Hatte  schon  Wald  ey  er  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  die  Becher- 
zellen der  Kystadenome  aus  Epithelballen  und  -schlauchen  entständen,  welche  sich  von 
Anfang  an  zu  Kystomen  und  nicht  zu  Follikeln  entwickelten,  so  äußerte  Burckhard  zuerst 
den  Gedanken,  daß  bei  der  Weiterentwicklung  des  Schlauches  zur  Cyste  auch  eine 
Anlagemißbildung  des  Bindegewebes  und  der  glatten  Muskulatur  des  Ovariums 
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eine  Rolle  spiele,  und  er  konnte  bei  multilokularen  Ovarialkystomen  ein  vom  normalen 
Ovarialstroma  differentes  Stroma  konstatieren.  Das  bestätigen  die  Untersuchungen  von 
Walthard,  welche  wohl  geeignet  sind,  die  Entstehung  der  proliferierenden  Flimmer- 
zellen- und  Becherzellenadenome  in  befriedigenderer  Weise  zu  erklären,  als  das  bisher 
der  Fall  war,  und  durch  welche  die  Bedeutung  vieler  älterer  Angaben,  besonders  der- 
jenigen, welche  sich  auf  die  ,Einsenkungen'  des  , Keimepithels'  beziehen  und  zur  Erklärung 
der  Kystome  genügen  sollten,  eine  recht  wesentliche  Reduktion  erfährt.  Walthard  konnte 
nämlich  einmal  zwischen  den  Oberflächenepithelien  und  im  Stroma  Zellgruppen 
nachweisen,  welche  er  als  differente  Vorstufen  von  Oberflächenepithelien  an- 
sieht, und  welche  zu  Schläuchen  auswachsend  und  zu  Cysten  diktiert  mitunter  das  Bild 
der  klein  cystisch  en  Degeneration  bedingen  können  (vgl.  S.  912).  Ferner  fand  er 
im  Oberflächenepithel  und  im  Stroma  Plattenepith  el  herde,  aus  denen  kleine 
Cysten  hervorgehen  können  (vgl.  S.  912).  Weiterhin  gelang  aber  auch  der  Nachweis 
von  Flimmerzellinseln  im  Oberflächenepithel  und  im  Stroma,  ohne  Über- 
gänge zum  Oberflächenepithel;  von  beiden  gehen  selbständig  Schläuche  und  Flimmer- 
epithel Cysten  aus.  Analog  fanden  sich  Becherzellherde,  von  denen  aus  Schläuche 
und  Cysten  entstehen.  Von  besonderem  Interesse  aber  ist  ferner,  daß  je  nach  dem 
Stroma,  welches  diese  Flimmerepithel-  oder  Becherzellenschläuche  und  Cysten  umgibt, 
ein  sehr  verschiedenes  Verhalten  resultiert.  Liegen  sie  im  typischen  Ovarialstroma, 
so  zeigen  sie  früher  oder  später  Degenerationserscheinungen.  Ist  dagegen  das 
Stroma  resp.  die  Wand  der  Schläuche  different  (kernreicher)  gegenüber  dem 
Ovarialstroma,  so  ist  die  Bedingung  zur  Entwicklung  einer  stärkeren 
Wucherung  gegeben.  Es  gibt  also  im  Ovarium  kongenitale  Zellanlagen 
(Pflaster-,  Flimmer-,  Becherzellen),  welche  sowohl  den  Ausgangspunkt  von 
vergänglichen  Schläuchen  und  Cysten  im  Innern  oder  in  Verbindung  mit  der 
Oberfläche  oder  an  letzterer  abgeben  können,  —  als  auch  zur  Bildung  von  prolife- 
rierenden Flimmerzeil-  oder  Becherzell-A denomen  resp.  -Kystadenomen 
führen,  in  welchem  Falle  dann  das  Schlauchstroma  nachweislich  different  vom 
Ovarialstroma  und  in  hohem  Grade  proliferationsfähig  ist. 

Das  Oberfläclieiipaiiillom  führt  man,  besonders  gestützt  auf  Untersuchungen  von 
Frommel,  auf  das  Keimepithel  zurück.  Spalt-  oder  grubenartige,  hier  und  da  auch 
als  Drüsenschläuche  imponierende,  sich  weiter  ausbuchtende  Einsenkungen  erfolgen  vom 
cilientragenden  Epithel  der  Oberfläche  aus  in  das  Stroma.  (Coblenz  nennt  die  Ein- 
senkungen Adenomschläuche.)  Dadurch  werden  Papillen  abgefurcht,  welche  dann  all- 
mählich stärker  vaskularisiert  werden  und  sich  als  Zöttchen  oder  Bäumchen  aus  den 
Spalträumen  erheben. 

Anhang:  Parovarialcysten  —  besser  Epoophoroncysten. 

Das  Epoophoron  (Waldeyer)  oder  Parovarium  ist  ein  kammartiger  Körper, 
welcher  zwischen  Ovarium  und  Tube,  nahe  der  Fimbria  ovarica  liegt  und  zwischen  die 
Platten  des  Ligamentum  latnm  eingebettet  ist  (S.  867).  Es  ist  ein  Rest  des  vorderen 
(oberen)  Abschnittes  (des  Sexualteils)  des  Wolffschen  Körpers.  Histologisch 
setzt  es  sich  zusammen  aus  blind  endenden,  mit  Flimmerepithel  (nur  partiell)  aus- 
gekleideten Kanälchen,  mit  aus  cytogenem  oder  spindelzelligem  Gewebe  bestehender, 
nach  manchen  auch  mit  Muskelfasern  versehener  Wand  (s.  unten).  Dieselben  können 
gelegentlich  gerade  im  Eierstockshilus  eine  komplizierte  Ausbildung  und  in  die  Ovarial- 
substanz  ausstrahlende  Verästelung  zeigen  (Bühler,  v.  Franque),  und  sind  wenigstens 
als  „Grund sträng"  fast  in  jedem  Ovarium  nachzuweisen  (vgl.  Rieländer,  Lit.). 

[Das  Parooplioroii,  Rest  des  hinteren  (unteren)  Abschnittes  (des  sekretorischen 
Teiles)  der  Urniere  (Mesonephrons,  Wolffschen  Körpers),  liegt  nach  Switalski, 
Aschoff,  R.  Meyer    scharf  begrenzt   zwischen  den  letzten  Ästen  der  Art.  spermatica 
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vor  dem  Eintritt  in  das  Ovarium,  etwas  nach  innen  von  dem  freien  Rand  des  Lig.  latum 
und  liegt  stets  dicht  unterhalb  des  vorderen  Peritonealblattes  (Rieländer)  (vgl.  die 
Lage  der  analogen  Paradidymis  =  Girald esschen  Organs  des  Mannes,  S.  866).  Es 
besteht  aus  Gruppen  leicht  gewundener,  oft  parallel  zueinander  verlaufender  Kauälchen, 
im  Gegensatz  zum  Epoophoron  ohne  besondere  bindegewebige  Wand;  Epithel  flimmerlos, 
einfach,  kubisch  oder  niedrig  cylindrisch.  Meist  zeigen  sich  auch  bräunliche  Pigmentie- 
rungen (eiseulos).  Nach  Wald  eye  r  verschwindet  es  meist  schon  nach  dem  ersten, 
nach  Rieländer  nach  dem  fünften  Lebensjahr  spurlos.  Es  können  sich  aber  auch 
Teile  erhalten,  die  dann  zum  Ausgangspunkt  kleiner  Cysten  werden  und  außer  der 
mutmaßlichen  Beziehung  zu  den  Kystomen  des  Ovariums  (s.  oben),  vor  allem  auch 
bei  der  Entstehung  der  Adenomyome  des  Uterus  und  der  Tubenwand  wohl  eine 
Rolle  spielen  (vgl.  S.  867  und  bei  Myomen  des  Uterus  S.  975);  doch  handelt  es  sich 
bei  diesen  mesonephrischen  Geschwülsten  (Pick)  um  pathologische  Urnierenreste 
außerhalb  des  Paroophoron  und  Epoophoron  (Näheres  s.  bei  Rieländer,  Lit.).] 

ParovarialcysteD.  Vom  Epoophoron  können  sich  in  der  Regel  ein- 
kammerige,  meist  sehr  dünnwandige,  mit  klarer,  farbloser,  meist 
opaleszierender,  leichter,  gewöhnlich  pseudomucin-  und  oft  eiweißloser 
Flüssigkeit  gefüllte,  mit  einschichtigem,  cylindrischem  oder  kubischem, 
meist  flimmerndem  Epithel  glatt  ausgekleidete  Cysten  verschiedener 
Größe  entwickeln.  Ihr  Wachstum  ist  im  allgemeinen  ein  langsames  (01s- 
hausen).  Kleinste  und  kleine  Cysten  sind  sehr  häufig,  faustgroße 
und  viel  größere  sind  seltener.  Der  Tumor  ist  in  der  Regel  ziemlich  schlaff, 
fluktuierend,  liegt  zwischen  den  Blättern  des  lockergefügten  Lig.  latum, 
welches  mehr  oder  weniger  erhalten  sein  kann,  und  wird  ganz  vom 
Peritoneum  überzogen,  das  sich  meist  leicht  abziehen  läßt,  und  dessen 
Gefäße  sich  mit  denen  des  Tumors  vielfach  kreuzen. 

Mikroskopisch  zeigt  die  Wand  2  Schichten,  eine  innere  ,Membrana  propria', 
die  vorwiegend  bindegewebig  und  sklerotisch  angetroffen  wird.  (Gircumscripte  Stellen, 
an  denen  sie  stärker  entwickelt  ist,  können  makroskopisch  Papillen  und  Papillome  und 
Wülste  an  der  Innenfläche  bedingen.)  Glatte  Muskulatur  fehlt  gewöhnlich.  Die  äußere 
Schicht  wird  vom  Gewebe  des  Lig.  latum  gebildet,  dessen  verdrängtes,  lockeres,  fibrös- 
muskuläres Gewebe  je  nach  der  Größe  der  Cyste  mehr  oder  weniger  gut  erhalten  ist. 
Bei  kleinen  Cysten  sind  noch  Epoophoronschläuche  in  dieser  Schicht  nachzuweisen.  — 
Kleine  Cysten  können  noch  einen  Zusammenhang  mit  einem  Epoophoronkanälchen  zeigen 
(Schickele). 

Die  Gesamtfarbe  in  situ  ist  dunkler  wie  bei  Ovarialkystomen,  mehr  grünweiß; 
Verwachsungen  fehlen  meist.  Große  Tumoren  umkreist  die  fest  darauf  liegende  Tube 
etwa  an  ihrem  Scheitel  an  der  ganzen  Oberfläche,  während  das  Fimbrienende  hinten 
außen  dem  Tumor  anliegt.  (Im  Gegensatz  dazu  ist  bei  einem  gewöhnlichen  intra- 
ligamentär  entwickelten  Ovarialkystom  die  Tube  stets  durch  ein  Stück 
Mesosalpinx  vom  Ovarialtumor  getrennt,  weil  der  Tumor  das  Ligament  nicht  bis 
zur  Tube  heran  entfalten  kann.)  Die  Tube  wird  laug  ausgezogen,  platt,  ist  mit  Ausnahme 
des  Fimbrienendes  nicht  abhebbar,  aber  für  die  Sonde  offen.  Auch  das  Ovarium  kann 
zu  einem  schmalen,  platten  Körper  ausgezerrt  werden,  liegt  meist  an  de  Unterfläche, 
ohne  Beziehung  zur  Cystenwand.  Die  dünnwandigen  Cysten  neigen  zu  Berstung,  was 
ohne  schwere  Folgen  ist;  von  öfteren  Berstungen  bleiben  Verwachsungen  mit  dem 
Peritonealüberzug  zurück. 

Von  dem  S.  924  erwähnten  , Grundstrang'  im  Ovarium  ausgehende  seltene  Cysten 
(Ameschott),    die   man  Mark-   oder  Grundstrangcysten   des   Ovariums    nennen 
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kann  (Schickele),  sind  leicht  mit  Epoophoroncysten  zu  verwechseln,  da  sie  sich  ins 
Ligament  hinein  entwickeln  und  die  Tube  typisch  beteiligen;  doch  sitzt  ein  Teil  der 
Cyste  im  ausgedehnten  Ovarium  fest. 

Die  überaus  seltenen  Lymphcysten  (cystische  Lymphangiome)  des  Lig.  latum 
(Lion,  Schickele)    dürften    keine   differential-diagnostischen  Schwierigkeiten  machen. 

Betreffs  der  seltenen  Adenomyome  des  Epoophoron  vgl.  bei  Adenomyom  des 
Uterus  (S.  975),  wo  die  häufigeren  paroophoralen  Adenomyome  abgehandelt  sind. 

II.  Bösartige  epitheliale  Grescliwiilste. 

Carcinoine  stehen  unter  den  malignen  Tumoren  des  Ovariums  an 
erster  Stelle.  Sie  können  schon  vor  der  Pubertät  auftreten  (Lit.  Anhang). 
Als  Ausgangspunkte  werden  bei  primärer  Entwicklung  angesprochen  das 
Keimepithel  oder  das  Follikelepithel;  in  anderen  Fällen  wandelt  sich  eine 
vorher  gutartige  epitheliale  Geschwulst  sekundär  krebsig  um.  Man  unter- 
scheidet: a)  Solid  e  Carcinome.  b)  Carcinomatöse  Kystome.  Erstere, 
die  selteneren,  können  den  Eierstock  diffus  infiltrieren,  stark  vergrößern, 
wobei  die  Form  des  Ovariums  lange  Zeit  gewahrt  bleibt.  Später  können 
sie  mannskopfgroß  und  kugelig  werden  und  haben  eine  höckerige  Oberfläche. 
Nicht  selten  tritt  die  Geschwulst  doppelseitig  auf.  Handelt  es  sich,  was 
häufig  ist,  um  ein  medulläres  Carcinom,  so  ist  die  markige  Schnitt- 
fläche weiß,  oder  bunt  gefleckt,  marmoriert.  Scirrhöse  Carcinome 
sind  härter.  Andere  Formen  zeigen  den  Bau  des  Adenocarcinoms 
(Fig.  514)  mit  zahlreichen  Variationen,  wobei  selbst  in  solid  erscheinenden 
Geschwülsten  Andeutungen  von  papillären  Wucherungen  nicht 
selten  sind. 

Carcinome  des  Ovariums  können  primär  doppelseitig  vorkommen. 

Heinrich  nimmt  hier  wohl  mit  Unrecht  an  (vgl.  auch  Glockner),  daß  Doppel- 
seitigkeit fast  stets  als  metastatische  Erkrankung  des  einen  Ovariums  anzusehen  sei. 

Häufig  entstehen  regressive  Metamorphosen:  Blutung,  Verfettung,  Verkalkung, 
Nekrose,  seltener  gallertige  Umwandlung  der  Krebszellen  oder  des  Stromas  und  Er- 
weichungscysten.  —  Schließt  sich  eine  adhäsive  Entzündung  und  Carcinose  des  Peritoneums 
an,  und  liegen  die  nur  mäfiig  vergrößerten  Ovarien  von  adhärenten  Darmschlingen 
bedeckt  und  zwischen  Uterus  und  Rectum  fixiert  im  kleinen  Becken,  so  kann  die 
Diagnose  des  Ausgangspunktes  der  adhäsiven  Peritonealcarcinose  auch  bei  der  Sektion 
zunächst  eine  äußerst  schwierige  sein.  —  Bei  der  Verkalkung  bilden  sich  außerordentlich 
reichliche  unregelmäßige  Psammomkörper,  sowohl  im  Zwischengewebe  als  auch 
innerhalb  der  Krebszapfen  (s.  Fig.  Ill  S.  927),  und  zwar  in  letzteren  durch  Verkalkung 
von  Epithelhaufen  oder  von  hyalinen  Klumpen,  in  die  sich  die  Zellen  umwandelten.  Das 
Geschwulstgewebe  kann  blaß,  gelbweiß  aussehen,  durchweg  mörtelartig  hart  werden, 
fühlt  sich  auf  dem  Schnitt  wie  rauhes  Glaspapier  an  und  läßt  beim  Zerdrücken  zwischen 
den  Fingern  ganz  grobe  Sandkörner  erkennen.  —  Das  Vorkommen  eiähnlicher  Bild- 
ungen (s.  S.  913  u.  923)  in  Ovarialcarcinomen  dürfte  jedem  erfahrenen  Untersucher  bekannt 
sein.     Verf.  sah  sie  auch  in  Kystadenomen  (Liepmann  Lit.,  Tusini,    Schmincke). 

Die  carcinomatösen  Kystome  können  sich  durch  krebsige  Degene- 
ration aus  oder  in  einem   Cystadenoma  simplex   oder  einem  Cystadenoma 
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papilläre  entwickeln  oder  aber  von  vornherein  als  solche,  d.  h.  genauer, 
als  cystische  Carcinome  augelegt  sein  (Pfannenstiel).  Über  Cysto- 
carcinoma  papilläre  vgl.  S.  920.  In  beiden  Fällen  besteht  äußerlich  oft 
große  Ähnlichkeit  mit  einem  gutartigen  Kystom,  und  auch  histologisch  ist 
der  gutartige  Charakter  noch  hier  und  da  deutlich  erhalten.  Nicht  selten 
sieht  man  in  einem  ungeheueren,  dickwandigen,  also  sehr  alten,  multi- 
lokularen Kystom,  mit  oder  ohne  Papillen,  nur  wenige  weiße,  markige 
Stellen,  welche  histologisch 
Krebsbau  zeigen,  wobei  der 
A  d  e  n  0  c  a  r  c  i  n  0  m  c  h  a  r  a  k  - 
ter  vorherrscht.  In  anderen 
Fällen  sind  die  krebsigeu 
Stellen  so  wenig  umfang- 
reich, daß  man  bei  der 
Sektion  erst  durch  den  Be- 
fund von  Metastasen,  vor 
allem  in  den  Lymphdrüsen, 
auf  die  maligne  Natur  des 
Kystoms  aufmerksam  ge- 
macht wird. 

Seltener  ist  die  Entwicklung 
eines  Gallertkrebses  in  einem 
Kystom.  Ve  r  f.  sezierte  eine  62jähr. 
Frau,  bei  der  sich  hauptsächlich 
innerhalb  der  dicken  Septen  eines 
über  25  Liter  fassenden  alten 
Sackes  eines  multilokularen 
Adenokystoms  des  rechten  Ova- 
riums  ein  medullärer  Gallert- 
krebs etabliert  hatte,  der  an 
einer  Stelle  sowohl  nach  innen 
wie  nach  außen  durchgebrochen 
war.  Die  krebsigen  Stellen 
waren  sehr  wenig  umfang- 
reich; andere  vereinzelte  Stellen 
in  den  Septen  des  Kystoms 
zeigten  schon  makroskopisch 
schönstenAdenokystombau. 
Hier  waren  zahlreiche  Metastasen 


Fig.  514—516. 
Carcinoma   ovarii. 

I  Adenocarcinom  mit  Übergang  in  Gare,  solidum. 
II  Von  einem  Psammo-Carcinoma  solidum,  vor- 
wiegend vom  Charakter  des  Carcinoma  simplex, 
dessen  deutliche  Alveolen  bei  a.  Die  Krebs- 
zapfen sind  in  großer  Ausdehnung  von  Psam- 
momkörpern von  rundlicher,  birnförmiger  und 
cylindrischer  Gestalt  eingenommen. 
III  Psammomkörper  im  Inneren  eines  Krebszapfens 
(von  II). 

I  und  II  schwache,  III  mittl.  Vergr. 


ausgegangen;    die    mächtig    ver- 
dickten   retroperitonealen   Lymphdrüsen  waren   auf    dem  Schnitt    grobkörnig    wie 
gequollener  Sago,  grauweiß;  in  der  Leber  fand  sich  ein  faustgroßer,  von  Blutungen 
durchsetzter,  zum  Teil  lehmfarbener,  nekrotischer,  sonst  weißer,  markiger  Krebsknoten. 

Betreffs  angeblicher  maligner  Recidive  eines  von  Haus  aus  gutartigen  Ovarial- 
kystoms vgl.  bei  Peritoneum  S.  538. 

Sekundäre  Ovarialkrebse  sind  entweder  direkt  (retrogard)  fortgeleitet,  z.  B.  von 
einem  üteruskrebs  (vgl.  Lit.  bei  Schlagenhaufer  und  Glockner),  oder  entstehen 
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metastatisch.  Sie  sind  nicht  selten.  Sehr  oft  sind  sie  doppelseitig.  Relativ  häufig 
sehen  wir  sie  bei  Magencarcinom,  hauptsächlich  bei  den  Formen,  die  bald  an  die 
Serosa  dringen,  desgl.  bei  Gallenblasenkrebs,  besonders  bei  den  scirrhösen 
und  kolloiden  Formen,  ferner  bei  Darmkrebs;  so  sah  Verf.  z.  B.  bei  einer  52 jähr. 
Frau  ein  doppelseitiges,  je  hühnereigroßes  Ovarialcarcinom  bei  einem  auf  das 
Peritoneum  fortgeschrittenen  Carcinom  der  hinteren  Rectalwand. 

In  diesen  Fällen  ist  die  Entstehung  auf  dem  Lymphweg  nachzuweisen.  Dasselbe 
kann  auch  bei  Mammakrebs  der  Fall  sein,  wobei  die  Lymphbahnen  von  Pleura  und 
Peritoneum  und  auch  die  großen  Lymphdrüsensysteme  die  Metastase  vermitteln.  Aller- 
dings kommen  nach  Mammakrebs  u.  a.  auch  hämatogene  Metastasen  in  den 
Ovarien  vor.  Verf.  sezierte  z.  B.  einen  solchen  Fall  einer  40jähr.  Frau  mit  Mammakrebs, 
wo  beide  Ovarien  ergriffen  waren  und  auch  zahlreiche  Metastasen  im  Gehirn  bestanden. 
In  einem  Falle  einer  57jähr.  Frau  mit  osteoplastischer  Carcinose  nach  Mammacarcinom 
waren  beide  Ovarien  wenig  vergrößert,  frei  beweglich,  durch  und  durch  auf  das  dichteste 
von  Krebs  infiltriert,  während  das  Peritoneum  ganz  frei  war.  Auch  bei  einem  Carcinom 
der  Thyreoidea  sah  Verf.  hämatogene  Metastasen  in  den  Ovarien,  was  selten  ist. 
Ghiari  berichtete  gleichfalls  über  hämatogene  Metastasen  bei  Mammakrebs.  In 
der  Regel  aber  kommt  bei  dem  sek.  Ovarialcarcinom  nach  Mammacarcinom  der  Lymph- 
weg in  Betracht,  was  Verf.  in  zahlreichen  Fällen  sah  (vgl.  auch  Bland  Sutton).  — 
Die  metastatischen  Ovarialkrebse  beginnen  meist  an  der  Oberfläche,  von  außen, 
und  es  entstehen  Knoten,  oder  öfter  ein  oft  erheblich  dicker,  rindenartiger  Überzug, 
oder  aber  es  bilden  sich  anfangs  distinkte  Knoten  im  Innern.  Später  führen  sie 
meist  zu  fast  gleichmäßiger  Infiltration.  Kraus,  dem  Schlagenhaufer  u.  a. 
beipflichten,  hat  für  die  häufigen,  von  einem  primären  Krebs  eines  anderen  Bauchorgans 
aus  in  die  Ovarien  metastasierenden  Carcinome  ein  Eindringen  (eine  Implantation) 
der  Krebszellen  von  der  Oberfläche  aus  in  das  Gewebe  des  Eierstocks, 
und  zwar  in  die  Lymphbahuen,  angenommen.  Das  setzt  die  Vorstellung  voraus,  daß 
Carcinomzellen  durch  die  intakte  Serosa  frei  in  die  Bauchhöhle  gelangen.  Dieser  Punkt 
bietet  aber  Schwierigkeiten  und  wird  wohl  auch  dadurch  nicht  ohne  weiteres  erledigt, 
daß  z.  B.  mit  Tuschekörnchen  beladene  Wanderzellen  diese  Wege  gehen  können. 
Allerdings  würde  die  Bevorzugung  der  Rinde  der  Ovarien  sich  dadurch  leicht  erklären. 
Es  gibt  aber  auch,  worauf  u.a.  Roemer  hinwies,  Fälle,  wo  die  Krebszellen  sicher 
retrograd  auf  dem  Lymphweg  in  das  Organ,  und  zwar  zuerst  in  den  Hilus, 
gelangen.  Verf.  sah  das  u.  a.  in  einem  Fall  von  Magencarcinom  mit  Peritonealcarcinose, 
wo  der  retrograde  Transport  auf  dem  Lymphweg  auch  in  die  Tuben  und,  was  ganz 
selten  ist,  sogar  in  die  Nieren  (s.  S.  829)  erfolgt  war. 

Man  kann  Vergrößerung  beider  Ovarien  zu  Kindskopfgröße  und  mehr  sehen. 
So  hatten  beide  höckrigen  Ovarien  in  einer  Beobachtung  des  Verf.  (41jähr.  Frau,  Carci- 
nom im  mittleren  Teil  des  Magens)  ein  Gewicht  von  16  Pfd.  Das  rechte  steckte  zum 
Teil  fest  im  kleinen  Becken  und  komprimierte  den  r.  Ureter,  das  andere  lag  auf  der  1. 
Beckenschaufel.  Fast  dieselbe  Größe  hatten  die  Ovarien  in  einem  anderen,  sehr  lehr- 
reichen Fall  (40 jähr.  Frau,  Pyloruskrebs;  bereits  vor  drei  Jahren  Gastro-Duodenostomie!), 
wo  auch  diffuse  krebsige  Infiltration  des  Peritoneums,  ferner  der  Pleurae  bestand.  Knoten 
in  Leber  und  Pankreas.     Meist  ist  die  Vergrößerung  aber  geringer. 

Metastatische  Scirrhen  können  selbst  mikroskopisch  leicht  mit  Sarcomen  ver- 
wechselt werden  und  dann  primäre  Ovarialtumoren  vortäuschen;  daher  hat  man  sogar 
daran  gedacht,  daß  es  sich  in  solchen  Fällen  um  eine  besondere  Disposition  des  Indi- 
viduums zur  Bildung  mehrfacher  primärer  Geschwülste  handle  (Rubeska,  Pfannen- 
stiehl),  eine  Ansicht,  welche  u.  a.  Schlagenhaufer  (Lit.),  Roemer  und  Glockner 
als  unrichtig   zurückwiesen,   und   der   auch   unsere  Erfahrung   durchaus  widerspricht.  — 
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Wie  Wagner  betont,  sind  wohl  auch  jene  Tumoren,  die  Krukenberg  als  ,Fibro- 
sarcoma  ovarii  mucocellulare  carcinomatodes'  bezeichnete  (s.  auch  Glockner 
und  Schenk),  und  welche  große,  gequollene,  siegelringähnliche  Zellen  neben  anderen 
epithelioiden  Zellen  zeigen,  die  sich  zwischen  den  Bindegewebsfibrillen  ausbreiten,  zum 
Teil  nur  Metastasen  eines  scirrhösen  Magencarcinoms  mit  schleimiger  Ent- 
artung des  Epithels,  zum  kleineren  Teil  aber  primäre  Ovarialcarcinome.  Diese  Ansicht 
teilt  Verf.,  der  wiederholt  solche  Fälle  sah,  vollkommen.  Auch  Stickel  glaubt  das. 
Dasselbe  gilt  (vgl.  Polano  und  Papa'ioannou)  sicher  auch  für  einen  Teil  der  als 
Endotheliome  des  Ovariums  (s.  S.  930)  beschriebenen  Tumoren. 

m.  Gutartige  «nd  bösartige  Bindesnbstanzgeschwülste. 
Fibrome  sind  selten  von  erheblicher  Grüße.     Kleinste   sieht  man  gelegentlich  als 
kleine,  glatte  oder  gelappte,  papilläre  Höckerchen  an  der  Oberfläche  der  Ovarien;  etwas 

l.ap. 


Fig.  517. 
Spindelzellensarcom  beider  Ovarien.     Ansicht   von   hinten.     Das   linke  Ovarium  (O2), 
dem   noch   ein   kleiner   kugeliger  Tumor  aufsitzt,  ist  viel   stärker  vergrößert.     T  Tube. 
Oa  Ostium  abdominale  tubae.    L.  0,  p.  Lig.  ovarii  proprium,  links  in  die  Länge  gezogen. 
U  Uterus,  vom  Bauchfell  bedeckt,     va  Vagina,     vu  Yulva.     Samml.  Breslau.    V2  n^^t.  Gr. 

größere  sind  tuberös,  glatt,  hart,  faserig,  solid,  eventuell  gestielt;  andere  infiltrieren  den 
Eierstock  in  diffuser  Weise,  oft  doppelseitig;  das  Ovarium  kann  faustgroß  werden,  wobei 
seine  Form  annähernd  gewahrt  wird.  —  Ganz  ähnlich  verhalten  sich  Fibromyome; 
sie  sind  oft  schwer  von  Spindelzellsarcomen  zu  unterscheiden  (Histologie  und  Differential- 
diagnose vgl.  bei  Uterus  S.  971)  und  auch  gern  doppelseitig.  Selten  ist  totale  Ver- 
kalkung eines  Fibromyoms. 

Primäre  Sarcome  sind  ziemlich  selten,*)  häufig   doppelseitig   und  sehr 


*)  Von   160   Sarcomen,    welche    in    der  Basler    path.  Anstalt    zur   Sektion    kamen 
(l,267o  aller  Sektionen),  waren  12  primäre  Ovarialsarcome  =  7,57o  aller  Sarcome;  von 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  ^" 
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verschiedenartig.  Meist  sind  es  derbe,  außen  glatte,  klein-  oder  großzellige 
Spindelzellensarcome  (Fig.  517  u.  518)  oder  Fibrosarcome,  äußerlich 
den  diffusen  Fibromyomen  und  Fibromen  ähnlich.  Die  Form  ist  meist 
höckerig,  eiförmig.  Die  Schnittfläche  ist  faserig,  fascikulär.  Manche  S. 
sind  weicher,  mit  Rundzellen  gemischt,  andere  polymorphzellig,  mit  vielen 
Riesenzellen.     Auch  Myxosarcome  kommen  vor. 

Ganz  vereinzelte  Angaben  existieren  über  prim.  Melanosarcome;  der  zuletzt 
berichtete  Fall  (Bab,  Lit.)  ist  aber  zweifelhaft. 

Vielfach  entstehen  im  Centrum  von  Ovarialsarcomen  cystische  Er- 
weichungshöhlen infolge  von  myxomatöser  Erweichung,  Blutung,  Verfettung, 
Nekrose  im  Geschwulstgewebe.  Es  gibt  solche  Zerfallscysten,  die  glatt- 
wandig  und  makroskopisch  mit  echten  Cysten  zu  verwechseln  sind.  Gelegent- 
lich begegnet  man  auch  zufällig  echten,  mit  Epithel  ausgekleideten  Cysten. 
Sarcome  kommen  meist  im  frühen  Frauenalter,  aber 
auch  schon  bei  Kindern  vor. 

Oft  sind  Sarcome  des  0.  von  Verwachsungen  sowie  von 
Ascites  begleitet  (nach  einer  Zusammenstellung  von  Zange- 
meister unter  36  Fällen  29 mal).  —  Verf.  sah  in  einem  Fall 
von  doppelseitigem,  polymorph-  und  riesenzelligem  Ovarialsarcom 
(Sljähr.  Frau)  einen  über  mannskopfgroßen,  abgesackten,  asci- 
tischen, pseudokystomatösen,  peritonealen  Raum  mit  dicker 
'°'        ■  sarcomatöser  Wand,  an  dessen  Innenfläche  hinten  das  Dünndarm- 

pin   ^  '''■  konvolut,    wie    mit   einem    Guß    von   Geschwulstgewebe    bedeckt, 

von    einem    barcom  '  o  > 

des  Ovariums.  Mittl.      '^S!  ^^^  ^  Romanum  schloß  den  Raum  unten  nach  dem  Becken, 
Vergr.  in  welchem  die  sarcomatösen  Ovarien  lagen,  ab,  nach  oben  reichte 

der  Sack  bis  zur  Leber,  die  emporgedrängt  war.  Der  freie  Peri- 
tonealraum  bildete  oben  und  hinten  eine  niedrige  Kappe  auf  dem  Sack;  der  Magen  lag 
hinten  außen  von  dem  Sack.  —  In  manchen  Fällen  herrschen  Erscheinungen  von  Druck 
auf  Blase  und  Rectum  stark  vor. 

Manche  Sarcome  sind  in  ihrem  Bau  komplizierter.  So  kommen  von  kleinsten  Blut- 
gefäßen ausgehende  Sarcome  (Hämangiosarcome)  vor,  die  teils  Peritheliome  sind 
und  von  den  der  Adventitia  anliegenden  Zellen  aus  entstehen  (vgl.  Krukenberg,  Apelt), 
teils  Endotheliome.  [Bei  ersteren  ist  zu  bedenken,  daß  in  vielen  Sarcomen  eine 
perivasculäre  Anordnung  besteht,  ohne  daß  daraus  eine  genetische  Beziehung  zu  folgern 
ist  (vgl.  Ribbert).]  Andere  Endotheliome  gehen  von  den  Endothelien  der  Lymph- 
spalten und  den  platten  Zellen  des  Stromas  aus,  wobei  die  proliferierenden  platten 
Zellen  kubisch  bis  cylindrisch  werden  können  und  die  präformierten  Spalten  anfüllen 
und  unregelmäßig  ausweiten.  (Vorsicht  bei  der  Beurteilung  von  operativ  gewonnenem 
Materia],  da  Verwechslung  mit  metastatischen  Carcinomen  vorkommen  kann,  s.  S.  929.) 
Man  hat  daher  Endotlielioma  intravasculare  und  ly mphangiomatosum  (Eckardt) 
oder  lymphaticum  (Lit.  bei  Heinricius)  unterschieden.  Die  Endotheliome,  maligne 
Geschwülste,  kommen  zuweilen  doppelseitig  vor;  sie  sind  meist  solid,  höckerig,  fest, 
oder  aber  von  markiger  Konsistenz,  seltener  stellenweise  (oder  in  größerer  Ausdehnung 
—  Burckhard)  echt  cystisch,  haben  im  allgemeinen  alveoläre  Struktur  und  sind  im 


1078  Carcinomen  (8,47%  aller  Sektionen)  waren  40  primäre  Ovarialcarcinome  =  3,7170 
aller  Carcinome.  Das  Alter  in  jenen  12  Fällen  betrug:  16,  25,  27,  28,  31,  32,  46,  47, 
47,  50,  54,  61  Jahre. 


0  Valium.  931 

Grundgewebe  teilweise  oder  ganz  myxomatös,  mit  (falschen)  Erweichungscysten.  Herrscht 
echt  cystischer  Charakter  vor,  so  spricht  man  von  E.  lymphaticnm  cysticum  (vgl. 
Schürmann,  Lit.).  —  Andere  Sarcome  sind  kombiniert  einmal  mit  Carcinom  (Sarco- 
carcinom),  das  andere  Mal  mit  Adenom,  am  häufigsten  mit  Kystadenom;  das  Zwischen- 
gewebe ist  dann  sarcomatös  (K>s<adenoma  sarcoiiiatosuin).  Auch  cy lindromartige 
Tumoren  wurden  beobachtet  und  andere,  welche  die  Struktur  der  , embryonalen 
Adenosarcome'  (s.  bei  Nieren  830)  zeigen  (Glockner,  Lit.). 

IV.  Dermoidcysten  und  solide  Teratome  des  Ovariums. 

Dermoidcysten  und  Teratome  lassen  sich  speziell  beim  Ovarium  schwer  von- 
einander trennen.  Manche  (z.  B.  Bandler)  nennen  beides  hier  Dermoide  und  unter- 
scheiden cystische  und  solide.  Während  man  bei  den  Dermoidcysten  im  allgemeinen 
1.  einfache,  und  zwar  a)  epidermoidale,  nur  aus  dem  epidermoidalen  Teil  der  Haut, 
und  b)  echte  dermoidale  Cysten  unterscheidet,  welch  letztere  eine  mit  allen  Attributen 
der  äußeren  Haut,  Drüsen  und  Haaren,  versehene  Wand  besitzen,  sind  die  Dermoid- 
cysten  des  Ovariums  stets  kompliziertere  Bildungen,  die  man  darum  auch  als  y-u- 
saramengesetzte  Dermoidcysten  (2)  oder  cystisciie  Teratome  (A)  bezeichnen  kann. 
Xach  Wilms  spricht  man  von  Dcrnioidcyste  =  cystischem  Teratom  =  Embryom 
=  rudimentärem  Parasit,  wenn  sich  völlig  ausgebildete  Gewebe,  Organe,  gleichsam 
ein  Rudiment  eines  Fötus,  bilden,  von  solidem  Teratom  (B)  =  embryoidem  Tumor, 
wenn  die  einmal  differenzierten  embryonalen  Gewebe  unter  mehr  oder  weniger  voll- 
ständiger Beibehaltung  dieses  fötalen  Charakters  grenzenlos  weiter  und  durcheinander 
wuchern,  ohne  zu  fertigen  Organen  anzuwachsen.  Man  spricht  auch  von  Teratom 
(unser  A)  und  Teratoid  (unser  B)  und  bezeichnet  ersteres  als  eine  Art  menschlichen 
Torsos,  letzteres  als  echte  Geschwulst  (vgl.  Neuhäuser).  (Vgl.  auch  bei  Hoden  S.  889.) 
Askanazy  dagegen  unterscheidet  wie  wir  Dermoidcysten  und  Teratome;  letztere  sind 
ganz  oder  vorwiegend  aus  fötalen  Gewebsformationen  zusammengesetzt,  während  das 
seltene  Vorkommen  solcher  Bildungen  in  Dermoiden  oder  Dermoidcysten  durch  Bildungs- 
hemmung oder  Atrophie  einzelner  Teile  bewirkt  werde.*) 

Die  Innenfläche  des  mit  fettigem  Brei  und  ganzen  Büscheln  von  Haaren  (blond 
bis  schwarz)  gefüllten  cystischen  Teratoms  (A),  der  Dermoidcystc,  besitzt  hier  ge- 
wöhnlich an  einer  Stelle  einen  sehr  verschieden  geformten  Vors  prung  oder  Höcker 
(sog.  Kopf  aul  age,  Wilms,  s.  S.  889),  dessen  Basis  von  Ovarialgewebe  gebildet,  dessen 
Oberfläche    mitsamt  seiner   näheren   Umgebung    von    Plattenepithel    überzogen,    in    der 


*)  Betrachtet  man  die  Teratome  (Tspa;  Wunder,  Mißbildung)  im  allgemeinen 
als  Mischgeschwülste,  die  auf  Inklusion  oder  Implantation  versprengten  Zelle 
materials  beruhen,  so  lassen  sich  'Zwei  Hauptgruppen  unterscheiden:  a)  die  biger- 
minalen,  an  deren  Spitze  die  verunglückten,  inäqualen  Doppelbildungen  (foetus 
in  foetu)  stehen  und  welche  sich  zu  solchen  Teratomen  abstufen,  welche  gleichfalls  noch 
die  Annahme  rudimentärer  Keime  eines  zweiten  Individuums,  einer  abortiven 
parasitären  Bildung,  voraussetzen,  und  bei  welchen  sich  zum  Teil  für  das  betreffende 
Individuum  überzählige  Organe  oder  Rudimente  derselben  in  der  Geschwulst  vorfinden.  — 
Genügt  aber  zur  Erklärung  der  vorgefundenen  Gewebsarten  die  Annahme  von  Störungen 
in  der  G  e  w  e  b  s  e  n  t  w  i  c  k  1  u  n  g  eines  einzelnen  Fötus,  so  spricht  man  b)  von 
monogerminalen  oder  autochthonen  Teratomen.  Diese  stellen  mehr  oder  weniger 
bunte  Gewebsgemische  dar.  —  Die  Ovarialteratome  gehören  zu  a);  ebenso  die 
Hoden-,  viele  Steiß-,  Nieren-,  viele  Mediastinal-,  manche  Abdominal-  (Lexer),  manche 
Rachenteratome,  ferner  intracraniale,  rectale,  vesicale  (Saxer)  u.  a.  zu  b).  Auch  ein 
Teil  der  bei  a)  genannten  Teratome  läßt  eine  Erklärung  wie  bei  b)  zu.  Die  Scheidung 
ist  nicht  immer  durchzuführen. 
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Regel  massenhafte  Schweiß-  und  sehr  große  Talgdrüsen  (Klaußner)  zeigt  und  im 
Innern  verschiedenartige  Gewebe,  wie  Fett-Bindegewebe,  Muskulatur,  Knorpel,  Knochen, 
myxomatöses  Gewebe,  sowie  drüsige  Gebilde  sehr  verschiedener  Form  enthält;  letztere 
gleichen  teils  Talg-,  Schweiß-,  Schleim-,  Speicheldrüsen,  teils  Magen-  und  Darmdrüsen, 
oder  sehen  den  Bildungen  einfacher  oder  aber  papillärer,  mit  Flimmerepithel  ver- 
sehener Ovarialkystome  frappant  ähnlich.  Besonders  reichlich  können  auch  Zähne 
entwickelt  sein,  die  oft  in  großer  Zahl  (Hunderte)  und  nicht  selten  auf  kieferähnlichen 
Knochenstücken  sitzend  an  der  ,Kopfan]age'  zu  sehen  sind;  sie  können  auch  total  in 
dem  Höcker  verborgen  sein  oder  ragen  nur  mit  den  Kronen  ins  Innere  der  Cyste. 
Die  Zähne  sind  annähernd  nach  dem  Typus  der  normalen  Zahnformen  gebaut.  Im 
übrigen  zeigen  die  Knochenstücke,  welche  stark  an  der  Oberfläche  des  Wulstes  promi- 
nieren können,  die  verschiedensten,  unregelmäßigsten  Formen.  —  Die  Wand  der  Dermoid- 
cysten kann  cystische,  durch  Erweiterung  von  Lymphgefäßen  entstehende  Räume 
enthalten  (Pfannenstiel-Kroemer).  Schottländer  glaubt,  daß  auch  der  eigentliche 
Dermoidcystenraum  wahrscheinlich  nur  ein  ektatischer  Lymphraum  sei.  —  Über  maligne, 
carcinomatöse  und  sarcomatöse  Degeneration  von  Dermoidcysten  vgl.  H.Ludwig  (Lit.). 

Bei  den  soliden  Teratomen  (B)  (embryoiden  Geschwülsten),  die  mehr  den  Ein- 
druck von  soliden  Mischtumoren  machen,  wenn  auch  eine  große  Zahl  kleiner  und  kleinster 
Cysten  zu  sehen  sind,  begegnen  wir  einem  bunten  Durcheinander  von  unreifen  Geweben, 
alles  untereinander  innig  durchwachsen.  —  Solide  Teratome  sind  im  Hoden  (S.  889) 
häufiger  als  in  den  Ovarien,  doch  sind  sie  in  letzteren  größer  und  können  bis  Manns- 
kopfgröße erreichen. 

Gewöhnlich  kommt  nur  eine  größere  Dermoid-Cyste  vor,  in  seltenen  Fällen 
mehrere  in  demselben  Ovarium  oder  in  beiden.  Ihre  Größe  schwankt  zwischen  Erbsen- 
bis  Mannskopfgröße.  Die  Teratome  kommen  schon  bei  Kindern  vor,  vergrößern  sich 
im  allgemeinen  sehr  langsam,  können  jedoch  besonders  zur  Zeit  der  Geschlechts- 
reife lebhafter  wachsen.  Oft  bleiben  sie  auch  stationär.  Sie  neigen  zu  Ver- 
jauchung und  Eiterung  sowie  zu  Verwachsungen  mit  der  Umgebung;  es  können 
sich  Perforationen  in  Nachbarorgane  (Blase,  Rectum  u.  a.)  anschließen. 

Histologisches  und  Bemerliungen  %ur  Histogenese. 

Äußerst  vielgestaltig  und  zum  Teil  auch  vieldeutig  sind  die  Bilder,  welche  die 
durcheinander  geworfenen  verschiedenartigen  Gewebe  an  sich  und  in  ihrer  gegenseitigen 
Gruppierung  bieten.  Außer  den  bereits  erwähnten  Geweben  wurden  auch  Schilddrüsen- 
gewebe,  welches  sogar  vollkommen  vorherrschen  kann  und  vom  Charakter  der  Struma 
colloides,  eventuell  cystica  ist  (Struma  ovarica,  Lit.  Anhang),  ferner  Mammagewebe, 
tracheaartige  Bildungen  (Baumgarten,  Emanuel),  centrale  und  periphere  Nerven- 
substanz (Baumgarten,  Neumann,  Saxer),  doppeltkonturierte  Nerven  und  Ganglien- 
zellen (Neumann,  Marchand,  Lazarus),  Augenblasen,  Retinalpigment  u.  a.  be- 
schrieben. 

Wilms  hatte  nun  die  Ansicht  ausgesprochen,  daß  alle  Teratome  der  Ovarien  (und 
Hoden)  auf  eine  dreiblättrige  Keinianlage  zurückzuführen  wären,  welche  er  für  das 
Ovarium  in  einer  Eizelle  (für  die  Hodenteratome  in  der  männlichen  Geschlechtszelle) 
vermutete,  welche  infolge  einer-  Art  Parthogenese  in  Wucherung  gerate.  Bei  dem 
weiteren  Wachstum  würden  dann  einzelne  Gewebe  differenziert,  aber  bald  wieder  zum 
Untergang  gebracht,  während  andere,  besonders  die  sogen.  Kopfanlage  (s.  S.  889  bei 
Hoden),  mehr  zur  Ausbildung  kämen;  dies  gelte  für  die  Dermoidcysten,  wogegen  bei 
dem  soliden  Teratom  die  differenzierten  embryonalen  Gewebe  grenzenlos  weiter  und 
durcheinander  wüchsen.  Auch  andere,  so  Pfannenstiel  und  Kroemer,  Arnsperger  u.a., 
haben  diese  Idee  von  Wilms  ausgeführt.  Doch  haben  sich  von  verschiedenen  Seiten 
(Bonnet,  Neck   und  Nauwerck,   Saxer,   Nauwerck  u.  a.)   ernste  Bedenken  gegen 
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die  Annahme  einer  solchen  Parthogenese  erhoben,  die  sich  bei  Säugetieren  für  unhaltbar 
erwiesen  hat  (Bonnet),  und  NVi  1ms  selbst  hat  seither  seine  Theorie  von  der  Parthogenese 
zugunsten  eines  Hervorgehens  aus  einer  isolierten  verlagerten  Furchungs- 
kugel,  Elastomere  (Marchand,  Bonnet),  aufgegeben,  wenn  auch  der  von  ihm  als 
eigentliches  Charakteristikum  erijannte  Befund  von  Derivaten  der  3  Keim- 
blätter in  der  Mehrzahl  (s.  S.  890)  der  Teratome  der  weiblichen  wie  männlichen  Ge- 
schlechtsdrüsen (gelegentlich  aber  auch  anderer  Stellen  des  Körpers)  zu  Recht  bestehen 
bleibt.  —  Man  hat  auch  an  einen  Ursprung  aus  befruchteten  Polzellen  gedacht,  und  zwar 
auf  Grund  des  Befundes  von  Eihüllen  resp.  Abkömmlingen  derselben  (Blasenmole, 
Chorionepitheliome  s.  bei  diesen),  und  hat  sogar  die  Embryome  in  solche  einteilen 
wollen,  welche  Derivate  von  Fruchthüllen,  und  solche,  welche  keine  derartigen  Derivate 
enthalten,  und  zwar  sollten  erstere  von  Polzellen,  letztere  von  ausgeschalteten  Blastomeren 
abzuleiten  sein  (Schlagenhaufer).  Doch  halten  Pick  (der  zuerst  blasenmolenartige 
Wucherungen  In  einem  cystischen  Ovarialteratom  beschrieb)  und  Steinhaus  (der  wie 
Schlagenhaufer  u.  a.  chorionepitheliomartige  Wucherungen  in  einem  Hodenteratom  fand) 
wohl  mit  Recht  eine  solche  genetische  Teilung  in  einer  Frage,  die  überhaupt  mit  völliger 
Sicherheit  nicht  zu  entscheiden  ist,  nicht  für  angezeigt;  und  zwar  sowohl  weil  eine 
Blastomere  frühesten  Stadiums  außer  der  Bildungssubstanz  für  alle  möglichen  Organe 
des  Embryos  auch  embryonales  Ektodermmaterial  für  den  Aufbau  von  späteren  Frucht- 
hüllen enthält,  —  als  auch  darum,  weil  Embryome,  welche  keinerlei  fruchthüUenartige 
Produkte  enthalten,  diese  doch  enthalten  haben  können.  Vielerlei,  was  im  Keim  an- 
gelegt war,  kann  erstickt  sein.  Gibt  es  doch  Fälle,  wie  der  von  Saxer,  wo  von  der 
ganzen  dreiblättrigen  Keimanlage  nur  ein  einzelner  Zahn  im  Ovarium  zur  Entwicklung 
kam,  der  darum  doch  ein  Embryom,  aber  ein  einseitig  entwickeltes  (Wilms,  s.  S.  890) 
darstellt.  Auch  an  die  Struma  ovarii  ist  hier  zu  erinnern.  Übrigens  ist  Risel  der 
Ansicht,  daß  die  chorionepitheliomatösen  Wucherungen  in  Teratomen  (speziell  des 
Hodens),  welche  vom  fötalen  Ektoderm  abzuleiten  seien,  den  anderen  ektodermalen 
Gebilden  des  Teratoms  gleichwertig  sind,  während  die  Annahme,  daß  bei  Entstehung 
dieser  Formationen  fötale  Eihüllen  oder  deren  Derivate  beteiligt  seien,  keine  Berechtigung 
habe  (vgl.  auch  bei  Chorionepitheliom  des  Uterus). 

Man  wird  annehmen  dürfen,  daß  ein  Teil  desselben  befruchteten  Eies,  aus  welchem 
der  Träger  des  Embryoms  sich  entwickelt,  zu  einer  frühen  Zeit  aus  dem  Verbände  der 
sich  furchenden  Eizelle  gelöst  und  verlagert  wurde;  diesem  inkludierten  Spreng-  oder 
Teilstück  käme  die  Fähigkeit,  Gewebe  der  drei  Keimblätter,  resp.  einen,  wenn  auch  nur 
rudimentären  Embryo  oder  auch  nur  einige  Organe  oder  Organanlagen 
zu  produzieren  ebenso  zu,  wie  dem  sich  regelrecht  weiter  entwickelnden  Gros  des  be- 
fruchteten Eies.  Es  ist  nicht  einzusehen,  daß  es  einen  wesentlichen  Unterschied 
bedeutet,  ob  man  nun  in  dem  Produkt  des  Sprengstücks  noch  alle  3  Keimblätter  nach- 
weisen kann  oder  nicht.  Denn  einmal  kann  das  eine  oder  das  andere  Gewebe  bei  der 
Wucherung  erstickt  werden,  und  ferner  mag  es  ja  auch  vorkommen,  daß  das  primäre 
Sprengstück  nur  z.  B.  Ektoderm  und  Mesoderm  enthielt  (Kystoma  dermoides  biphyllicum, 
Askanazy),  wie  in  Fällen  von  Nauwerck  u.  a.  (Lit.  bei  Pick),  oder  ein  anderes  Mal 
fast  nur  fähig  war,  entodermale  Organe  (Magendarmschlauch,  Arnsperger,  Katsurada) 
zu  produzieren.  (Der  Versuch  Bandlers,  die  Embryome  durch  Keimverwerfungen  in 
früher  Embryonalzeit  zu  erklären,  indem  differente  Zellen  des  Mesoderms  und  Ektoderms 
von  dem  WolfFschen  Körper  und  Gang  mit  ins  Ovarium  verschleppt  worden  wären,  dürfte 
nach  den  Ausführungen  Bonnet's  wohl  als  gescheitert  angesehen  werden.) 

Die  Cysten,  die  in  Teratomen  fast  regelmäßig  vorkommen,  sind  teils  mit  Platten- 
epithel, teils  mit  Cylinderepithel  oder  aber  mit  platten  Zellen  nach  Art  von  Lymph- 
cysten  (s.  S.  932)  ausgekleidet.  Nach  Bandler  lassen  sich  Übergänge  zwischen  den  verschie- 
denen Formen  nachweisen.  —  Dermoidcysten  sind  häufig  mit  Rystomen  kombiniert.  (Man 
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vermutet-  hier  eine  gemeinsame  Beziehung  zum  Wolffschen  Körper,  Bandler).  — 
Haben  solide  Teratome  ein  sarconiatöses  Grnndgewebe  (vgl.  embryonale  Geschwülste 
der  Nieren  S.  830),  so  sind  sie  sehr  wachstumsfähig  und  machen  sarcomatöse  Meta- 
stasen. Auch  carcinomatöse  Degeneration  kann  eintreten.  Ob  auch  teratoide 
Metastasen  vorkommen,  ist  sehr  zweifelhaft  (Saxer,  Lit.). 

II.   Tuben. 

Die  Tuben  sind  muskulöse  Schläuche,  welche  von  einer  vielfach  in  verästelte  Falten 
gelegten,  mit  einfachem,  flimmerndem  Cylinderepithel  bedeckten,  sehr  gefäßreichen 
Schleimhaut  ausgekleidet  sind.  Auf  Querschnitten  sehen  die  Falten  und  Kämme  dei- 
Tube  wie  Zotten,  Papillen  aus;  das  sind  aber  nur  Trugbilder  (Pseudopapillen;  vgl. 
S.  917).  Drüsen  gehören  nicht  zu  den  physiologischen  Bildungen  der  Mucosa.  Da- 
gegen können  bei  chronischer  Salpingitis  drüsenartige  Bildungen  durch  Verklebung 
von  Falten  und  "Wucherung  des  Epithels  entstehen  (vgl.  v.  Franque).  —  Bei  der  senilen 
Involution  schwindet  die  Muskulatur  mehr  und  mehr,  die  Wand  wird  sklerosiert,  das 
Cylinderepithel  kann  sich  abflachen.  —  Funktion  der  Tuben:  Die  Tuben  nehmen 
das  aus  dem  Ovarialfollikel  bei  der  Ovulation  entleerte  Ei  auf  und  befördern  es  (durch 
"Wimperschlag  oder  Peristaltik  oder  beides?)  langsam  zum  Uterus.  Bei  der  Überleitung 
des  Eies  verhält  sich  das  Fimbrienende  passiv,  und  ein  großer  Teil  von  Eiern  geht  in 
der  Bauchhöhle  verloren.  Die  vom  Manne  stammenden  Samenkörperchen  können  nach 
stattgehabter  Kopulation  in  der  Tube  (schnell)  bis  zum  Fimbrientrichter  gelangen  (durch 
Kontraktion  der  Tuben  oder  durch  Eigenbewegung  der  Samenfäden).  Die  Bewegungs- 
richtungen von  Ei  und  Sperma  kommen  sich  in  der  Tube  entgegen.  Der  Befruchtungs- 
vorgang des  Eies  (Imprägnation)  kann  hier  stattfinden;  vielleicht  ist  das  die  Norm 
(vgl.  S.  942),  und  das  befruchtete  Ei  wandert  darauf  in  den  Uterus,  während,  wenn 
es  sich  in  der  Tube  festsetzt,  bleibende  Tubargravidität  folgt.  Andere  glauben  dagegen, 
daß  die  Befruchtung  des  Eies  in  der  Tube  stets  von  Tubargravidität  gefolgt  werde. 

1.   Mißbildungen  der  Tuben. 

Defektliildung  kommt  zusammen  mit  Defekt  des  Uterus  vor,  selten  ohne  diesen. 
—  Accessorische  Tubenostien  werden  zuweilen  mehrfach  in  der  Nähe  der  Fimbrien 
gesehen.  —  Accessorische  Tuben  sind  nicht  selten;  sie  kommen  an  der  Ala  vespertilionis 
(Teil  des  Lig.  lat.,  der  zwischen  Ovarium  und  Tube  liegt),  am  Tubenstamm,  am  Lig. 
latum  und  zwischen  dessen  Blättern  vor.  Sie  können  Fransen  und  ein  offenes  abdomi- 
nales Lumen  und  innen  Falten  besitzen.  Sie  sind  uugestielt  oder  gestielt  und  dann 
ohne  Kommunikation  mit  der  Haupttube.  (An  beiden  Enden  verschlossene  Nebentuben 
sollen  sich  nach  Kossmann  durch  Sekret  zu  einer  Hydroparasalpinx  bis  zu  Kinds- 
kopfgröße ausweiten  können.  Doch  hat  diese  Ansicht  vielfache  Widerlegung  gefunden; 
vgl.  Schickele.)  Echte  Verdoppelung  (Duplicitas  tubae),  mit  oder  ohne  "Verdoppe- 
lung des  Ovariums,  ist  sehr  selten  (Bab,  Lit.).  —  Auf  Tubendivertikel,  die  wahr- 
scheinlich auf  EntwicklungsstöruGgen  im  Müllerschen  Gang  beruhen,  führt  Schickele  die 
Entstehung  kleiner  auf  dem  Rücken  der  Tube  gelegener  Cysten  zurück  (Tuben- 
divertikelcys ten).  —  Große  Mannigfaltigkeit  herrscht  in  der  Länge  und  Lagerung 
der  Tuben.  —  Persistieren  von  spiraligen  Windungen,  beruhend  auf  mangelhafter 
Entwicklung  in  der  Pubertätszeit  (Hypoplasie  der  Tuben)  kann  nach  Freund  schwere 
Folgen  haben  (Tubargravidität,  Sekretstauung,  cystische  Entartung).  —  Von  der  Mor- 
gagnischen  Hydatidc  [gestielte  Cyste,  deren  Stiel  die  Verlängerung  einer  Tubenfimbrie 
ist  (Kobelt)  und  die,  wieWaldeyer  vermutet,  ein  sekundär  gebildeter  Blindsack  am 
Infundibulum  ist,  nach  Nagel  aus  dem  blinden  oberen  Ende  des  "Wolffschen  Ganges 
stammt,  nach  Kölliker  aber  ein  pathologisches  Gebilde  (Lymphangiektasie)  darstellt], 
war  S.  868  die  Rede.  —  Auch  andere  gestielte  cystische  Anhänge  der  Fimbrien, 
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am  Tubenschlauch  oder  an  der  Ala  vespertiliouis  werden  -vielfach  Morgagnische 
Hydatide  genannt.  Nach  Kossmann  soll  es  sich  auch  hier  meist  um  Nebentuben 
handeln;  zum  Teil  sind  es  aber  Cysten  des  WolfiFscheu  Ganges,  zum  Teil  Epoophoron- 
cysten. Gestielte,  mit  Fimbrientrichter  versehene  Anhänge  des  Lig.  latum,  die  Roth 
auf  Reste  von  Urnierentrichtern  zurückführt,  leitet  Schick ele  von  abnormen,  über- 
zähligen Coelomepithel-Einstülpungen  ab.  Andere  kleine  Cystchen  an  Tube,  Lig. 
latum,  Ovarien  und  Umgebung  werden  als  Peritonealepithelcysten,  von  anderen 
als    Keimepithelcysten    aufgefaßt.     Weiteres    über    diese    vieldeutigen    kleinen    Gebilde 

s.  S.  914. 

2.    Circulationsstörnngen. 

Die  Tube  ist  unter  ähnlichen  Verhältnissen  wie  die  Schleimhaut  des  Uterus  Sitz 
von  entzündlicher  Hyperämie  (wahrscheinlich  menstruiert  sie  auch  selbst).  Bei 
frischer  allgemeiner  Peritonitis  ist  das  abdominale  Ende  der  Tube  lebhaft  injiziert  und 
gerötet.  Bei  Stauung  infolge  von  Herzfehlern  oder  bei  Strangulation  oder  Torsion  der 
Tube  sieht  die  sulzige,  dicke  Schleimhaut  blaurot  aus.  Infolge  von  Thrombose  der 
Yena  spermatica  kann  man  die  Tubenwand  (und  zugleich  das  Ovarium)  durchblutet  und 
dick  angeschwollen  sehen  (Hämatom  oder  hämorrhagische  Infarcierung  der  Tube). 

Blutungen  kommen  bei  Entzündungen  (s.  chronische  Salpingitis  S.  936) 
und  u.  a.  auch  bei  Phosphorvergiftung  vor.  Sie  hinterlassen  bräunliches 
Pigment.  —  Erheblichere  Blutansammlungen,  die  zu  Häm  atosalpinx 
führen,  setzen  voraus,  daß  das  abdominale  Tubenende  (sog.  Morsus  diaboli) 
verschlossen  ist,  z.  B.  durch  perimetrische  Verklebungen  um  die  Tuben; 
sonst  läuft  das  Blut  heraus.  Tubare  Blutergüsse  können  durch  Druck  und 
Zerrung,  welche  von  Neubildungen,  z.  B.  großen  Myomen,  ausgehen 
können,  ferner  infolge  menstrueller  Kongestion,  sowie  selten  bei  Schar- 
lach oder  nach  Typhus  und  Cholera  entstehen.  Bei  Atresie  der  Genital- 
wege (Gynatresien,  S.  951)  mit  Sitz  am  Hymen,  in  der  Vagina  oder  dem 
Uterus  erlangt  die  Hämatosalpinx  (Fig.  489  R  T)  eine  große  Bedeutung; 
je  höher  der  Sitz  der  Atresie  im  Genitalkanal,  um  so  ausgedehnter  wird  die 
Hämatosalpinx.  Das  Blut,  das  aus  der  eigenen  Wand  stammt,  zum  Teil 
vielleicht  auch  aus  dem  Uterus  zurückläuft,  füllt  bei  jeder  Menstruation  die 
Tuben  mehr  aus,  so  daß  diese  sich  in  gewundene,  wurstförmige  Säcke 
umwandeln.  Das  Blut  wird  meistens  sirupartig,  dickflüssig,  teer-  oder 
schokoladenfarben,  gerinnt  nicht  (nach  Klebs  infolge  Einwirkung  des 
Tubensekrets)  und  unterscheidet  sich  dadurch  von  Blutungen  bei 
Tubarschwangerschaft.  Durch  Stieltorsion  und  Stauungsblutung  kann 
jedoch  auch  Hämatosalpinx  mit  fest  geronnenem  Inhalt  entstehen  (Fritsch). 
—  In  den  meisten  Fällen  von  Hämatosalpinx  handelt  es  sich 
um  das  Residuum  einer  Tubargravidität  (S.  942  u.  ff.). 

§chickBaI  der  Hämatosalpinx.  Es  kann  Perforation  in  die  Bauchhöhle  oder 
ins  Rectum  oder  nach  außen  folgen.  Ersteres  kann  zu  tödlicher  akuter  Peritonitis 
oder  zu  innerer  Verblutung,  in  günstigen  Fällen  zu  einer  Hämatocele  retrouterina 
führen.     Bei  Stieltorsion  kann  Nekrose,  bei  Infektion  Vereiterung  des  Sackes  folgen. 

3.   Entznndnngen  der  Tuben. 

Man  unterscheidet  akute  und  chronische  Salpingitis  und  nach 
dem  Entzündungsprodukt  eine  S.  catarrhalis   und  S.  purulenta.     Nach 
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dem  vorherrschenden  Sitz  der  Entzündung  spricht  man  von  Endosalpin- 
gitis  und  Myosalpingitis  oder  S.  interstitialis.  Die  katarrhalische 
S.  acuta  kann  man,  da  sie  wesentlich  die  Schleimhaut,  vor  allem  die  der 
Ampulle,  betrifft,  als  Endosalpingitis  bezeichnen;  die  Schleimhaut  ist  inten- 
siv gerötet  und  geschwollen,  zellig  infiltriert,  mit  trübem,  grauem  Schleim 
bedeckt. 

Bei  Tubenwandeiterung  kann  es  zu  ausgedehnter  Kanalisierung  und  intramuskulären 
Abzweigungen  des  drüsenähnlich  verzweigten  Lumens  kommen  (Höhne). 

Bei  den  chronischen  Entzündungen  kann  die  Schleimhaut  atro- 
phisch oder  aber  hypertrophisch  werden;  stets  spielen  auch  Veränderungen 
der  Tubenwand  hier  eine  Rolle. 

Manche  Formen  von  chronischer  Endosalpingitis  führen  zu  Induration  und 
Schrumpfung  der  Falten.  Die  Tubeninnenfläche  wird  glatt.  —  Die  Muscularis  wird 
bei  chronischen  Katarrhen  bald  atrophisch,  bald  hypertrophisch  angetroffen. 
Trotz  Atrophie  der  Muscularis  ist  die  Wand  zuweilen  durch  Bindegewebswucherung 
erheblich  verdickt  (Salpingitis  interstitialis,  Martin).  —  Verwachsen  verdickte 
Falten  nach  Verlust  des  Epithels  stellenweise  miteinander,  so  entstehen  abgeschlossene, 
noch  mit  Cylinderepithel  ausgekleidete  Schleimhautbuchten,  die  sich  cystisch  ausdehnen 
können  (Endosalpingitis  pseudo-follicularis,  Martin).  —  Eine  besondere  Form 
der  chronischen  katarrhalischen  Salpingitis  ist  die  Salpingitis  haemorrhagica. 

Bei  der  Salpingitis  isthmica  nodosa  (Ohiari  u.  Schauta),  welche  Kehrer  als 
Salpingitis  nodosa  interstitialis,  Orth  als  S.  productiva  glandularis  nodosa 
bezeichnet,  entstehen  besonders  am  uterinen  Tubenende  kleine,  kugelige  Verdickungen, 
die  wie  Fibromyome  aussehen.  Sie  bestehen  aus  glattem  Muskelgewebe,  welches  in 
großer  Zahl  drüsenähnliche,  atypische  Auswüchse  des  Schleimhautepithels  enthält,  welche 
von  cytogenem  Gewebe  begleitet  sind  oder  nicht  und  hier  und  da  zu  kleinen  Cysten 
abgeschlossen  sind.  —  Nach  Chiari  ist  die  Epithel-  resp.  Schleimhautwucherung,  die 
zu  Ausstülpungen  und  Abschnürungen  führe,  das  Primäre,  und  die  Muskelhypertrophie 
folgte.  V.  Recklinghausen  führt  die  Affektion  auf  Persistenz  versprengter  Urnieren- 
kanälchen  zurück  und  hält  die  Gebilde  für  kongenital  angelegte  Geschwülste  (Adeno- 
myome  der  Tuben winkel),  während  v.  Franque  und  viele  nach  ihm  dagegen 
wieder  für  die  entzündliche  Genese  eintreten.  L.  Landau  hält  beide  Möglichkeiten, 
sowohl  post fötale  Mucosawucherung  wie  fötale  Epithelverlagerung,  für  wahr- 
scheinlich. —  Bulius  beansprucht  das  Bild  der  Salp.  isth.  nod.  für  die  Tuberkulose; 
andere  halten  das  aber  für  eine  zufällige  Komplikation  (Stolper). 

Ätiologie  der  Tubenentzündungen. 

Die  Wege,  auf  denen  Entzündungen  in  die  Tuben  gelangen,  sind:  a)  vom  Endo- 
metrium aus  durch  das  Ostium  uterinum,  b)  von  der  Peritonealhöhle  aus  durch 
das  Ostium  abdominale  und  c)  auf  dem  Lymph-,  selten  auf  dem  Blutweg  in  das 
Gewebe  der  Tube  resp.  durch  die  Tuben  wand  hindurch.  Bei  einfachen  chronischen 
Katarrhen,  die  zu  Hydrops  tubae  führen,  ist  der  Ausgangspunkt  und  Weg  der  Infektion 
meist  nicht  mehr  nachzuweisen.  Die  schweren  spezifischen  (eitrigen)  Formen  der 
Salpingitis  kommen  vor  allem  durch  Infektionen  im  Puerperium,  nach  einem  Abort, 
nach  intrauterinen  Medikationen  (Preßschwämme),  sowie  besonders  auch  durch  gonor- 
rhoische Infektion,  namentlich  durch  die  latente  Gonorrhoe  (Noeggerath),  zustande. 
Es^kann'^in  solchen  Fällen  die  Entzündung,  alsbald  auf  das  Peritoneum  fortschreitend, 
zum  Tode  führen  oder  ausheilen  oder  aber  Bildung  einer  Pyosalpinx  veranlassen. 
Während   in   den  genannten  Fällen   die  Übertragung  auf  die  Tuben   meist  oder  häufig 
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vom  Uterus  aus  stattfindet,  gibt  es  andere  Fälle,  in  denen  die  Infektion  vom  Peri- 
toneum aus  erfolgt,  sei  es,  was  selten  ist,  im  Anschluß  an  Perityphlitis  oder  an 
Operationen,  die  zu  Pelveoperitonitis  führten,  sei  es,  was  häufig  ist,  bei  septischer  Peri- 
tonitis, welche  sich  an  Lymphangitis  puerperalis  anschließt.  Zuweilen  kann  man  bei 
der  Sektion  gut  nachweisen,  wie  der  Tubentrichter  in  ein  Exsudat  eintaucht  und  die 
infektiöse  Flüssigkeit  gewissermaßen  wie  ein  Heber  einsaugt.  Auch  vom  Ovarium  oder 
vom  Darm  aus  kann  die  Tube  infiziert  werden.  Bei  septischer  Phlegmone  erfolgt 
<lie  Infektion  oft  deutlich  durch  die  Tubenwand  hindurch.  —  Auffallend  ist,  daß 
bei  verschiedenen  Entzündungen,  deren  Fortschreiten  von  der  üterusmucosa  aus  in 
manchen  Fällen  sicher  nachzuweisen  ist  (so  bei  der  gonorrhoischen  Salpingitis),  sowohl 
das  Endometrium  wie  das  uterine  Ende  der  Tube  bis  an  die  Ampulle  (den 
Lieblingssitz  aller  tubaren  Entzündungen)  oft  völlig  intakt  gefunden  wird;  hier  ist 
eine  Infektion  auf  dem  Weg  der  kommunizierenden  Lymphgefäße  oder  eine  oberflächliche 
Infektion    und   ein   rasches  Abheilen   im  Uterus   und   uterinen  Tubenende   anzunehmen. 

Verlauf  der  Tubenentziindungen.      Perisalpingitis.      Tubensäcke. 

Endet  eine  Salpingitis  nicht  alsbald  mit  Heilung  oder  mit  tödlicher 
Peritonitis,  so  wird  sie  chronisch,  und  es  schließen  sich  als  wichtigste 
Folgen  häufig  Verwachsungen  und  fibröse  Verdickungen  der  Schleimhaut- 
falten, Verengerung  oder  aber  Ausweitungen  der  Tuben  durch  stagnierendes 
Exsudat  an.  Vor  allem  an  länger  bestehende  gonorrhoische,  aber  auch  an 
andere,  vorwiegend  eitrige  Entzündungen  der  Tuben  pflegen  sich  häufig 
Perisalpingitis  adhaesiva,  Perioophoritis  und  eine  Entzündung  des  Becken- 
peritoneums  (Pelveoperitonitis)  anzuschließen,  wobei  die  Organe  durch 
Bildungen  von  Adhäsionen  verwachsen  und  verlagert  werden.  Perisalpin- 
gitis kann  als  Teilerscheinung  einer  allgemeinen  Peritonitis  unabhängig 
von  Tubenentzündung  entstehen,  oder  vom  Uterusüberzug  aus  fortgeleitet 
werden.  Die  Tuben  selbst  werden  abgeknickt,  abgeschnürt  und  sind  in 
ihrem  abdominalen  Ende  verschlossen.  Letzteres  ist  wesentlich  für 
das  Zustandekommen  einer  Ausdehnung  der  Tube  zu  einem  Tubensack,*) 
was  durch  Exsudation  aus  der  Wand  des  Sackes  bewirkt  wird.  Nach 
Schwund  der  Fimbrien  ist  das  abdominale  Ostium  gar  nicht  mehr  zu  sehen. 
Zuweilen  kann  die  Tube  durch  Knickung  oder  durch  Schwellung  der  Schleim- 
haut noch  dazu  gegen  den  Uterus  abgeschlossen  werden,  obschon  das  nicht 
so  häufig  ist.  Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Inhalts  spricht  man  von 
Hydro-,  Hämato-  und  Pyosalpinx.  Erstere  beiden  sind  Folgezustände 
resp.  Endstadien  einer  katarrhalischen,  letztere  die  einer  eitrigen  Salpin- 
gitis. Die  Ausdehnung  betrifft  zuerst  den  Tubenpavillon  und  die  Tube  ist 
je  nach  dem  Füllungsgrad  und  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  von 
Adhäsionen  und  Knickungen  gekrümmt,  schneckenhausartig  oder  spindelig, 
keulen-  oder  wurstförmig. 


*)  Statt  ,Tubensack'  hat  A.  Martin  den  Namen  Sactosalpins.  vorgeschlagen. 
(actTTciv  vollstopfen,  aazTo;  vollgestopft,  prall  gefüllt;  —  mit  ca-/.7.o;  Sack  hat  der  Aus- 
druck nichts  zu  tun.)  Dem  Inhalt  entsprechend  wird  , serosa',  ,haemorrhagica'  oder 
.purulenta'  hinzugefügt. 
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Bei  der  Hydrosalpinx  ist  das  abdominale  Ende  verschlossen,  trotzdem  häufig 
Adhäsionen  ganz  fehlen.  Martin  fand  in  137  Fällen  46 mal  Adhäsionen;  in  den  Fällen 
ohne  Adhäsionen  kann  der  Verschluß  angeboren  oder  das  Resultat  einer  chronischen 
Entzündung  sein.  Der  Inhalt  ist  klar,  schleimig-serös,  meist  keimfrei.  Erreicht  der 
Innendruck  einen  gewissen  Grad  und  ist  der  Weg  in  den  Uterus  frei,  so  kann  sich 
die  Flüssigkeit,  meist  einige  hundert  Gramm,  durch  den  Uterus  entleeren  (worauf  die 
Beschwerden,  Druck,  Harndrang,  Obstipation  nachlassen)  und  sich  dann  von  neuem  an- 


JM 


Fig.  519. 
Pyosalpinx  bei  ulcerösem,  jauchigem  Krebs  der  Gervicalportion  (P  mit  aus- 
gedehntem Übergreifen  auf  das  Scheidenge  wölbe.  Linke  Tube  (L  7^  geschlängelt 
und  in  Adhäsionen  verbacken.  RT  Rechte  Tube,  ist  gleichfalls  erweitert.  —  Die  äußeren 
Schichten  der  Gervicalportion  sind  zerstört,  die  inneren  ragen  entblößt  in  das  Scheiden- 
"je.  CS  Cervicalschleimhaut.  JM  Intramurales  Myom.  SM  Subseröses  Myom. 
^4  nat.  Gr..    Samml.  des  pathol.  Inst.  Breslau. 


sammeln  —  Hydrops  tubae  profluens. —  Hämatosalpinx  entzündlichen  Ursprungs 
kann  sich  (nach  Martin)  aus  einer  S.  catarrhalis  sekundär  entwickeln;  die  Blutung 
kann  menstruellen,  entzündlichen,  traumatischen  Ursprungs  sein  oder  infolge  von  Stauung 
bei  Stieltorsion  auftreten.  Der  Inhalt  ist  fast  stets  flüssig,  im  Gegensatz  zu  dem 
geronnenen  Inhalt  der  nach  Tubengravidität  auftretenden  Hämatosalpinx  (Veit);  selten 
ist  er  geronnen.  —   Bei  der  Pyosalpinx  kann  der  stark  geschlängelte  Sack  Faust-  und 
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selbst  Kindskopfgröße  erreichen.  Die  Wand  ist  starr  und  verdickt,  desgleichen  der 
Peritouealüberzug,  die  Schleimhaut  mehr  oder  weniger  stark  eitrig  eingeschmolzen  und 
in  alten  Säcken  zuweilen  bis  auf  einige  krümelige,  nekrotische  Fetzen  geschwunden.  — 
Mitunter  kommt  auch  eine  pseudomembranöse,  diphtherische  Salpingitis  vor. 
Durch  Verwachsungen  von  Falten  können  sich  im  Inneren  Scheidewände  und 
getrennte  Höhlen  bilden  (Fyosalpinx  saccata);  in  anderen  Fällen  entstehen  Fächer 
nur  durch  Einschniärungen  infolge  peritonitischer  Adhäsionen  und  Fixierung  der 
Tube  in  spiralig  gedrehter  Stellung.  —  Ausgänge:  Perforation  kann  in  die  stets 
bestehenden  Adhäsionen,  wodurch  dann  auch  mehrfächerige  Säcke  entstehen,  oder  auch 
in  ein  Nachbarorgan,  ins  Rectum  oder  Ovarium  erfolgen;  in  letzterem  Falle  können 
Tuboovarialabscesse  entstehen.  Der  Eiter  kann  sich  eindicken  und  verkalken, 
in  anderen  Fällen  schwindet  er  und  macht  einer  serösen  Flüssigkeit  Platz. 

Baktei-iologisclic  Befunde  in  Tufoensäckcn:  Der  rein  wässerige  Inhalt  beim 
Tubenhydrops  gilt  für  bakterienfrei.  Aber  auch  der  Eiter  bei  älterer  Pyosalpinx 
ist  oft  bakterienlos,  steril.  Finden  sich  Bakterien,  so  sind  das:  Gonokokken, 
Streptokokken,  seltener  Staphylokokken,  Bacterium  coli,  Pneumokokken,  Influenza- 
bacillen  (Kisskalt)  u.  a.*) 

Tuboovarialcysten.  Für  diese  retortenähnlichen  Cystensäcke,  deren  Wand 
zum  Teil  vom  Ovarium,  zum  Teil  von  der  Tube  gebildet  wird,  nimmt  man' 
folgende  Entstehungsarten  an: 

a)  Das  Fimbrienende  ist  auf  einer  Ovarialcyste  angewachsen  und  die  Cyste 
entleert  sich  in  das  Lumen  der  hydropischen  Tube  (Richard).  Die  Cyste  kann  ein 
normaler  oder  ein  hydropischer  Follikel,  eine  Corpus  luteum-Cyste,  ein  Kystadenom  sein, 
b)  Eine  auf  einer  Ovarialcyste  angelötete  Sactosalpinx  serosa  tritt  nach  Schwund  der 
aneinander  liegenden  Wände  mit  der  Cyste  in  Kommunikation  (Veit);  diese  Ansicht 
vertritt  auch  Orthmann  und  noch  jüngst  Preiser  für  die  Mehrzahl  der  Fälle,  c)  Das 
Fimbrienende  der  Tube  schlüpft  in  eine  geplatzte  Ovarialcyste  hinein  und  die  Wände 
Terwachsen,  (Burnier).  Diese  Fälle  erklärt  Pfannenstiel  so,  daß  sich  eine  ,Pyocele 
peritubaria'  um  das  aus  der  Tube  stammende  Exsudat  entwickle,  wodurch  eine  Ab- 
kapselungsmembran geliefert  werde,  welche  das  Tubenende  umfasse  und  das  Zwischen- 
glied zwischen  Tube  und  cystischem  Ovarium  darstelle.  Nach  Schwund  der  Wand 
zwischen  Pyocele  und  Ovarialcyste  entstehe  die  Tubo-Ovarialcyste,  mit  anfangs  eitrigem, 
später  serösem  Inhalt.  —  Nach  Zahn  handelt  es  sich  jedoch  wesentlich  nur  um  eine 
hydropische  Tube,  die  sich  von  der  gewöhnlichen  Form  der  Hydrosalpinx  nur 
dadurch  unterscheidet,  daß  das  Ovarium  bei  dem  stattfindenden  Verschluß 
des  abdominalen  Tubenostiums  mit  in  die  künftige  Cystenwand  ein- 
geschlossen, gewissermaßen  wie  ein  Stein  in  die  Sackwand  eingefügt  wird. 
—  Tubo-Ovarialcysten  werden  selten  groß,  da  das  offene  uterine  Ende  eine  periodische 
Entleerung  (Hydrops  ovarii  profluens)  gestattet;  doch  können  sie  Kindskopf- 
größe erreichen.  —  umgreifen  die  Fimbrien  einer  Tube  das  unveränderte  Ovarium  so, 
daß  dieses  ganz  oder  teilweise  in  das  Infundibulum  zu  liegen  kommt,  so  besteht  eine 
sog.  Ovarialtube.  —  Bricht  eine  Pyosalpinx  in  ein  Ovarium  durch,  so  entsteht  eine 
gemeinsame  Eiterhöhle,  ein  Tuboovarialabsceß.  —  Beziehunge  zur  Extrauterin- 
gravidität s.  S.  943. 

über  das  seltene  Carcinom  einer  Tuboovarialcyste  s.  Lit.  bei  Orthmann. 


*)  In   206  von  Wertheim   untersuchten  Fällen  fanden   sich   56mal   Gonokokken, 
11  mal  Streptokokken,  4mal  Staphylokokken  —  122mal  war  der  Tubeninhalt  steril. 
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4.  Infektiöse  Granulationsgrescliwiilste. 

Tuberkulose  nimmt  die  erste  Stelle  ein.  Sie  wird  in  Verbindung  mit 
Tuberkulose  des  Endometrium  (s.  Fig.  526)  oder  isoliert  angetroffen, 
wobei  in  ersterem  Fall  die  Tubenaffektion  meist  viel  fortgeschrittener,  also 
offenbar  älter  ist,  als  die  des  Uterus.  Sie  betrifft  gewöhnlich  beide 
Tuben.  In  akuten  Fällen  sieht  man  die  geschwollenen,  geröteten 
Schleimhautfalten  mit  Eiter  oder  Käse  bedeckt  und  von  miliaren,  grauen 
Knötchen  durchsetzt.  In  chronischen  Fällen  erscheint  die  geschlängelte 
Tube  verdickt,  starr,  und  die  inneren  Abschnitte  sind  verkäst  (Röhren- 
tuberkulose). Das  Lumen  besteht  als  unregelmäßiges  Loch  oder  ist  mit 
Käse  gefüllt.     Ist    der    Inhalt    reichlicher    und    eitrig,    so    wird   die  Tube 


Fig.  520. 
Genitaltuherhulose  bei  einem  5jähr.  lUädcheu.  Käsige  Salpingitis  und  käsige 
Endometritis  (massenhaft  Bacillen),  viele  miliare  Tuberkel  der  Vagina.  Cervix, 
Corpus  und  Portio  auch  mikroskopisch  frei;  Ovarien  desgl.  Sonst  Lungen-,  Darm-, 
Peritoneal-,  Hand-  und  Fußknochen-,  Lymphdrüsentuberkulose,  tuberkulöse  Basilar- 
meningitis.  Fungus  genu  sin.  (ostale  Form,  kirschgroßer  Herd  von  der  unteren  Femur- 
epipbyse  zwischen  den  Condylen  ins  Gelenk  durchgebrochen.)    Beob.  d.  Verf.    ^5  nat.  Gr. 


nach  Verschluß  des  abdominalen  Endes  stärker,  sehr  selten  sogar  zu  einem 
bis  armdicken  länglichen  Sack  ausgedehnt  (Pyosalpinx  tuberculosa). 
Häufig  ist  das  abdominale  Ende  aber  auch  offen,  und  der  Prozeß  kann 
auf  das  Peritoneum  fortschreiten.  Verf.  sah  bei  32  Fällen  das  Peritoneum 
in  60%  beteiligt.     Oft  entstehen  Adhäsionen  mit  der  Umgebung. 

Die  Gestalt  der  angeschwollenen  Tube  ist  die  einer  Wurst,  Keule,  Retorte  oder 
auch  eines  Rosenkranzes;  letztere  Form  ist  aber  nicht  so  häufig,  daß  sie,  wie  man  das 
wollte,  als  klinisches  Diagnostikum  gelten  könnte.  Die  engeren  Teile  der  Tube  sind 
in  der  Regel  viel  weniger  verändert.  Nach  Hegar  sollen  die  bei  Salpingitis  isthmica 
nodosa  (S.  936)  beschriebenen  Knoten  häufig  sein  (vgl.  dort!).  Die  Konsistenz  ist  meist 
teigig.  Die  äußeren  Schichten  sind  oft  durch  Bindegewebswucherung  verdickt.  Auch 
kann  man  durch  Wandverdünnung  entstandene  herniöse,  mit  käsigem  Eiter  gefüllte 
circumscripte  Ektasien  sehen.     Verf.  beobachtete  solche  Säckchen  von  Kirschgröße. 

Ätiologie.  Tubentuberkulose  kann,  wie  manche  annehmen,  primär  sein;  ana- 
tomisch ist  das  aber  sicher  äußerst  selten.     Nach  Hegars  klinischen  Erfahrungen  wäre 
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sie  die  häufigste  Form  primärer  Genitaltuberkulose  des  Weibes;  Tuberkelbacillen  sollen 
von  der  Vagina  aus  in  den  Uterus  eindringen  (Coitus,  Instrumente,  Finger)  und,  ohne 
am  Endometrium  Erscheinungen  hervorzurufen,  in  die  Tuben  gelangen.  Peritoneal- 
und  Uterustuberkulose  können  sich  später  anschließen.  —  In  der  Regel  ist  sie  aber 
sekundär  und  tritt  bei  Lungen-,  Darm-,  Peritoneal-,  Beckenknochentuberkulose  u.  a.,  ge- 
legentlich auch  bei  allgemeiner  Tuberkulose,  auf.  Wir  begegnen  hier  sowohl  einer 
hämatogeuen  als  auch  einer  fortgeleiteten  Infektion  der  Tuben.  Als  Beispiel  einer 
hämatogenen  Tubentuberkulose,  die  man  jetzt  vielfach  für  eine  häufige  Form  ansieht 
(Kleinhans,  Amann  u.a.),  führe  ich  einen  lehrreichen  Fall  an  (ISjäbr.  Virgo),  wo  sich  beider- 
seitige käsige  Tuben  und  ein  minimaler  käsiger  Herd  im  Endometrium  fand,  sonst  aber  von 
Tuberkulose  im  ganzen  Körper  nichts  da  war,  als  ein  abgekapselter  subpleuraler  käsig- 
kreidiger Herd  von  Mandelgröße  im  r.  Unterlappen  und  eine  käsig-kreidige  rechtsseitige 
Bronchialdrüse  mit  2  Bronchialfistel-Narben.  Aus  der  letzten  Basier  Zeit  verfügt  Verf. 
noch  über  3  weitere  Beobachtungen:  45 jähr.  Frau,  obsolete  Lungentuberkulose,  isolierte 
Tuberkulose  der  kleinfingerdicken  1.  Tube.  29jähr.  Virgo,  alte  käsige  Tracheobronchial- 
drüsen,  doppeis.  käsige  Tuben-  und  Uterustuberkulose  (distinkte  Riesenzellentuberkel). 
ITjähr.  Virgo  mit  Herzfehler  nach  Gelenkrheumatismus,  kleiner  Käseherd  im  r.  Unter- 
lappen und  in  Bronchialdrüsen  rechts,  doppeis.  käsige  Tubentuberkulose,  Knötchen  im 
Endometrium  und  im  Douglas.  Solche  Fälle  machen  es  verständlich,  daß  da,  wo  solche 
versteckte  Primärherde  bestehen,  klinisch  oft  fälschlich  primäre  Tubentuberkulose 
angenommen  werden  wird;  ohne  genaue  Sektion  hat  aber  eine  solche  Diagnose  nur 
den  Wert  einer  Vermutung  (vgl.  auch  Weinbrenner).  Gohnheim  wies  darauf  hin, 
daß  Infektion  der  Tuben  vom  tuberkulösen  Peritoneum  aus  besonders  oft  vorkomme. 
Sekundäre  Tuberkulose  des  Peritoneums  von  der  Tube  aus  ist  häufiger 
wie  die  sek.  Infektion  des  Uterus;  auch  kann  sich  eine  tuberkulös-eitrige,  zu- 
weilen sogar  eine  jauchige  Peritonitis  anschließen,  und  zwar  erweisen  sich  diese 
Fälle,  wie  man  wiederholt  konstatiert  hat,  oft  als  Mischinfektion  mit  Gonokokken. 
—  Die  tuberkulös-eitrige  Peritonitis  kann  mitunter  auf  einen  kleinen  abgesackten  Raum 
im  Douglas  beschränkt  bleiben;  Verf.  sah  in  mehreren  Fällen  dieser  Art  die  Tuben  frei 
in  den  sackförmigen  Herd  ausmünden  und  von  diesem  aus  einen  oder  mehrere  Fisteln 
in  das  Rectum  durchbrechen.  Das  war  z.  B.  auch  in  dem  in  Fig.  534  abgebildeten 
Fall  zu  sehen.  —  Auch  käsige  Infiltration  der  Ovarien,  selbst  von  Ovarialkystomen 
und  Tuboovarialcysten  kann  folgen.  —  Fälle  von  allgemeiner  Miliartuberkulose 
im  Anschluß  an  Tubentuberkulose  wurden  nach  Geburt  oder  Abort  beobachtet;  die 
Uterusijinenfläche  kann  dann  auch  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  (Lit.  bei  E.  Kraus). 
Aktinomykose  der  Tube  (im  Falle  von  Zemann  ein  dicker,  geschlängelter,  eiter- 
gefüllter Sack,  dessen  gewucherte  Schleimhaut  mit  gelben  Herden  verfetteten  aktino- 
mykotischen  Granulationsgewebes  durchsetzt  war;  Lit.  bei  Schlagenhaufer)  und 
Syphilis  sind  sehr  selten. 

5.  Geschwülste. 

Primär  sind  sie  selten.  Es  kommen  vor  in  der  Fibro-Muscularis:  Fibrome, 
Fibromyome,  Sarcome;  in  der  Schleimhaut:  verschiedene  Neubildungen  von 
papillärem  Bau,  und  zwar  Polypen,  Fibro-Epitheliome,  Carcinome,  welche  doppel- 
seitig sein  können  und  sich  histologisch  an  die  papillären  Carcinome  des  Uterus  und 
Ovariums  anschließen  (Lit.  Peham),  ferner  Sarcome,  Sarco-Carcinome  und  andere 
MischgeschwGlste,  so  Carcino-Sarco-Endotheliome  (v.  Franque).  Selten  sind  krebsige 
Tuboovarialcysten.  Auch  das  maligne  Cho  rionepitheliom  (s.  bei  Placenta)  wurde  bei 
Tubargravidität  resp.  Abort  beobachtet  (Marchand-Ahlfeld  u.  a.,  Risel  Lit.).  — 
V.  Franque  macht  besonders  auf  die  nicht  selten  an  maligne  Tubentumoren  sich  an- 
schließenden Metastasen  im  Uterus  aufmerksam. 

Sehr  selten  sind  Teratome  (Lit.  Orthmann). 
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Über  die  Adenomyome  der  Tubenecken  vgl.  bei  Adenomyomen  des  Uterus  (S.  976) 
und  bei  Salpingitis  isthmica  nodosa  (S.  936). 

i^ekundäre  Carcinorae  können  vom  Ovarium  oder  Uterus,  aber  auch  z.  B.  von 
einem  Carcinom  des  Magens  ausgehen,  welches  auf  das  Peritoneum  vordrang.  Verf. 
sah  in  einem  solchen  Fall  (59jähr.  Frau,  Gallertkrebs  des  Pylorusteils  auf  das  Duodenum 
übergreifend,  dicke  Infiltration  des  Netzes,  knotige  und  diffuse  Peritonealmetastasen  bes. 
an  der  vorderen  Wand;  auf  den  kleinen  Ovarien  nur  wenige  gallertige  Knötchen)  beide 
Tuben  in  von  Gallertkrebsmassen  überquellende,  förmliche  Füllhörner 
verwandelt;  aus  den  Ampullen  ragten  über  hühnereigroße  blutig-gallertige  Krebsmassen 
hervor.  Solche  Fälle  sind  selten.  Sie  sind  das  Pendant  der  sehr  viel  häufigeren  sekun- 
dären Ovarialcarcinome  (s.  S.  928),  welche  meist  durch  Eindringen  der  Krebszellen  von 
der  Oberfläche  aus  entstehen.  —  Verf.  sah  auch  retrograden  Transport  auf  dem 
Lymphweg  in  die  Tuben;  so  in  dem  S.  829  erwähnten  Fall  einer  54 jähr.  Frau. 

(Li  t.  über  maligne  Tubenneubildungen  bei  Peham,Doran,Orthmann,  Kundrat.) 

Die  ExtrauteringraYidität. 

Das  befruchtete  Ei  bettet  sich  zuweilen,  und  zwar  gar  nicht  so  selten, 
nicht  im  Uterus,  sondern  außerhalb  desselben  ein,  und  zwar  in  den  aller- 
meisten Fällen  in  der  Tube  (Tubengravidität),  selten  im  Ovarium, 
vielleicht  aber  nie  primär  in  der  Bauchhöhle.  An  der  Haftstelle,  wo 
das  Ei  seine  Allantois  entsendet,  bildet  sich  eine  Placenta. 

Den  Ort  der  Befruchtung  überhaupt  verlegt  man  mit  großer  Wahrscheinlich- 
keit in  die  Pars  ampullaris  tubae,  und  von  hier  wandert  das  Ei  nach  bestimmter  Zeit 
in  den  Uterus,  wo  es  sich  in  die  Mucosa  einnistet.  Jede  normale  Schwangerschaft 
beginnt  daher  in   diesem   Sinne   als    Tubarschwangerschaft    (Waldeyer- Jössel). 

Als  Ursachen  für  die  Verhinderung  der  Einwanderung  in  den  Uterus 
gibt  man  an:  a)  Verlust  des  Flimmerepithels  der  Tubenschleimhaut  infolge  von  alten 
Katarrhen,  Verlust  der  Peristaltik  und  dadurch  verhinderte  Vorwärtsbewegung  des  Eies. 
Doch  fanden  andere  keine  Spur  von  Katarrh,  und  die  Tube  normal.  In  Fällen  letzterer 
Art  wäre  es  möglich,  daß  das  Ei  bereits  befruchtet  und  schon  in  einer  gewissen  Ent- 
wicklung in  die  Tube  der  anderen  Seite  gelangte  und  sich,  auf  seiner  Wanderung 
verspätet,  bereits  hier  einnistet,  was  sonst  erst  im  Uterus  geschieht,  b)  Unwegsamkeit 
der  Tube  infolge  angeborener  zu  starker  Länge  oder  Schlängelung  (Freund)  oder 
Knickungen,  zum  Teil  bei  pelveoperitonitischen  Adhäsionen;  durch  die  enge  Tube  kann 
zwar  der  Same  zum  Ei,  aber  das  befruchtete  Ei  nicht  in  den  Uterus  gelangen.  Doch 
können  diese  Adhäsionen  eben  so  gut  Folgen  der  Tubargravidität  sein,  und  in  vielen 
Fällen  werden  solche  Momente  ganz  vermißt.  Ist  die  schwangere  Tube  nach  dem 
Uterus  hin  verschlossen,  so  müssen  die  Spermatozoon  durch  die  andere,  wegsame  Tube 
zum  Ei  gelangt  sein  (äußere  Überwanderung  der  Spermatozoen),  oder  es  fand 
eine  äußere  Wanderung  des  befruchteten  Eies  statt  (vgl.  S.  874),  was  für  Aus- 
nahmefälle denkbar  ist  (vgl.  Burkhard).  —  Opitz  betrachtet  als  Hauptursache  für 
die  Tubargravidität  Verwachsungen  zwischen  benachbarten  Schleimhautfalten  oder  von 
Verzweigungen  einer  Falte  miteinander,  wie  sie  ja  bekanntlich  durch  voraufgegangene 
Entzündungen  entstehen  können.  Dadurch  kann  das  wandernde  Ei  festgehalten  werden. 
c)  Micholitsch  hingegen,  der  bei  Opitz  den  Beweis  des  Zusammenhanges  der  durch 
Entzündungen  hervorgerufenen  Verklebungen  und  Verwachsungen  mit  der  Eieinbettung 
vermißt,  erblickt  den  Grund  für  die  Tubargravidität  darin,  daß  sich  das  Ei  in  an- 
geborenen Nebengängen  (in  einer  blind  endenden  Nebentube  oder  in  einem  ver- 
einzelten Divertikel  oder  Gang)  oder  in  erworbenen  Nebenräumen  der  Tube  (welche 
zahllose  entfernt  adenomähnliche,  verzweigte  und  buchtige  Räume,  Verwachsungen  von 
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Falten  mit  Gängen  und  Divertikeln  darstellen)  einnistet.  (Höhne  zeigte,  daß  die 
Bildung  solcher  intrauiiiskulärer  epitheltragender  Gänge  sich  an  Wandeiterung,  die  in 
das  Lumen  durchbrach,  anschließen  kann.)  Kermauner  (Lit.)  u.  a.  bezweifeln  wiederum, 
daß  Micholitsch,  Fellner  u.  a.  den  unwiderleglichen  Beweis  einer  Divertikeleinbettung 
erbracht  hätten.  Doch  ist  das  v.  Franque  und  Garkisch  jüngst  in  völlig  einwandsfreier 
Weise  gelungen. 

Formen  der  Extrauteringravidität. 
Man  unterscheidet  1.  Graviditas  tubaria,  und  zwar  a)  propria  oder  isthmica, 
Sitz  im  mittleren  Teil;  die  häufigste  Form,  b)  Gr.  interstitialis  (selten,  Lit.  bei 
Werth,  Raschkes,  Weinbreuner,  Wagner),  das  Ei  entwickelt  sich  in  dem  noch 
innerhalb  der  Uterusmuskulatur  liegenden  Tubenteil  (Verengerungen  des  uterinen  Tuben- 
abschnittes können  die  Ursache  sein,  vgl.  Runge).  Erfolgt  die  Entwicklung  des  Eies 
zugleich  in  dem  Uterus,  so  entsteht  die  Gr.  tubo uterina.  Selten  folgt  bei  Gr.  inter- 
stitialis Eröffnung  in  den  Uterus  und  Eintritt  des  Eies  in  denselben,  meist  Ruptur  nach 
außen,  c)  Gr.  ampullaris,  häufig,  wobei  es  zwei  Abarten  gibt:  Gr.  tubo-abdomi- 
nalis:  ein  Teil  des  Eies  tritt  aus  der  Ampulle  durch  das  Fimbrienende  in  die  Bauch- 
höhle, wobei  jedoch  die  Placenta  immer  wenigstens  teilweise  mit  der  Tubenschleimhaut 
zusammenhängt,  und  Gr.  tuboovarialis,  Schwangerschaft  in  einer  Ovarialtube  (s.  S.  939) 
oder  in  einer  Tuboovarialcyste  (vgl.  S.  939),  in  welche  sich  ein  reifer  Follikel  entleerte.  — 
Eine  intraligamentäre  Tubengravidität  entsteht  dadurch,  daß  sich  der  Fruchtsack 
bei  seinem  Wachstum  zwischen  die  Blätter  des  Lig.  latum  drängt,  während  die  Placenta 
im  Eileiter  haften  bleibt.  Nach  Schuchardt  kann  der  Fruchthalter  noch  allenthalben 
von  Tubenmuskulatur  gebildet  sein  oder  nur  von  dem  Peritoneum  des  Lig.  latum,  und 
es  ist  dann  die  Tubenwand  an  der  dem  Eiansatz  gegenüberliegenden  Seite  auseinander 
gewichen.  —  2.  Ovarialgravidität  ist  sehr  selten  (Lit.  bei  Freund  und  Thome). 
Das  Ei  tritt  beim  Bersten  des  Follikels  nicht  aus  demselben  aus,  sondern  wird  vom 
Samen  befruchtet  und  bleibt  in  der  Theca  folliculi.  Die  Granulosa  liefert  die  Decidua. 
Die  Eieinbettung  erfolgt  wie  in  der  Tube  (Franz).  Die  Schwangerschaft  erreicht  ihr 
normales  Ende,  oder  der  Sack  reißt  vorher  ein,  es  erfolgt  eine  Blutung  und  die  Frucht 
tritt  in  die  Bauchhöhle.  Entwickelt  sie  sich  weiter,  so  besteht  sekundäre  Bauch- 
höhlenschwangerschaft (Lit.  bei  Leopold,  Füth).  —  3.  Abdomiualgravidität; 
eine  primäre  Abdominalschwangerschaft  gibt  es  wahrscheinlich  überhaupt  nicht,  sondern 
es  handelt  sich  in  den  vermeintlichen  Fällen  einmal  nur  um  sekundäre  abdominale 
Gravidität,  bei  der  das  Ei  oder  die  Frucht  aus  der  Tube  oder  aus  dem  Ovarium  aus- 
gestoßen wurde.  Interessant  ist,  daß  in  solchen  Fällen,  wo  eine  Dehnungsruptur  der 
Tube  in  späteren  Monaten  stattfand,  und  der  Riß  nicht  die  Placentarstelle  traf,  der 
Fötus  außerhalb  des  Amnions  frei  zwischen  den  Därmen  sich  monatelang  lebend  erhalten 
kann  (Harris,  Lit.).  In  anderen  Fällen  liegt  eine  partielle  abdominale  (tubo- 
abdominale)  Schwangerschaft  vor. 

Verhalten  des  Uterus  bei  der  extrauterinen  Gravidität. 
Die  Gebärmutter  wird  hypertrophisch,  und  es  bildet  sich  in  ihr  eine  Decidua 
(mit  drei  Schichten),  als  ob  sie  schwanger  wäre.  Je  jünger  die  Schwangerschaft  und 
je  näher  das  Ei  dem  Uterus  sitzt,  um  so  ausgesprochener  sind  meist  die  Veränderungen 
der  Schleimhaut  und  Muskulatur  des  Uterus.  (Auch  die  Mammae  hypertrophieren.) 
Gelegentlich  aber  reagiert  die  Mucosa  auch  erst  später.  Das  Oberflächen-  und  Drüsen- 
epithel des  Uterus  kann  syncytiale  Umwandlungen  erfahren  (M.  B.  Schmidt).  Mit  dem 
4.  Monat  hört  die  Vergrößerung  des  Uterus  auf.  Wird  die  extrauterine  Schwangerschaft 
unterbrochen,  so  bildet  sich  der  Uterus  zurück  und  die  Decidua  wird,  wenigstens  in  den 
späteren  Monaten,  gewöhnlich  in  toto  als  dreizipfeliger,  außen  rauher,  zottiger,  innen 
glatter,   leicht  wulstiger  Sack,   der  in  jeder  Ecke  ein  Loch  hat,   ausgestoßen.     Wird 


944  Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 

die  Tubengravidität  in  ganz  früher  Zeit  (4—5  Wochen)  unterbrochen,   so  kann  sich  die 
Decidua  uterina  wahrscheinlich  in  loco  zurückbilden  (s.  S.  960). 

Tubengravidität,  die  häufigste  und  wichtigste  Extrauteringravidität. 

Mau  nahm  früher  an,  daß  da,  wo  das  Ei  an  der  Tubenschleimhaut  haftet,  die  als- 
baldige reaktive  Bildung  einer  Decidua  erfolge.  Nach  Arbeiten  von  Kühne,  Griffith,. 
Aschoff,  Heinsius,  Füth  ist  das  jedoch  nicht  oder  wenigstens  in  den  ersten  Monaten 
nur  in  geringem  Maße  (Lange  u.  a.,  Lit.  bei  Aschoff)  der  Fall;  wenn  Deciduabildung 
eintritt,  so  erfolgt  sie  erst  in  späteren  Monaten  (als  Dec.  vera)  und  fehlt  selbst  dann  an 
der  Flacentarstelle  fast  ganz;  eine  Decidua  serotina  bildet  sich  also  nicht.  Das  Ei 
findet  keinen  passenden  Nährboden  in  der  Tube,  vielmehr  erfolgt  das  Haften  des  Eies, 
die  Placentarbildung,  in  der  Art,  daß  die  fötalen  Zotten  sich  in  die  Mucosa  und 
Muscularis  eingraben  (Füth).  [Während  die  deciduale  Reaktion  am  Ort  der  Einnistung, 
wie  oben  erwähnt,  fast  allgemein  negiert  wird,  so  auch  jüngst  von  Werth,  haben 
V.  Franque  undGarkisch  dieselbe  in  einer  Beobachtung  unzweifelhaft  nachgewiesen.] 
Dabei  ist  zu  betonen,  daß  eine  so  dichte  Zelleinwanderung  vom  Chorion  aus  stattfindet, 
daß  das  angrenzende  mütterliche  Gewebe  ganz  davon  durchsetzt  ist,  was  dann  leicht 
eine  deciduale  Umwandlung  desselben  vortäuschen  kann.  Ja,  es  fließen  auch  hier,  wie 
es  in  gleicher  Weise  im  Uterus  beobachtet  wurde  (Siegenbeek  van  Heukelom), 
die  Wucherungen  der  fötalen  Zottenepithelien  untereinander  zusammen  und  bilden  so 
förmlich  eine  zweite  Schale  um  die  Eihüllen,  eine  Saugplatte  (Aschoff),  welche  durch 
die  Zotten  als  Strebepfeiler  getragen  wird  (vgl.  Zedel),  und  welche  auch  die  mütter- 
lichen Gefäße  zur  Bildung  eines  placentaren  Kreislaufs  eröffnet.  Diese  Durchwühlung, 
Zerstörung  kann  sich  bis  zur  Serosa  fortsetzen.  Die  durch  zunehmende  Wucherung 
fötaler  Zellen  bewirkte  langsame  Zerstörung  der  Tubenwand  wird  verdeckt  durch 
organisierte  Blutgerinnsel  oder  durch  fibrinöses  Exsudat  mit  folgender  fibröser  Um- 
wandlung und  Verdickung  der  Serosa.  —  Werth  unterscheidet  eine  kolumnare  und  eine 
interkolumnare  Eieinnistung.  Bei  letzterer,  die  wohl  die  häufigereist,  erfolgt  sie 
zwischen  zwei  Falten  an  der  Schleimhaut  selbst;  bei  ersterer  sitzt  das  Ei  auf  der  Höhe 
einer  Falte  oder  zwischen  Sekundärfalten  einer  Hauptfalte.  Die  Chance  zum  Abort  ist 
wegen  der  geringen  Haftfläche  bei  der  kolumnaren  Form  natürlich  größer.  Bei  der 
interkolumnaren  ist  anderseits  die  Tubenwand,  in  welche  das  Ei  sich  einfrißt,  mehr 
durch  Ruptur  gefährdet.  —  Während  das  Ei  in  die  Tubenwand  eindringt,  schlägt  sich 
nicht  nur  Schleimhaut,  sondern  auch  glatte  Muskulatur  auf  dasselbe  herüber.  Die  so 
gebildete  Art  Capsula ris  oder  Pseudoreflexa  wird  im  Laufe  der  weiteren  Entwick- 
lung durch  ein  Hineinfressen  der  Langhansschen  Zellen  oder  durch  Blutungen  zerstört 
(Voigt).  —  Die  erwähnten  Umstände  illustrieren  die  ungünstigen  Verhältnisse,  unter 
denen  sich  das  Ei  in  der  Tube  befindet,  und  machen  das  leichte  Zustandekommen  einer 
Tubenruptur  und  auch  eines  Abortes  verständlich;  die  Zerreißung  erfolgt  in  den 
ersten  Schwangerschaftswochen  naturgemäß  wohl  nur  an  der  Flacentarstelle.  Anderseits 
sind  die  in  ausschließlich  fötales  Gewebe  eingebetteten  Blutgefäße  besonders  zu  Zer- 
reißungen geneigt,  welche  wohl  durch  Kontraktionen  der  Tube  perfekt  gemacht  werden. 
Die  sich  anschließenden  Blutungen  führen  dann  zu  Ruptur  oder  zu  tu  barem  Abort. 
Während  die  Tubenmuskulatur  an  der  Flacentarstelle  stark  verdünnt  ist  oder  ganz 
fehlen  und  durch  peritoneale  Schwartenbildung  ersetzt  sein  kann,  wird  sie  im  übrigen 
Teil  zuweilen  hypertrophisch,  wahrscheinlich  infolge  der  Kontraktionen,  die  der  Reiz 
des  Eies  (besonders  des  toten)  ausübt. 

Ausgang  der  TubengraTidität. 

In  der  Regel  wird  die  Schwangerschaft  in  den  ersten  drei  Monaten  (am  häufigsten 
im  zweiten)  unterbrochen.     Das  geschieht: 
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a)  durch  Berstung  des  Fruchthalters,  offene  Ruptur,  mit  folgender  Blutung, 
mit  oder  ohne  Austritt  des  Eies,  Dies  erfolgt  selten  später  wie  im  3. — 4.  Monat,  und 
ist  am  häutigsten  in  der  6. — 8.  Woche.  Ursachen:  zunehmende  Verdünnung  der  Wand 
da,  wo  die  fötalen  Zotten  und  Zellmassen  sich  in  dieselbe  hinein  wühlen  und  die 
Wandteile  auseinander  drängen;  Kontralitionen  und  Traumen,  wie  Zerrungen  und  Er- 
schütterung beim  Coitus,  können  hier  eine  direkte  Ruptur  bewirken.  Die  Kontraktionen 
betreffen  entweder  den  über  die  Konvexität  des  Eies  ausgespannten  Muskelring,  oder, 
wie  Fehling  annimmt,  auch  noch  erhaltene  Tubenabschnitte,  wodurch  das  Ei  krampf- 
haft gegen  eine  nachgiebige  Stelle  der  verschlossenen  Tube  geschoben  und  dann  mit- 
samt der  verdünnten  Stelle  zum  Bersten  gebracht  wird.  Nach  Orthmann  und  Martin 
wird  das  Platzen  meist  sekundär  durch  Blutungen  aus  der  Placentarstelle  zwischen 
Fruchthalter  und  Ei  verursacht;  diese  können  bei  Blutdrucksteigerungen  (bei  der  Men- 
struation, beim  Heben  schwerer  Lasten)  entstehen.  Der  Riß,  aus  dem -alsbald  Blut  austritt, 
ist  oft  nur  ein  ganz  kleines,  stecknadelkopfgroßes  Loch.  Manchmal  ist  der  Riß 
größer:  er  liegt  in  der  Placentarstelle  (dann  prolabieren  Chorionzotten,  die  mit 
einem  festen  Blutcoagulum  verbacken  sein  können)  oder  in  deren  Nähe;  die  Blutung 
kann  hierbei  sehr  stark  sein  und  aus  Arterien  und  Venen  erfolgen.  Die  großen  Risse 
entstehen  zuweilen  so,  daß  das  durch  Blut  vergrößerte  Ei  durch  die  unter  hoher 
Spannung  stehende  Tubenwand  an  einem  ursprünglich  kleinen  Loch,  dessen  mürbe 
Wände  dann  weiter  einreißen,  herausgedrängt  wird,  wobei  der  elastische  Eisack  sogar 
erhalten  bleiben  kann,  während  in  anderen  Fällen  die  Frucht  unter  Berstung  der  Eihäute 
oder  aber  das  ganze  Ei  an  dem  Tubenriß  heraustritt.  Das  Ei  kann  auch  in  der  Tube 
liegen  bleiben. 

Folgen  der  Ruptur  können  sein:  a)  akuter  innerer  Verblutungstod  (vgl. 
S.  525).  ß)  Bildung  einer  abgesackten  Blutgeschwulst,  und  zwar  entweder  einer  Haema- 
tocele  retrouterina  oder  eines  Hämatoms  (bei  intraligamentärer  Berstung),  y)  Voll- 
ständige Heilung,  Resolution. 

Schicksal  der  Frucht.  Die  Frucht  kann  bereits  längere  Zeit  vor  der  Ruptur 
abgestorben  sein  und  stirbt  wahrscheinlich  meist  zur  Zeit  des  Eintritts  der  Ruptur 
ab.  In  seltenen  Fällen  bleibt  sie,  nachdem  sie  durch  den  Riß  in  die  Bauchhöhle 
gelangt  ist,  am  Leben,  wenn  nämlich  die  Placenta  im  Eileiter  haften  bleibt. 
Dann  entsteht  eine  sekundäre  Bauchhöhlenschwangerschaft.  —  War  das  Ei 
nach  der  Ruptur  tot,  mag  es  in  der  Tube  sitzen  geblieben  oder  in  die  Bauchhöhle 
gelangt  sein,  so  kann  es  spurlos  resorbiert  werden,  und  auch  die  Tubardecidua,  die 
üterusdecidua  samt  dem  Bluterguß  können  sich  spurlos  zurückbilden,  was  eine  völlige 
Heilung  darstellt.  In  der  Regel  aber  entwickelt  sich  eine  Haematocele  retrou- 
terina (s.  unten),  wobei  man  in  der  Tiefe  des  Douglasschen  Raumes  meist  mit  Blut 
verfilzte  Chorionzotten,  selten  noch  den  Fötuskörper  findet, 

b)  durch  Abort,  Absterben  der  Frucht;  der  häufigere  Ausgang,  Beim  tubaren 
Abort  wird  die  Gravidität  unterbrochen  infolge  einer  Blutung  zwischen  Ei  und  Pla- 
centarstelle. Dieselbe  erfolgt  aus  Schleimbautgefäßen,  welche  in  dem  Bereich  der  fötalen 
Chorionzeilwucherung  liegen  und  durch  plötzliche  Blutdrucksteigerung  oder  durch  Kon- 
traktionen der  muskulösen  Tube  reißen.  Nach  Asch  off  sind  hier  besonders  die  Gefäße 
der  von  der  aufgewühlten  Schleimhaut  und  Muscularis  gebildeten  Pseudoreflexa  gefährdet. 
Das  Ei  wird  zum  Absterben  gebracht.  Auch  in  das  Ei  selbst  kann  die  Blutung  erfolgen. 
Die  weiteren  Veränderungen  sind  verschiedenartig:  es  kann  sich  ein  Abortivei  in 
der  Tube  entwickeln,  wobei  der  abgestorbene  Embryo  rasch  resorbiert  wird,  während 
sich  das  Amnion  und  vor  allem  die  Chorionzotten  (sowie  ganze  Nester  Langhansscher 
Zellen  innerhalb  der  mütterlichen  Gewebe  —  Heinsius)  längere  Zeit  in  der  mit  Blut- 
gerinnseln  gefüllten  Tube   (Hämatosalpinx)    erhalten  und  selbst  die  Wand  noch  weiter 
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zerwühlen  (eventuell  sogar  noch  zur  Ruptur  bringen  —  vgl.  Aschoff,  Lit.).  Zwischen 
Ei  und  Eidecke  angesammelte  Blutmassen  umhüllen  das  Ei  völlig  (Blutmole).  Oder 
es  kann  das  durch  die  Blutung  losgelöste  Ei  in  toto  an  dem  Fimbrienende  heraus- 
getrieben werden  (kompletter  tubarer  Abort)  und  unter  Hinterlassung  von  Chorion- 
zotten mit  dem  Blut  in  die  Bauchhöhle  gelangen,  oder  der  Fötus  allein  wird  zugleich 
mit  Blut  herausgepreßt  und  kann  dann  später  irgendwo  in  der  Bauchhöhle  abgekapselt 
werden,  oder  es  tritt  nur  Blut  an  der  abdominalen  Tubenöffnung  heraus,  während  das 
Ei  als  Blutmole  stecken  bleibt  (inkompletter  tubarer  Abort).  Ein  sehr  zeitig 
abgestorbenes  Ovulum  führt  zu  Blutung  sowohl  nach  innen,  d.  h.  in  das  Abdomen,  wie 
nach  außen,  in  den  Uterus,  und  zwar  geschieht  letzteres  ganz  unabhängig  von  einer 
etwaigen  Deciduaausstoßung  (die  Dec.  uterina  bildet  sich  sogar  oft  in  loco  zurück).  — 
In  den  genannten  Fällen  führen  die  meist  schubweisen  Blutungen  in  die  Bauch- 
höhle häufig  zur  Bildung  einer  Hämatocele.  —  Verblutungstod  ist  beim  tubaren  Abort 
selten,  wie  sich  das  aus  den  erörterten  anatomischen  Verhältnissen  ergibt. 

Haematocele  retro-  oder  periuterina. 

Die  bei  Berstung  des  Fruchtsackes  oder  beim  tubaren  Abort  erfolgende  innere 
Blutung  ist  gewöhnlich  um  so  stärker,  je  fortgeschrittener  die  Gravidität  war.  Erfolgt 
eine  sehr  stürmische  Blutung  in  die  freie  Bauchhöhle,  so  kann  der  Verblutungstod 
der  Mutter  oft  rasch  eintreten.  —  In  anderen  Fällen  bildet  sich  eine  Haematocele 
retrouterina,  welche  überhaupt  fast  immer  auf  Extrauteringravidität,  und  zwar  Tubar- 
gravidität, beruht.  Die  Blutung  kann  zwischen  Adhäsionen  und  in  bindegewebige 
Pseudomembranen  hinein  erfolgen,  die  bei  Tubengravidität  häufig  zustande  kommen  oder 
infolge  von  Pelveoperitonitis  schon  vorher  da  waren  und  die  den  Douglasschen  Raum 
bedecken.  Das  Blut  kann  sich,  wenn  die  Placentarentwicklung  im  Gebiet  der  Meso- 
salpinx  erfolgt  und  eine  starke  Blutung  eintritt,  eventuell  auch  gewaltsam  zwischen  die 
Blätter  des  Lig.  latum  wühlen  (intraligamentäres  Hämatom).  Zur  Entstehung 
der  typischen  Hämatocele  sind  die  erwähnten  Bedingungen  aber  nicht  erforderlich; 
diese  stellt  sich  vielmehr  so  dar:  Es  erfolgt  eine  Abortblutung  aus  der  Tube  (gelegent- 
lich wohl  auch  einmal  eine  Blutung  bei  Ruptur,  vgl.  Lindenthal),  die  zunächst  steht; 
das  mit  fötalen  Elementen  gemischte  Blut,  welches  sich  im  Douglasschen  Raum  gesammelt 
hat,  gerinnt,  vielleicht  weil  es  gerinnungsfähiger  ist  (vgl.  Heinsius),  oder  seine  Resorption 
wird  verhindert  infolge  primärer  Veränderungen  des  Beckenperitoneums  (vgl.  Busse). 
Die  benachbarten  Teile,  und  zwar  Darmpartien,  hintere  üteruswand,  Netz,  Ligamentum 
latum,  umgeben  den  Blutklumpen,  verkleben  mit  ihm,  und  ihre  Serosa  wird  entzündlich 
gereizt  und  wuchert.  Weiterhin  tritt  neues  Blut  schubweise  hinzu;  das  ist  charakte- 
ristisch und  durch  Schmerzen  markiert.  Das  Blut  findet  schon  einen  von  dem  jungen 
Bindegewebe  abgekapselten  Blutraum  vor,  den  es  nun  weiter  ausdehnt.  So  entsteht  bereits 
ein  kugeliger  geschwulstartiger  Blutklumpen,  der  an  Konsistenz  sehr  ungleichmäßig  ist, 
und  der  sich  bei  den  folgenden  Schüben  mehr  und  mehr  vergrößert  und  mannskopfgroß 
werden  kann.  Es  handelt  sich  also  um  Organisation  eines  in  die  freie  Bauchhöhle 
erfolgten  Blutergusses.  —  Selbst  ganz  große  Hämatocelen  können  spontan  vollständig 
schwinden.  —  Zuweilen  bildet  sich  an  der  Peripherie  des  Gerinnsels  (in  Monaten) 
eine  kompakte  Schale,  die  aus  Fibrin  und,  Bindegewebe  besteht.  Ein  solches 
Hämatom,  das  wie  eine  Cyste  abgekapselt  ist  und  sich  mitunter  auch  in  toto  heraus- 
schälen läßt,  heißt  Kapselhämatocele,  solitäre  Hämatocele  (Sänger).  —  Ver- 
eitert oder  verjaucht  eine  Hämatocele,  was  nicht  selten  ist  und  auf  eine  Infektion 
vom  Darm  oder  von  der  bereits  früher  infizierten  Tube  aus  bezogen  wird  (vgl. Küstner), 
so  kann  sie  durch  die  vordere  Mastdarmwand  oder  das  hintere  Vaginalgewölbe  durch- 
brechen. 
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Seltene  Ausgänge  der  Tubarscliwangerscliaft. 

Ausnahmsweise  wird  bei  Schwangerschaft  in  der  Tube  das  normale  Ende  der 
Gravidität  erreicht.  In  der  Regel  ist  der  Fruchtsack  dann  durch  zahlreiche  Adhä- 
sionen mit  den  umliegenden  Organen  verwachsen.  Meist  ist  die  Menge  des  Frucht- 
wassers gering,  und  Mißbildungen  (Klumpfüße,  Schiefhals  u.  a.)  der  Frucht  sind  aus 
diesem  Grunde  hier  häufig.  Tritt,  wenn  die  Frucht  reif  ist,  keine  Kunsthülfe  ein  (La- 
parotomie und  Extraktion  des  Fötus),  so  stirbt  die  Frucht,  da  sich  die  Placenta  löst; 
dann  erfolgt  auch  unter  Blutung  Ausstoßung  der  Decidua  uterina.  Durch  Konktraktionen 
des  Fruchtsackes  (Muskulatur  von  der  Tube  und  vom  Lig.  latum)  kann  auch  Ruptur 
herbeigeführt  werden,  die  zu  Verblutung  führen  kann.  Auch  Peritonitis  kann  folgen. 
Scliiciisal  des  Fruchtsackes:  a)  Der  Inhalt  des  Fruchtsackes  kann  aseptisch  bleiben, 
das  Fruchtwasser  wird  resorbiert,  der  große  Fruchtsack  verkleinert  sich  mehr  und  mehr 
und  liegt  dem  Fötus  wie  ein  enger  Mantel  an.  Außen  kann  der  Fruchthalter  dicht  von 
Bindegewebe  umhüllt  sein.  Nach  vielen  Jahren  ist  die  Placenta  in  dem  Fruchtsacke 
verschwunden.  Es  tritt  Mumifikation  des  Fötus  ein  (reine  Mumifikation  bezeichnet 
man  auch  als  Dermatopädion,  vgl.  Kroemer),  welche  zu  Litiiopädionbilduug 
führt.  Imprägniert  sich  nur  der  Mantel  mit  Kalksalzen,  so  spricht  man  nach  Küchen- 
meister von  Lithokelyphos.*)  Verkalken  Eihäute  und  oberflächliche,  mit  den  Ei- 
häuten verwachsene  Schichten  des  Fötus,  so  spricht  man  von  Lithokelyphopädion. 
Liegt  der  Fötus  ohne  Fruchtsack  und  Eihäute  nackt  in  der  Bauchhöhle,  und  ist  er  selbst 
in  den  tieferen  Schichten  von  Kalksalzen  durchsetzt,  so  liegt  ein  Lithopädion,  Stein- 
kind vor,  nach  der  sorgfältigen  Statistik  von  Strauss  (Lit.)  die  häufigste  Form,  wobei 
es  sich  auch  nicht  um  totale  Versteinerung,  sondern  mehr  um  eine  mumienartige  Petri- 
fikation handelt.  Selbst  hier  lassen  die  inneren  Organe  oft  noch  nach  Jahren  ihre 
Struktur  erkennen.  Besonders  lange  erhält  sich  die  Querstreifung  der  Muskeln.  Verf. 
sah  das  z.  B.  auch  an  der  Zungenmuskulatur  in  einem  Fall  von  Lithopädion  bei  einer 
85  jähr.  Frau.**)  Hirnsubstanz  und  Blut  wandeln  sich  zu  einem  cholestearinreichen  Brei 
um.  Der  diffundierte  und  metamorphisierte  Blutfarbstoff  färbt  das  Lithopädion  gelb- 
rötlich.  Solche  Bildungen  können  jahrzehntelang  persistieren.  —  b)  Oft  werden  selbst  alte 
Fruchtsäcke  noch  infiziert,  wahrscheinlich  vom  Darm  aus,  und  zur  Vereiterung  oder 
Verjauchung  gebracht.  Der  Fötus  fault  dann  und  wird  bis  auf  die  Knochen  maceriert 
CSkelettierung  des  Fötus).  Es  kann  tödliche  Peritonitis,  mit  oder  ohne  Ruptur  des 
Sackes,  folgen.  Häufiger  erfolgt  Perforation  des  Sackes  in  Nachbarorgane  nach  Ver- 
iötung  mit  diesen.  Es  können  dann  durch  Rectum,  Blase,  selten  durch  die  Vagina  oder 
gar  durch  die  Bauchdecken,  der  flüssige  Inhalt  und  nach  und  nach  auch  die  Knochen 
des  macerierten  Fötus  entleert  werden;  in  der  Blase  kann  dadurch  sogar  einmal 
Steinbildung  veranlaßt  werden,  Ist  alles  eliminiert,  was  Jahre  dauern  kann,  so  schrumpft 
der  Sack  imd  verheilt.  Öfter  tritt  aber  der  Tod  infolge  anhaltenden  septischen  Re- 
sorptionsfiebers und  des  Säfteverlustes  ein.  (Sehr  selten  ist  Skelettierung  des  Fötus  bei 
aseptischem,  geschlossenem  Eisack,  wie  das  z.B.  Emanuel  beobachtete.) 

III.  Uterus. 
1.   LageTeränderungen  des  Uterus. 

Die  genauere  Würdigung  der  Lageveränderungen  ist  von  vorwiegend 
gynäkologischem  Interesse.     Hier  genüge  eine  kurze  Übersicht. 

Der  normal  sehr  bewegliche  Uterus  ändert  seine  Lage  mit  wechselnder  Füllung 
der  Blase,  des  Mastdarms  und  bei  Veränderungen  des   intraabdominalen  Druckes.     Die 


*)  Ke^yfo;   to,    Schal,   Mantel  bei   Schaltieren,   nach  Aristoteles.    —  **)  publ.  von 
Dr.  Wallart. 
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Muskulatur  seines  Ligamentapparates  und  die  eigene  Schwere,  die  Straffheit  des  Becken- 
bodens und  der  Scheide  garantieren  seine  physiologische  Lage.  Diese  ist  im  Stehen, 
bei  leerer  Blase  und  leerem  Mastdarm,  die  Anteversio-flexio.  Das  Corpus  liegt  mit  seiner 
Achse  horizontal,  die  Cervix  biegt  in  einer  nach  Yorn  offenen  Kurve  nach  unten  ab. 

Pathologische  Lageveränderungen.  Als  path  ologisch  wird  eine  Lageverände- 
rung bezeichnet,  wenn  sie  stabil  ist,  was  meistens  durch  Veränderungen  bewirkt  wird, 
die  außerhalb  der  Wand  des  Organs  liegen.  So  kann  der  Uterus  durch  eine  Geschwulst 
aus  dem  kleinen  Becken  herausgehoben  werden  (Elevatio),  wobei  er  sich  durch  Hyper- 
trophie verlängern  kann,  oder  er  sinkt  bei  Nachgiebigkeit  der  ihn  fixierenden  Teile  nach 
abwärts  (Descendensus  uteri).  Exsudate  oder  der  Zug  von  Adhäsionen,  ein  verkürztes 
Ligamentum  latum  u.  a.  können  den  Uterus  nach  rechts  oder  links  verschieben  (Dextro- 
und  Sinistropositio).  Dreht  sich  das  Organ  infolge  eines  dauernd  ausgeübten  Zuges, 
z.  B.  eines  Pseudoligaments,  in  toto,  so  spricht  man  von  Rotation,  während  Achsendrehung 
auf  Torsion  der  Cervix  beruht.  Eine  stärkere,  fixierte  winklige  Knickung  der  Kurvatur 
des  Cervicalkanals  bezeichnet  man  als  pathologische  Anteflexio,  Fixation  des  Uterus  in 
einer  mehr  wie  normal  nach  vorn  geneigten  Haltung  als  Anteversio.  Ursachen  sind: 
Schrumpfung  der  Lig.  lata  infolge  von  chronischen  Entzündungen;  dadurch  wird  die  Cervix 
nach  hinten  gezogen  und  wird  schärfer  gegen  das  Corpus  geknickt.  Ferner  sind  zu  nennen: 
Verkürzung  der  Lig.  rectouterina,  seltener  narbige  Adhäsionen,  welche  den  Uterus  nach 
vorn  ziehen.  Auch  schlechte  Entwicklung  der  Muskulatur  des  Uterus  macht  diesen  zur 
Anteflexio  geneigt.  Bei  der  Betroversio  ist  die  Gebärmutter  nach  hinten  gelagert  und 
in  dieser  Stellung  fixiert.  (V^orübergehende  Retroversio  sehen  wir  bei  starker  Füllung 
der  Blase.)  Die  physiologische  Krümmung  geht  mehr  und  mehr  verloren,  der  Uterus 
wird  gerade.  Aus  der  Retroversio  wird  eine  Retroflexio,  wenn  der  Uterus  weich,  flexibel 
ist  und  weit  über  seine  normale  Bewegungsexkursion  nach  hinten  gehoben  und  umge- 
knickt wird;  der  Körper,  dessen  Fundus  gegen  den  Douglasschen  Raum  hinabsinkt  und 
dessen  untere  Fläche  jetzt  nach  oben  liegt,  bildet  mit  der  Cervix  einen  nach  hinten 
offenen  Winkel.  Besteht  der  Zustand  längere  Zeit,  so  wird  der  Uterus  infolge  von 
Stauung  in  den  Venen  des  Lig.  latum  blutreich,  dick  und  hart.  Ursachen:  Er- 
schlaffungen der  Ligamenta  rectouterina  (die  Cervix  sinkt  nach  vorn  und  unten),  der 
Lig.  rotunda,  welche  durch  Schrumpfung  die  Cervix  nach  vorn  ziehen  und  fixieren, 
während  der  Körper  nach  hinten  gelagert  wird;  ferner  schrumpfende  Prozesse,  die  den 
Uterus  nach  hinten  oder  nach  vorn  ziehen.  Auch  auf  Entwicklungsfehlern  kann  die 
Retroflexio  beruhen;  das  Huntersche  Leitband  (Lig.  ovarii  und  Lig.  rot.  uteri)  ließ  die 
Ovarien  hinten  und  oben  und  auch  den  Fundus  hinten  stehen,  zog  ihn  nicht  in  die  nor- 
male Anteversio-flexio  (Küstner). 

Prolaps  der  Vagina  und   des  Uterus. 

Steigert  sich  der  Descensus  uteri,  so  rutscht  der  Uterus  mehr  und  mehr  nach 
abwärts  aus  dem  Becken  heraus,  die  Portio  wird  in  der  Schamspalte  sichtbar  und 
schließlich  liegt  ein  Teil  des  Uterus,  und  zwar  der  untere  (unvollständiger  Prolaps) 
oder  aber  das  ganze  Organ  draußen  vor  den  äußeren  Genitalien,  von  der  nach  außen 
umgestülpten  Scheide  bedeckt  (vollständiger  Prolaps).  Das  Gewebe  der  pro- 
labierten Teile  wird  hypertrophisch,  ihre  Oberfläche  wird,  da  sie  nicht  mehr  vom 
Uterusschleim  befeuchtet  ist,  hornartig  trocken  (epidermisiert)  und  auch  oft  braun  wie 
die  äußere  Haut.  Infolge  äußerer  Insulte  entstehen  Epitheldefekte  und  richtige  Ge- 
schwüre (erosive  Geschwüre,  Abrasio,  Decubitusgesch würe),  vor  allem  am 
untersten  Teil  des  Prolapses,  d.  h.  in  der  Umgebung  des  Muttermundes,  doch  auch  an 
anderen  Stellen.  Fast  regelmäßig  ist  der  Muttermund  auseinander  gezerrt  (alte  Cervical- 
risse  begünstigen  das)  und  die  Schleimhaut  der  Cervix  mehr  und  mehr  evertiert 
(Ectropium).     Die  beiden  Lippen  können  so  vollständig  umgekehrt    werden,    daß  die 
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Gegend  des  inneren  Muttermundes  die  Spitze  des  Vorfalls  bildet  (J.Veit).  Die  ektro- 
pionierte  Schleimbaut  kann  sich  mit  Plattenepithel  bedecken,  während  die  Drüsen 
veröden;  es  kann  sich  aber  auch  eine  Erosion  bilden  (s.  S.  962).  —  Der  Prolaps  ist 
entweder  reponibel,  oder  die  Reposition  wird  durch  Adhäsionen  im  Becken  verhindert. 
—  Folgen  für  die  Xachbarorgane  sind:  Cystocele  (s.  S.  857),  Bei  starker  Cystocele 
rutscht  die  ganze  Harnblase  nach  unten;  die  Harnröhre  geht  dann  mit  einer  der 
o-ewöhnlichen  entgegengesetzten  Krümmung  direkt  nach  unten  in  den  Vorfall.  Nur  bei 
sehr  bedeutendem  Prolaps  kommt  es  zu  Divertikelbilduug  der  vorderen,  unteren  Rectum- 
wand  (Rectocele). 

Doch   nicht  in   allen  Fällen,    wo   man   vor  der  Vulva   eine   von   der   umgestülpten 
Scheide  bedeckte  Geschwulst  sieht,  an  deren  unterem  Ende  der  Muttermund  zu  erkennen 


DU 
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Fig.  521. 
Nicht  ganz  medianer  Sagittalschnitt  durch  einen  Prolaps  der  Vagina,  hauptsächlich 
deren  vorderer  Wand,  mit  Senkung  des  12- cm  langen  Uterus  {U).  Hyper- 
trophie der  Portio  media  cervicis.  VML  Vordere  Muttermundslippe,  geht  in  die 
verdickte,  evertierte,  vordere  Vaginalwand  über.  HML  Hintere  Lippe.  0  Orificium 
ext.  uteri;  steht  vor  der  Vulva.  H  Hinteres  Scheidengewölbe,  noch  erhalten;  wird  vorn 
von  dem  evertierten  Teil  der  hinteren  Vaginalwand  begrenzt,  der  in  die  HML  übergeht. 
Ur  Urethra,  nur  vorn  in  den  Schnitt  gefallen.  B  Harnblase  mit  Cystocele.  R  Rectum 
(nach  außen  von  der  Medianlinie  getroffen).  LO  Linkes  Ovarium.  LT  Linke  Tube. 
DR  Tiefster  Punkt   des   hinteren  Douglasschen  Raumes.     Samml.  Breslau,     ^/g  nat.  Gr. 
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ist,  liegt  tatsächlich  ein  vollständiger  Prolaps  des  Uterus  vor,  sondern  in  vielen  dieser 
Fälle,  die  man  gewöhnlich  unter  dem  Bilde  des  Prolapses  mit  einbegreift,  findet  man 
(s.  Fig.  521)  den  Muttermund  zwar  vor  der  Vulva,  aber  den  Fundus  annähernd  in 
normaler  Höhe,  den  Uterus  meist,  aber  nicht  immer,  retrovertiert.  Der  Uterus  ist 
also  enorm  verlängert;  er  kann  12,  15  cm  lang  sein.  —  Hier  ist  nach  Schroeder 
das  Primäre  meist  ein  Scheidenvorfall,  der  nur  die  vordere  oder  die  vordere 
und  hintere  Scheidenwand  zusammen  betrifft.  Die  Vagina,  z.  B.  durch  Geburten 
erschlafft  oder  eingerissen,  drängt  nach  unten  und  zerrt  an  der  Cervix,  welche  auf  diesen 
Reiz  mit  Hypertrophie  antwortet.  Die  3  Abschnitte  oder  Portionen  der  Cervix  (S.  968) 
können  sich  in  verschiedener  Weise  an  der  Hypertrophie  beteiligen.  Prolabiert  nur  die 
vordere  Vaginalwand,  so  entsteht  Hypertrophie  der  Portio  media,  prolabieren  vordere 
und  hintere  Vaginalwand,  so  wird  die  Portio  supravaginalis  verdickt  und  mehr  und  mehr 
verlängert,  dabei  kann  auch  die  Portio  vaginalis  stark  verdickt  sein.  Der  Fundus  uteri 
senkt  sich  nicht  oder  nur  wenig,  weil  er  entweder  in  normaler  Weise  oder  durch 
pathologische  Verhältnisse  (Adhäsionen,  Tumoren)  in  seiner  Lage  fixiert  wird.  Der 
Muttermund  folgt  der  zerrenden  Scheide  allmählich  vor  die  Vulva.  Die  gesenkte 
Scheide  ist  verdickt.  —  Kommen  hier  Momente  hinzu,  welche  die  Erhaltung  des  Fundus 
in  seiner  alten  Höhe  in  Frage  stellen  (Erschlaffung  der  Befestigungsapparate,  wie  sie 
sich  bald  nach  der  Geburt  einstellt,  dazu  Schwere  des  Organs  und  starker  Druck)  oder 
atrophiert  der  hypertrophische  Uterus  hinterher  (infolge  seniler  Involution  oder  lang- 
dauernder  Retention  durch  ein  Pessar),  so  kommt  zur  Senkung  der  Scheide  eine  Senkung 
des  Uterus,  eine  weitere  Etappe,  welche  zum  vollständigen  Prolaps  führen  kann. 
—  In  anderen  Fällen  kommt  ein  Prolaps  durch  eine  primäre  Senkung  des  Uterus 
mit  sekundärer  Inversion  der  Scheide  zustande.  Das  geschieht  besonders  leicht,  wenn 
die  Normalstellung  des  Uterus  verändert  ist,  vor  allem  beim  retrovertierten  oder 
retroflektierten  Uterus,  weil  hier  der  abdominale  Druck  nicht  wie  im  normal 
gestellten  und  fixierten  Uterus  die  obere  Wand  trifft  (und  eher  die  Tendenz  hat,  die 
Anteversio  zu  verstärken),  sondern  den  Fundus  oder  gar  die  untere  Uteruswand  zum 
Angriffspunkt  hat  und  daher  bestrebt  ist,  das  Organ  immer  mehr  in  die  Retroversions- 
stellung  hinein-  resp.  aus  dem  Becken  herauszupressen  (Küstner).  Der  Uterus 
stülpt  dabei,  während  er  herabsinkt,  die  Scheide  mehr  und  mehr  um.  Aus  demselben 
Grunde  ist  die  Retroversio-flexio  meist  mit  etwas  Descensus  verbunden.  Es  kann  rasch 
zum  totalen  Prolaps  kommen,  wenn  die  Druckraomente  durch  irgend  etwas  (Tragen, 
Heben)  besonders  erhöht  sind;  der  Uterus  braucht  gar  nicht  zu  schwer  oder  zu  groß  zu 
sein;  wenn  er  das  ist,  so  wirkt  das  noch  unterstützend.  —  Entwickelt  sich  der  Prolaps 
allmählich,  so  kann  der  Uterus,  besonders  dessen  Cervix,  hypertrophisch  werden.  Die 
Hypertrophie  wird  veranlaßt  durch  venöse  Stauung,  welche  durch  Torsion  der  Liga- 
mente, durch  Umschnürung  von  selten  der  Vulva  hervorgerufen  wird;  zum  Teil  ist  sie 
wegdrückbares  Ödem,  zum  anderen  aber  echte  fibröse  Gewebshyperplasie,  ein 
Beispiel  von  Hyperplasie  infolge  von  venöser  Hyperämie  und  von  chronischem  Odem. 
Sind  die  den  Uterus  fixierenden  Gewebe  gelockert,  das  Beckengewebe  durch  Fettschwund 
schlaff,  der  Uterus  womöglich  groß  und  schwer,  oder  ist  die  Scheide  ausgezerrt  (durch 
ein  zu  großes  Pessar),  so  kenn  eine  plötzliche,  sehr  starke  oder  eine  wiederholte  Er- 
höhung des  abdominalen  Druckes  einen  totalen  Prolaps  entweder  in  einem  Ruck 
oder  allmählich  zustande  bringen. 

Inversio  uteri  ist  zunächst  eine  Einstülpung  (1.  Grad)  des  Fundus  in  das 
Cavum;  diese  kann  sich  zur  völligen  Umstülpung  (2.  Grad)  steigern,  wobei  der  Fundus 
durch  den  Muttermund  durchtritt,  und  schließlich  kommt  es  zum  Prolaps  des  invertierten 
Uterus  (3.  Grad).  Von  der  Bauchhöhle  aus  sieht  man  tief  im  Becken  eine  beutelartige 
Ausstülpung,  in  der  die  Tuben  und  Ovarien  liegen.  Ursachen:  Frische,  akute  Inversionen 
entstehen    bei    der  Geburt  oder  im  Wochenbett  spontan   oder    z.  B.  durch  Zug  an  der 
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Nabelschnur,  resp.  an  der  Placenta.  Meist  bilden  sie  sich  (nach  Schroeder)  allmählich 
bei  Geschwülsten,  welche  breitbasig  im  Fundus  sitzen  und  hier  das  üterusgewebe  zur 
Atrophie  bringen.  Dadurch  entsteht  eine  Art  Lücke  im  festen  Uterusgewölbe;  die 
Stelle  sinkt  ein,  und  der  Tumor  zieht  sie  unter  Beihilfe  der  Kontraktionen  des  Uterus 
mehr  und  mehr  nach  unten.  Lebhafte  Kontraktionen  können  den  Vorgang  sehr  be- 
schleunigen. 

2.  Stenosen  und  Atresien  des  Geuitalrohres  und  ihre  Folgen.  —  Ruptur  und 

Einrisse  des  Uterus. 

Stenosen  und  x4tresien  des  Genitalschlauches  (Gynatresieii)  kommen  angeboren 
vor  (vgl.  S.  874)  oder  sind  erworben  und  die  Folge  von  entzündlicher  Schwellung  der 
Portio  oder  von  ulcerösen,  zu  Narbeustenose  führenden  Veränderungen,  z.  B.  gangränöser 
Vaginitis  bei  Infektionskrankheiten  (z.  B.  Diphtherie)  im  Kindesalter  oder  von  Traumen 
mit  folgenden  Narben  (nach  Rissen,  tiefgreifenden  Atzungen,  Amputation  der  Portio), 
ferner  auch  bei  Geschwülsten  u.  a.  Bei  totaler  Atresie  (=  Obliteration)  besteht  gar 
kein  Lumen  mehr.  —  Häufig  ist  die  senile  Obliteration  am  Orificum  ext.  oder  int. 
oder  an  beliebigen  Stellen  im  Corpus.  Diese  entsteht  dadurch,  daß  nach  Verlust  des 
Epithels  von  der  Mucosa  Granulationsgewebe  produziert  wird,  was  dann  zur  Verwachsung 
führt.  In  der  Regel  bleiben  diese  Verwachsungen  bis  zur  Sektion  latent,  und  man  findet 
eine  meist  nur  leichte  Hydro-  oder  Pyometra  (vetularum);  s.  unten. 

Die  Gynatresien  werden  bedeutungsvoll  mit  dem  Eintritt  der  Menstruation,  indem 
sich  das  Blut  oberhalb  des  Verschlusses  ansammelt  und  eine  Ausweitung  bewirkt.  Bei 
A'erschluß  der  Vagina  am  Hymen  (Atresia  vaginae  hymenalis)  dehnt  das  Blut  die 
Scheide  mächtig  aus  (Hämatokolpos).  Das  Blut  ist  teerartig,  schokoladenfarbig  bis 
schwarz  und  eingedickt.  Später  dehnt  sich  auch  der  Uterus,  und  zwar  zunächst  die 
Cervix,  aus.  Bei  höherem  Sitz  der  vaginalen  Atresie  wird  die  Cervix  alsbald 
mit  ausgeweitet,  später  auch  das  Corpus  (Hämatometra).  Ist  der  äußere  Mutter- 
mund verschlossen,  so  kann  sich  der  ganze  Uterus  bis  zu  Mannskopfdicke  aus- 
dehnen; die  Wände  sind  dick  oder  papierdünn.  Ist  der  innere  Muttermund  ver- 
schlossen, so  bleibt  die  Gestalt  der  Cervix  unverändert,  das  Corpus  dehnt  sich  kugelig 
aus.  Auch  die  Tuben  können  sich  zu  Blutsäcken  mit  ausweiten  (Hämatosalpinx);  das 
geschieht  weniger  infolge  von  Zurückfließen  von  Blut  aus  dem  Uterus  (denn  der 
interstitielle  Teil  der  Tuben  kann  ganz  eng  sein),  als  durch  autochthone  (menstruelle) 
Blutung  in  den  Tuben,  bei  verschlossenem  abdominalem  Ostium;  ist  letzteres  offen,  so 
fließt  das  Blut  aus  den  Tuben  ins  Abdomen.  —  Findet  der  Verschluß  des  Mutter- 
mundes erst  nach  Eintritt  der  Menopause  statt,  so  ist  die  im  Uterus  sich  an- 
sammelnde Flüssigkeit  serös  oder  schleimig,  zuweilen  honigähnlich  (Hydrometra).  Die 
Ausdehnung  ist  meist  unbedeutend  und  stets  geringer  als  bei  Hämatometra.  Selten  findet 
man  den  atretischen,  etwas  erweiterten  Uterus  mit  einer  trüben,  grützbreiartigen,  weißen, 
glitzernden  Masse  gefüllt  (Cholesteatom  des  Uterus;  s.  S.  957  u.  841).  —  Bei  der 
Pyometra  besteht  ein  eitriger  Katarrh.  Eine  besondere  Art  von  Pyometra,  mit  ganz 
geringer  Ausdehnung,  entsteht  oft  an  dem  atrophischen,  dünnwandigen  Uterus  alter 
Frauen  durch  Ansammlung  schleimig-eitriger  Flüssigkeit  hinter  dem  atretisch  gewordenen 
inneren  Muttermund  (Pyometra  senilis).  —  Zersetzt  sich  der  eitrige  oder  blutig-eitrige 
Inhalt,  wird  er  jauchig,  und  entwickeln  sich  dabei  Gase,  so  entsteht  die  oft  mit  sehr 
starker,  kugeliger  Ausweitung  verbundene  Physometra  (selten).  Auch  durch  Ein- 
dringen von  Luft  in  den  Uterus  bei  der  Geburt,  sowie  durch  Gasentwicklung  durch 
Bakterien  kann  Physometra  (Tympania  uteri)  entstehen.  Vgl.  bei  Puerperalerkrank- 
ungen  (S.  1030). 

Aasgänge  der  Hämato-,  Pyo-  und  Physometra:  Es  kann  ein  Durchbruch 
an   der    obturierten  Stelle    stattfinden,    nachdem    diese    nekrotisch    oder  gangränös 
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geworden,  was  z.  B.  bei  Atresia  hymenalis  spontan  oder  infolge  eines  Traumas  erfolgen 
kann,  oder  das  erweiterte  Organ  (Uterus  oder  Scheide)  platzt,  und  der  Inhalt  tritt 
in  die  Bauchhöhle  oder  ins  parametrale  Gewebe  und  kann  eventuell  später  in  die  Blase, 
das  Rectum  oder  gar  nach  außen  durchbrechen.  —  Auch  eine  Hämatosalpinx  kann 
infolge  eines  zufälligen  Traumas  zur  Ruptur  kommen;  ein  profuser  Bluterguß  mit 
konsekutiver  Peritonitis  oder  Bildung  einer  Hämatocele  kann  folgen.  —  Bei  Ver- 
doppelung des  Genitalkanals  und  einseitiger  Gynatresie  kann  sich  Hämato- 
metra  und  Hämatokolpos  unilateralis  entwickeln;  zugleich  kann  Hämatosalpinx  da  sein. 

Ruptur  und  Einrisse  des  Uterus. 

Gelegentlich  kommt  am  kreißenden  Uterus  eine  fast  stets  in  der  Cervix  uteri 
gelegene  spontane  Ruptur  vor,  die  schwerste  Verletzung,  die  ihn  betreffen  kann  und 
die  durch  Zerreißung  des  überdehnten  Collum  oder  durch  Durchquetschung 
desselben  entsteht.  Veranlassung  dazu  geben  schwere  Geburtshindernisse  infolge  räum- 
licher Mißverhältnisse  zwischen  Frucht  und  Becken,  also  vor  allem  ein  enges  Becken, 
Querlage,  Hydrocephalus  (vielleicht  auch  lokale  Veränderungen  der  Uteruswand  — 
ältere  Narben,  tief  eingedrungene  Placentarzotteu  —  vgl.  Fijth).  Die  Gestalt  und 
Lage  der  Risse  ist  verschieden;  bei  engem  Becken  liegen  sie  quer  und  hoch,  bei  Schief- 
lagen seitlich,  bei  Quetschung  durch  Anpressen  am  Promontorium  sind  sie  rund. 
Andere  Rupturen  im  Anschluß  an  die  Geburt,  die  man  mit  v.  Winckel  als  violente 
Rupturen  bezeichnen  kann,  entstehen  durch  Instrumente  (Zange,  Haken  u.  a.).  Zu= 
■weilen  wird  auch  eine  spontane  Ruptur  durch  geringfügige  Eingriffe  (Einführung  der 
Hand  behufs  Wendung)  erst  perfekt  gemacht.  Selten  sind  Rupturen  infolge  Schwanger- 
schaft (Schickele)  oder  septischer  Infektion  (Uellendall)  in  einem  Uterus- 
divertikel. 

Auch  Hämatometra  kann,  wie  erwähnt,  zu  Ruptur  führen.  Geschwülste 
(Myom,  Sarcom,  Garcinom)  in  der  Substanz  des  Uterus  können  während  der  Gravidität 
oder  ohne  eine  solche  zu  Ruptur  des  Uterus  führen,  die  dann  meist  im  Corpus  erfolgt. 
—  Wichtig  sind  die  tiefen,  seitlichen  Cervicalrisse,  welche  das  Collum  und  oft 
auch  die  Ansatzstelle  der  Scheide  betreffen  und  das  parametrale  Zellgewebe  eröffnen 
und  bei  raschem  Durchtritt  der  Frucht  entstehen.  Schwere,  selbst  tödliche 
Blutungen  (A.  uterina),  oder  Bildung  eines  intraligamentären  Hämatoms  können  folgen, 
oder  es  schließt  sich  eine  puerperale  Wvmdinfektion  an.  Deformitäten  können  resul- 
tieren. Oberflächliche  Einrisse  in  die  Muttermundsränder  bei  der  Geburt  sind 
sehr  häufig. 

3.  Circulationsstörungen  und  Blutungen  des  Uterus. 

Das  Endometrium.  Anatomie:  Die  Höhle  des  Uterus  ist  mit  Schleimhaut  aus- 
gekleidet, welche  der  Muscularis  auf  das  innigste  anhaftet  und  mit  flimmerndem  Cylinder- 
epithel  in  einfacher  Lage  bedeckt  (die  Flimmerbewegung  geht  von  innen  nach  außen, 
Hofmeier)  und  von  zahlreichen  tubulösen,  ebenfalls  mit  Flimmern  versehenen  Drüsen, 
mit  faserzelliger  Membrana  propria,  durchsetzt  ist.  Das  interglanduläre  Grundgewebe 
ist  äußerst  weich,  histologisch  ähnlich  wie  lymphoides  Gewebe,  d.  h.  es  besteht  aus 
rundlich-ovalen,  protoplasmaarmen  Zellen,  die  in  einem  feinen,  schwer  sichtbaren,  faserigen 
Bindegewebsnetz  liegen;  Zelleib  und  Zellgrenzen  sind  gewöhnlich  an  mikroskopischen 
Schnitten  schwer  zu  sehen,  der  Kern  dominiert;  die  Zellgröße  ist  etwa  die  eines  weißen 
Blutkörperchens,  Im  kindlichen  E.  herrschen  rundliche,  später  spindelartige  Zellen  mehr 
vor.  Da  die  Drüsen  teils  in  senkrechter,  teils  in  schräger  Richtung  die  ganze  Schleim- 
haut durchbohren  (hier  und  da  reicht  übrigens  eine  oder  die  andere  Drüse  auch  etwas 
in  die  Muscularis    hinein),  so  sieht  man  auf  jedem  Schnitt  längs-  und  auch  quer-  oder 
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schräggetroffene  Drüsenlumina.  Die  Drüsen  sezernieren  einen  dünnen  (normal  sterilen) 
Schleim.  Über  Lymphgefäße  des  E.  vgl.  Kroeraer.  —  Der  Cervicalkanal  zeigt 
in  den  unteren  zwei  Dritteln  rundliche  Drüsen  von  acinöser,  verzweigter  Form,  im 
oberen  Drittel  sind  sie  cyliudrisch,  nur  kürzer  wie  im  Uterus.  Die  Cervixdrüsen  sezer- 
nieren einen  glasigen,  dicken  (normal  keimfreien  und  stark  bakteriziden)  Schleim.  — 
Durch  die  zahlreichen  Falten,  Plicae  palmatae,  des  Arbor  vitae  ist  die  sekretorische 
Oberfläche  der  Cervix  relativ  groß,  und  diese  sezerniert  gewöhnlich  mehr  wie  der 
Uterus.  Das  Cylinderepithel  des  Cervicalkanals  ist  höher  als  das  des  Corpus,  die  Kerne 
stehen  bei  letzterem  in  der  Mitte,  bei  ersterem  basal. 

Aktive  Hyperämie  des  Uterus  findet  man  bei  Entzündungen  und 
ferner  als  pliysiologischen  Zustand  bei  Personen,  die  während  der  Men- 
struation verstarben. 

Das  Endou:etrium  corporis  ist  im  Vergleich  zu  seinem  gewöhnlich  blassen  Aus- 
sehen stark  gerötet,  weich,  geschwollen,  feucht,  oft  mit  trübem  Blut  bedeckt.  Die 
Mucosa  der  Cervix  erscheint  blaß.  Auch  die  Wand  des  Uterus  ist  weicher,  saftreicher 
wie  normal.  Ja,  die  ganzen  inneren  Genitalien  sind  hyperämisch.  Im  Eierstock  findet 
man  die  Zeichen  einer  stattgehabten  Ovulation  (Platzen  eines  Follikels  und  Frei- 
w-erden  des  Eies,  was  nach  Leopold  gewöhnlich  mehrere  Tage  vor  Eintritt  der  Men- 
struation erfolgt). 

Yorgänge   bei   der  menstruellen  Blutung  und  bei   Störungen  derselben. 

Die  menstruelle  Uterusblutung  ist  ein  Vorgang,  der  sich  in  typischen  Intervallen, 
alle  3y2 — 4  Wochen,  abspielt  (Blutmenge  bei  norm,  jugendlichen  Personen  circa  37  ccm, 
Hoppe-Seyler).  Die  Bedeutung  der  Menstruation  wurde  bisher  in  der  Vorbereitung 
der  Uterusschleimhaut  zur  Aufnahme  eines  befruchteten  reifen  Eies  erblickt  ( Jos  sei - 
Waldeyer);  die  Untersuchungen  von  L.  Fränkel,  welche  früher  erwähnt  wurden,  lassen 
den  Vorgang  freilich  in  etwas  anderem  Licht  erscheinen  (vgl,  auch  Hergesell  u.  s.  S.  908). 
Die  üterusschleimhaut,  und  zwar  die  des  Corpus,  nur  in  unbedeutendem  Maße  auch 
die  der  Cervix,  schwillt  hierbei,  wie  Untersuchungen  von  Leopold  zeigten,  unter  praller 
Füllung  der  sonst  kaum  sichtbaren  Kapillaren  allmählich  (d.  h.  in  der  sog.  prämen- 
struellen Zeit,  circa  zehn  Tage  vor  der  Menstruation)  um  das  Doppelte  bis  Vierfache  an. 
Die  Drüsen  erweitern  und  schlängeln  sich,  was  auch  mit  geringer  Leukocytenauswande- 
rung  und  einer  geringen  Wucherung  des  rundzelligen  Schleimhautgewebes  (Zellplatten, 
Leopold)  verbunden  ist.  Auf  dem  Höhepunkt  der  Kongestion  tritt  Blut  aus 
den  Gefäßen  diapedetisch  und  auch  per  rhexin  aus;  dasselbe  infiltriert  das  Zwischen- 
gewebe, dringt  zwischen  den  Epithelzellen  hier  und  da  in  die  Drüsen,  hebt  das  Ober- 
flächenepithel stellenweise  ab  und  gelangt  dann  ins  Cavum,  um  durch  Kontraktion 
des  Uterus  schubweise  ausgestoßen  zu  werden.  (Auch  findet  eine  stärkere  Ausscheidung 
schleimiger  Sekrete  statt.)  Dasselbe  Schicksal  erfahren  nach  den  einen  (z.  B.  v.  Kahlden) 
die  alleroberflächlichsten  Lagen  des  Schleimhautgewebes,  die  durch  die  Blutinfiltration 
außer  Ernährung  gesetzt  und  zu  nekrotischem  Zerfall  gebracht  wurden  (hier  und  da 
kann  auch  fettige  Degeneration  auftreten),  sowie  diejenigen  Teile  von  Drüsenepithelien 
und  Oberflächenepithelien,  welche  durch  das  Blut  abgehoben  wurden.  Doch  sind  die 
Gewebs fetzen  mikroskopisch  klein.  Nach  Gebhard  geht  aber  selbst  nicht  ein- 
mal die  Epitheldecke  verloren.  —  Nach  dem  Ausbluten  findet  ein  Abschwellen  statt,  und 
eventuell  verloren  gegangenes  Gewebe  wird  wieder  ersetzt.  Die  Ausscheidung  wird 
mehr  schleimig,  trüb,  dann  heller,  spärlich  und  verliert  sich  darauf  ganz.  —  Die  men- 
struelle Blutung  (normal  3 — 4  Tage  dauernd)  kann  sich  infolge  konstitutioneller  (Chlo- 
rose, Anämie)  und  lokaler  Erkrankungen  (Lageveränderungen,  Entzündungen,  Tumoren) 
zu  einer  länger  dauernden  und  sehr  starken  Blutung,  Menorrhagie,  steigern. 
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Die  gelegentlich  beobachteten  Genitalblutungen  Neugeborener  werden  unzu- 
treifend  auch  als  Menstruatio  praecox  bezeichnet;  sie  sind  Folge  von  venöser 
Stauung  oder  von  infektiösen  Prozessen  (vgl.  Zappert). 

Unter  Dysruenorrhoea  nieiubrauacea  versteht  man  den  meist  mit  Beschwerden 
sich  vollziehenden  Abgang  von  fetzigen,  häutigen  Membranen  oder  Aus- 
güssen mit  dem  Menstrualblut.  Die  Struktur  dieser  Gebilde,  deren  Kenntnis 
praktisch  recht  wichtig  ist,  kann  verschieden  sein:  a)  Es  handelt  sich  um  eine  aus- 
giebigere Exfoliation  eines  Teiles  der  Uterusschleimhaut  (Endometritis  exfoliativa  oder 
Decidua  menstrualis).  Unter  Umständen  kann  sogar  ein  förmlicher  Ausguß  des  Uterus 
(dreizipfeliger  Sack)  entleert  werden,  der  außen  rauh,  zottig,  innen  glatt  und  mit  zahl- 
reichen, den  Uterindrüsen  entsprechenden  feinen  Löchern  versehen  ist.  Mikroskopisch 
bestehen  die  Membranen  aus  Uterusschleimhaut,  und  zwar  ist  der  Befund  verschieden  je 
nach  der  Beschaffenheit  der  Mucosa  zur  Zeit  vor  der  Menstruation.  Wohl  stets  ist  sie 
bereits  krank,  meist  in  Form  der  Endometritis  hyperplastica  (S.  957),  wobei  die  Schleim- 
haut dick  und  weich,  von  Leukocyten  durchsetzt  ist,  so  daß  sich  bei  der  Menstruation 
leicht  größere  und  dickere  Partien  der  Schleimhaut  ablösen  können.  Man  findet  daher 
mikroskopisch  Netze  und  Filze  von  Fibrin,  rote  und  weiße  Blutkörperchen  und  Schleim- 
hautfetzen, in  denen  man  Uterindrüsen  mit  unverändertem  oder  in  Abstoßung- 
oder Zerfall  begriffenem  hohem  Epithel  und  ein  an  runden  Zellen  oft  sehr  reiches  Grund- 
gewebe und  stellenweise  Blutungen  und  Verfettung  erkennt.  Die  E.  exf.  ist  selten  und 
kommt  auch  bei  Jungfrauen  vor.  Manchmal  ist  sie  ein  familiäres  Leiden.  —  b)  Sie  be- 
stehen aus  einer  ein-  oder  mehrfachen  Lage  Ton  Plattenepithelien;  die  Membranen 
zeigen  in  einzelnen  Fällen  feine  Löcher,  welche  Drüsenlumina  entsprechen,  die  von 
flachen,  koncentrisch  und  in  mehrfacher  Schicht  angeordneten  Epithelien  umgeben  werden. 
Diese  Membranen  stammen,  wenn  sie  nur  aus  Plattenepithelfetzen  bestehen,  aus 
der  Vagina  oder  von  der  Portio,  c)  Sie  bestehen  aus  Fibrin,  roten  und  vielen  weißen 
Blutkörperchen,  sind  also  eine  Gerinnungsmasse,  auffällig  derbe  Blutgerinnsel.  Sie 
können  aber  vollkommen  den  Eindruck  von  echten  Gewebshäuten  machen.  Man  vermutet, 
daß  die  Membranen  von  der  vorhergegangenen  Menstruation  liegen  geblieben  und 
eingedickt  sind,  d)  Selten  sind  schleimig-fibrinöse,  fast  rein  fibrinöse,  solide 
oder  hohle,  außen  glatte,  innen  unebene  Ausgüsse,  Exfoliatio  mucosa  oder  fibrinosa, 
wobei  nicht  immer  Entzündung  vorhanden  zu  sein  braucht;  selbst  familiäres,  hereditäres 
Auftreten  wurde  beobachtet  (Lit.  Meyer,  Löhlein).  [Wallart  sah  bei  einem  Fall 
von  Uterusmyom  bei  59jähr.  Frau,  die  sich  seit  7  Jahren  in  der  Menopause  befand, 
wiederholten  Abgang  von  polypös  geformten,  mit  Plattenepithelien  verbackenen  Fibringer- 
innseln —  Fibrinörrhoea   plastica.] 

Hinter  den  pseudomembranösen  Dysmenorrhöen  versteckt  sich  mitunter  ein 
vorausgegangener  Abort.  Die  Entscheidung,  daß  es  sich  bei  den  dem  Blut  beigemischten 
Fetzen  um  Piacentarreste  von  einem  Abort  handelt,  welche  die  größte  praktische  Trag- 
weite haben  kann,  stützt  sich  mikroskopisch  vor  allem  auf  den  Nachweis  der  charak- 
teristischen Chorionzotten  (Fig.  549).  —  Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose, 
ob  es  sich  bei  Gewebsstücken,  die  sogar  als  dreizipfliger  Sack  aus  dem  Uterus 
spontan  ausgestoßen  werden  können,  um  eine  Decidua  menstrualis  oder  um  eine 
Decidua  graTiditatis  der  ersten  Wochen  handelt,  deren  Ausstoßung  sowohl  durch  Unter- 
brechung einer  extrauterinen,  wie  auch  einer  intrauterinen  Gravidität  infolge  von  Frucht- 
tod herbeigeführt  werden  kann.  Mitunter  nehmen  bei  der  Decidua  menstrualis  die 
Zellen  im  Zwischengewebe  fleckweise  vereinzelt  auch  größere  Formen  an, 
ähnlich  wie  bei  der  Decidua  graviditatis,  obwohl  bei  letzterer  die  großen  (vor  allem 
in  ihrem  Zellleib  vergrößerten) abgekanteten (plattenepithelähniichen)Deciduazellen  allent- 
halben und  in  zusammenhängenden  Zügen  vorherrschen;  auch  sind  die  Blutgefäße 
noch  stärker  erweitert  wie  bei  der  D.  menstrualis.    Vor  allem  aber  sind  die  E'pithelien 
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der  Oberfläche  und  diejenigen  der  Drüsen  bei  der  Decidua  menstrualis  unverändert, 
hoch,  cjiiudrisch,  bei  der  Decidua  graviditatis  dagegen  niedrig,  liubisch  bis  endothel- 
artig  platt.     (Näheres  bei  Decidua  S.  1005.) 

Bei  hämorrhagischer  Diathese  und  im  Verlauf  verschiedener  Infektions- 
krankheiten (Cholera,  Typhus,  Pocken)  und  bei  Intoxikation  mit  Phosphor, 
ferner  bei  Entzündungen  und  vor  allem  bei  Geschwülsten  (Myomen, 
Carcinomen,  Schleimpolypen)  des  Uterus  kommen  auch  außerhalb  der 
Menstruation  mehr  oder  weniger  starke  Metrorrhagien  vor,  die  auch 
atypische  Blutungen  heißen,  da  sie  außerhalb  der  Zeit  der  Menses,  der 
Gravidität  und  des  Puerperiums  vorkommen. 

Man  kann  im  Uterus  derbe,  vollkommen  solide  Blutausgüsse  finden,  die  sich 
mit  zwei  dünnen  Ausläufern  eine  Strecke  weit  in  die  Tube  n  fortsetzen.  Diese  Ausgüsse 
können  auch  ausgestoßen  werden  und  sich  wieder  von  neuem  bilden. 

Im  höheren  Alter  kommen  Blutungen  in  die  Schleimhaut  (meist  nicht  ins  freie 
Cavum  uteri)  sehr  häufig  vor  und  wurden  schon  von  Cruveilhier  als  Apoplexia  nteri 
bezeichnet.  Sie  sind  auf  Sklerose  und  Verkalkung  der  Uterin-Arterien  zu 
beziehen  (v.  Kahlden,  Simmonds).  Eine  klinische  Bedeutung  haben  sie  in  der  Regel ' 
nicht  —  doch  gibt  es  —  wie  auch  Verf.  sah  —  Fälle,  wo  bedrohliche  Blutungen  auf- 
treten, die  sogar  die  Totalexstirpation  des  Uterus  indizieren.  —  Man  hat  auch  darauf  hin- 
gewiesen, daß  Sklerose  der  Arterien  der  Placentarstelle  zu  tödlicher  Postpartumblutung 
führen  kann  (Küstner).  Zu  erinnern  ist  daran,  daß  die  Uterinarterien  schon  sehr 
früh,  ja  vielleicht  zuerst  von  allen  Körperarterien,  Sklerose  zeigen  können. 

Stauungshyperämie  findet  man  bei  den  verschiedenen  Lageverände- 
rungen (s.  S.  948),  wie  vor  allem  bei  Herzfehlern.  Der  Uterus  ist  vergrößert, 
derb  anzufühlen,  oft  bläulich  grau;  die  Mucosa  ist  von  erweiterten  Venen 
durchzogen,  dunkelrot,  oft  von  Blutungen  durchsetzt. 

Mitunter  sieht  man  Phlebektasien  am  nicht  vergrößerten  Uterus,  welche  so 
bedeutend  sein  können,  daß  die  Wand  ganz  kavernös  erscheint  und  die  Oberfläche  des 
ausgebluteten  Organs  vielfach  grubig  einsinkt;  in  den  Venenplexus  (spermat.  und 
ntero-vesic.)  kann  man  dann  bis  daumendicke  Venen  sehen.  —  Eine  solche  allgemeine 
Phlebektasie  am  Uterus  kann  sich  während  der  Gravidität  ausbilden,  ähnlich  wie  Varicen 
im  Gehirn  (s.  S.  95)  und  Varicen,  welche  zum  Thrombus  vaginae  (S.  999)  führen  können. 
Verf.  publizierte  einen  Fall  (s.  S  9.5),  wo  allgemeine  Phlebektasie  zu  Atonie  des 
frisch  entbundenen  Uterus  und  zum  Verblutungstod  führte. 

Von  den  Blutungen  ins  Cavum  peritonei  in  der  Umgebung  des  Uterus  wurde  die 
wichtigste,  die  Haematocele  retrouterina,  bei  der  Tubargravidität  (S.  946)  besprochen. 
Das  Hämatom  des  Ligamentum  latum  wurde  gleichfalls  bereits  erwähnt  (S.  94G);  auch 
durch  Platzen  eines  Varix  kann  hier  ein  Hämatom  entstehen.  Blutungen  ins  retro- 
peritoneale  Zellgewebe,  welche  auch  die  eigentliche  Peritonealhaut  infiltrieren 
können,  kommen  ferner  durch  Quetschung  des  Uterus  während  der  Geburt  oder  durch 
Ruptur  des  Uterus  zustande. 

4.  Entzündangen  des  Uterus  und  seiner  Umgebung  (mit  Ausschluß  der  Puerperal- 

infektionen). 

Es  entspricht  der  untrennbaren  Verbindung  der  Bestandteile  der  Uteruswand,  daß 
sich  Entzündungen  meist  nicht  nur  auf  einen  Teil  allein  beschränken.  So  sind  bei  einer 
Entzündung  der  Schleimhaut  CEndometritis)  meist  zugleich  auch  die  angrenzenden 
Schichten  des  intermuskulären  Bindegewebes  mit  entzündet  (Metritis),  und  anderseits 
werden    bei    einer    Metritis    oft    zugleich    das    Endometrium    und    das    der   Muskulatur 
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untrennbar  anhaftende  Bauchfell  mit  beteiligt;  die  Entzündung  des  Bauchfells  nennt 
man  Perimetritis.  Dennoch  hat  es  sich  als  praktisch  empfohlen,  nach  der  vorherrschenden 
Erkrankung  des  einen  oder  anderen  Anteils  die  Bezeichnung  zu  wählen. 

A.  Entzündnng'eii  der  Uterassclileiiiihaat,  Endometritis, 
a)  Endometritis  acuta. 

Die  Schleimhaut  ist  geschwollen,  hyperämisch,  noch  weicher  wie 
gewöhnlich,  ist  zellig  infiltriert  und  kann  punktförmige  Hämorrhagien 
zeigen.  Manchmal  ist  nur  das  Corpus  oder  nur  die  Cervix  verändert.  Die 
Sekretion  ist  vermehrt.  Das  Sekret  aus  der  Cervix  ist  schleimig-eitrig, 
das  aus  dem  Corpus  dünner.  Die  Cervix  produziert  mehr  Sekret  als  das 
Corpus  (s.  S.  953). 

Ätiologie:  E.  acuta  kann  sich  an  die  Menstruation,  an  das  Wochenbett,  an 
intrauterine  Medikationen  anschließen;  seltener  wird  sie  von  der  Scheide  fort- 
geleitet (unreine  Tampons,  Pessarien).  —  Sehr  oft  ist  die  Endometritis  gonorrhoi- 
scher Natur  und  lokalisiert  sich  dann  meist  in  der  Cervix,  obwohl  nach 
Wertheim  der  innere  Muttermund  auch  anstandslos  überschritten  werden  kann;  nach 
W.  ist  eine  mit  eitrigem  Katarrh  verbundene  Endometritis  interstitialis,  oft  auch 
mit  Vermehrung  der  Drüsen,  der  gewöhnliche  Befund  bei  üterusgonorrhoe.  Auch  das 
Bindegewebe  zwischen  den  obersten  Muskelschichten  ist  bei  der  gonorrhoischen  Endo- 
metritis meist  beteiligt;  es  besteht  also  auch  eine  Metritis.  —  Eine  hämorrhagische 
Endometritis  corporis,  welche  zu  zelliger  Infiltration,  Ergüssen  ins  Gewebe  und  atypischen 
Blutungen  führt,  kommt  zuweilen  bei  akuten  Infektionskrankheiten  (Cholera 
Pneumonie,  Typhus,  Scharlach  u.  a.)  vor. 

b)  Endometritis  clironica. 

Sie  ist  viel  häufiger  zu  sehen  wie  die  akute,  kann  den  ganzen  Uterus 
oder  Corpus  oder  Cervix  hauptsächlich  betreffen.  Sie  tritt  in  verschiedenen 
Formen  auf  und  ist  eine  Hauptrepräsentantin  der  Frauenkrankheiten. 

Die  chronische  Endometritis  kann  als  chronischer,  vorwiegend  durch  Hyper- 
sekretion  ausgezeichneter  Katarrh  auftreten  (IJteraskatarrh),  der  meist  zugleich  in 
Corpus-  und  Cervixkatarrh  besteht  und  besonders  bei  chlorotischen  Mädchen  und  sterilen 
Frauen  sehr  häufig  ist.  Auch  nach  Aborten,  normalen  Geburten  und  bei  Myomen 
kommt  Uteruskatarrh  vor.  —  Eine  chronische  hämorrhagische  Endometritis  mit 
Schwellung,  venöser  Hyperämie  und  Hämorrhagien  ist  bei  Herzfehlern  ein  ganz 
gewöhnlicher  Befund.  Die  Blutungen  hinterlassen  später  graue  Pigmentierungen.  — 
Oft  wird  eine  gonorrhoische  Endometritis  chronisch,  und  indem  sie  auf  die  Tuben 
und  das  Perimetrium  übergeht,  entsteht  ein  (besonders  bei  Puellae  publicae)  sehr 
häufiger  und  charakteristischer  Befund:  entweder  Streckung  und  Verdickung  der 
Tuben  zu  einem  fingerlangen  und  fingerdicken,  mit  Eiter  gefüllten  Schlauch  oder  starke 
Schlängelung  der  Tuben,  Verwachsung  des  Tubenendes,  und  ferner  Adhäsionen 
mannigfachster  Art  zwischen- Adnexen,  Uterus,  Rectum.  —  Bei  der  Endometritis 
atrophicans  verschwinden  die  Drüsen  und  das  Epithel  allmählich  teilweise,  und  die 
Schleimhaut  schrumpft  zu  einer  dünnen  Membran  ein;  ihre  sonst  runden  Zellen  werden 
spindelig;  später  besteht  sie  aus  faserigem  Gewebe.  Oft  ist  sie  grau  oder  braun 
gefleckt,  und  häufig  haben  sich  einzelne  Drüsenreste  zu  kleinen  Cysten  umgebildet 
(E.  ciiron.  cystica).  Die  Endometritis  atrophicans  kann  das  End-  oder  Schrumpfungs- 
stadium solcher  Formen  einer  Endometritis  hyperplastica  sein,  bei  denen  vor- 
wiegend   das    Zwischengewebe    wuchert    (Endometritis    interstitialis,    C.   Rüge),    und 
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wobei  es  nach  einer  anfänglichen  Verdickung  später  zu  einer  Schrumpfung  des  gewucherten 
Gewebes  mit  Atrophie  und  Schiefstellung,  zuweilen  auch  zu  Umschnürung  uud  cystischer 
Dilatation  der  Drüsen  kommt.  Auch  als  senile  Veränderung  kommt  die  Endo- 
metritis atrophicans  vor;  ist  der  Uterus  dabei  atresiert,  so  dehnt  sich  das  mit  schleimig- 
eitriger  Flüssigkeit  gefüllte  Gavum  (Pyometra  senilis)  aus.  Die  Wand  ist  stark  ver- 
dünnt (senil  involviert  und  dazu  überdehnt). 

Metaplasie  des  Epitiiels.  Umwandlung  des  Cylinderepithels  des  Uterus  zu 
geschichtetem  Plattenepithel,  das  verhornen  kann,  ist  entgegen  den  Angaben  von 
Zell  er  bei  chronischer  Endometritis  so  selten,  daß  man  mit  Hitschmann  dessen  Vor- 
kommen unter  diesen  Verhältnissen  überhaupt  negieren  muß.  Wenn  aber  besonders  im 
höheren  Alter  eine  solche  Epidermoidalisierung  (Veit)  im  Uterus  besteht,  so  ist 
stets  sehr  genau  zuzusehen,  ob  hier  nicht  ein  Carcinom  vorliegt.  Es  gibt  aber  Fälle, 
wo  es  sich  nur  um  den  Befund  von  Plattenepithel  an  Stelle  von  Cylinderepithel  handelt 

vg .  Ver  n  0.  f.  Schw.  7,  1906).  Hier  ist  übrigens  auch  daran  zu  erinnern,  daß  das 
nicht  ohne  weiteres  als  Metaplasie  aufzufassen  ist,  da  Plattenepithelinseln  auch  normaler- 
weise und  schon  bei  Kindern  (0.  Friedländer,  R.Meyer)  im  Uterus  vorkommen,  und 
anderseits  auch  ein  Hinaufwachsen  von  der  Portio  in  Cervix  und  Cavum  uteri  vorkommt. 
Ist  das  erweiterte  Cavum,  dessen  Wand  verdünnt  ist,  mit  einem  schillernden  Atherom- 
brei  angefüllt,  der  aus  Cholestearin  und  schuppigen  Plattenepithelien  besteht,  wobei  die 
Mucosa  bis  auf  geringe  Drüsenreste  atrophiert  und  mit  verhornendem,  mehrschichtigem 
Plattenepithel  bedeckt  ist,  so  spricht  man  auch  von  Cholesteatom  des  Uterus.  Auch 
diese  Fälle  besonders  stehen  scharf  auf  der  Grenze  zu  den  Oberflächenepithelcarcinomen 
(s.  S.  990).  Nur  an  Polypen  kommt  auch  Epithelmetaplasie  öfter  vor.  —  Es  sei  beiläufig 
erwähnt,  daß  Mehrschichtigkeit  des  Uterusepithels  (2 — 3  Reihen)  ohne  Meta- 
plasie bei  Erwachsenen  nicht  ganz  selten  ist,  was  Verf.  bereits  in  früheren  Aufl.  dieses 
Buches  betonte.  Vielschichtigkeit,  gleichfalls  ohne  Metaplasie,  ist  dagegen  selten 
(Hengge)  und  wegen  eventueller  Verwechslung  mit  Carcinom  wichtig;  die  Uniformität 
der  vielschichtigen  Zellen  schützt  aber  davor.     Auch  Verf.  sah  das  an  Auskratzungen. 

Endometritis  chronica  hyperplastica  (fungosa,   Olshausen). 

Bei  dieser  häufigsten,  wichtigsten  Form  der  chronischen  Endometritis 
findet  eine  Wucherung  der  Schleimhaut  statt,  woran  alle  Bestandteile, 
Epithel,  Drüsen  und  Zwischengewebe,  partizipieren,  wobei  die  tieferen  Partien 
meist  am  stärksten  verändert  sind.  Die  Schleimhaut  ist  blutreich,  zu 
Blutungen  geneigt  und  bildet  eine  mehrere  Millimeter  bis  fast  1  cm 
dickes,  weiches,  schlaffes,  leicht  zerreißliches,  oft  stellenweise  sehr  lose  ge- 
fügtes, fast  poröses  Polster  (Fig.  522).  Da  die  Hyperplasie  oft  an  den  ver- 
schiedenen Stellen  ungleich  stark  ist,  so  ist  die  Innenfläche  des  Uterus  mit- 
unter wulstig,  fast  zottig;  stärkere  Prominenzen,  oft  von  Cysten  durchsetzt, 
bezeichnet  man  als  Polypen  (E.  polyposa). 

Hier  zeigt  es  sich  deutlich,  wie  sich  die  Grenzen  zwischen  Entzündung  und  Ge- 
schwulstbildung allmählich  verwischen  können. 

Die  gewucherten  Drüsen  zeigen  zahlreiche  Mitosen.  Die  Vermehrung  der  Drüsen- 
epithelien  hat  nicht  zur  Folge,  daß  sich  die  Zellen  aufeinandertürmen,  sondern  sie  bedingt 
eine  Vergrößerung  der  Oberfläche  der  Drüsen,  was  zunächst  zur  Erweiterung 
und  Vergrößerung,  ferner  zu  Schlängelung  der  Schläuche  führt,  wobei  sich  Aus- 
buchtungen und  sprossenartige  Einbuchtungen  ins  Drüsenlumen  hinein  bilden 
wodurch  auf  dem  Längsschnitt  eine  Korkzieher-  oder  Sägeform  entsteht  (Fig.  522)- 
Die  ins  Lumen  hineinragenden  Epithelwucherungen  sehen  auf  dem   Schnitt   im  Profil 
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wie  Papillen  aus;  es  handelt  sich  aber  nur  um  Kämme,  leistenartige  Erhebungen.*) 
Häufig  sieht  man  auch  Einstülpungen,  Invaginationen  an  den  Drüsen,  und  auf  Quer- 
schnitten können  dabei  zwei  oder  gar  drei  Epithelringe  ineinander  stecken.  Außer  diesen 
ins  Lumen  hinein  gerichteten  Wucherungen  (invertierendes  Wachstum,  Gebhard) 
•sieht  man  auch  zuweilen  die  Bildung  neuer  drüsiger  Ausläufer  (evertierendes  Wachs- 
tum, Gebhard),  wobei  traubige  Formen  entstehen.  Die  gewucherten  Drüsen  rücken 
näher  aneinander  (normal  beträgt  der  Abstand  etwa  das  4—5  fache  des  Drüsenquer- 
schnittes). —  Den  Inhalt  der  Drüsen  bildet  Schleim,  mitunter  enthält  er  abgestoßene 
Epithelien,   Leukocyten  und   Blut.     Zuweilen    dehnen   sich  viele  Drüsen   durch   Sekret- 

^^  ansammlungcys tisch  aus. 

Das  interglanduläre 
Gewebe    ist   serös    durch- 
tränkt, blutreich,  die  Kapil- 
laren sind  weit.     Blutun- 
gen  ins  Gewebe   (wie  bei 
der  Menstruation)  sind  sehr 
häufig.  Das  interglanduläre 
Gewebe   ist  kleinzellig  in- 
filtriert; seine  Gewebszellen 
sind  gewuchert  und  können 
stellenweise    auch  spinde- 
lige (die  gelegentlich  vor- 
wiegt)   und    hier   und    da 
auch     epithelioide     (deci- 
duale)    Gestalt    annehmen, 
ohne  aber  die  dichte  Lage- 
rung   echter   großer  Deci- 
duazellen      zu      erreichen. 
Dominiert  die  Wuche- 
rung     des     Zwischen- 
gewebes, so  besteht  eine 
E.  interstitialis  (  C.  Ru  g  e), 
wobei   die  Drüsen,   beson- 
ders in  ihren  unteren  Ab- 
schnitten, weit  auseinander 
gerückt  werden;  diese  Ent- 
zündung kann  zu  Atrophie 
der  Mucosa  führen  (s.S.956). 
Das  Oberflächenepithel  kann  von  gewöhnlicher  Beschaffenheit  sein  oder  niedriges, 
flimmerloses  Cylinderepithel  werden,  oder  es  erfährt  in  seltenen  Fällen  die  S.  957  er- 
wähnte  Metaplasie  zu  mehrschichtigem  Plattenepithel.    Stellenweise  geht  es  verloren. 
Der  Anteil  der  Wucherung  der  Drüsen  und  derjenige  des  Zwischen- 
gewebes    an     dem    chronisch-entzündlichen     Wucherungsprozeß     ist    sehr 
wechselnd.      Einmal    sind    beide    Teile    in    gleichem    Maße    gewuchert   — 
E.  hyperplastica  siraplex  — ,   das  andere  Mal  sind   die  Drüsen  vorwie- 


Fig.  522. 
Endometritis  glandularis  hyperplastica.  »S  Die  verdickte 
Schleimhaut,  in  welcher  erweiterte,  geschlängelte  Drüsen 
im  zellreichen,  interglandulären  Gewebe  liegen.  M  Mus- 
kulatur. Schwache  Vergr. 
Das  kleine  Bildchen  zeigt  in  ^4  natürl.  Größe  das  Ver- 
hältnis der  Dicke  der  Schleimhaut  zu  der  der  ganzen  Wand. 


*)  Die  beste  Vorstellung  von  Pseudopapillen  gibt  die  Betrachtung  eines  Tuben- 
querschnittes; hier  sieht  man  niemals  rundliche  Querschnitte,  an  denen  das  Stroma 
rings  vom  Epithel  umgeben  wäre,  da  es  ja  keine  Papillen  in  der  Tube,  sondern  nur 
Falten  gibt,  die  sich  durch  Entwicklung  von  Nebenfalten  vervielfältigt  haben. 
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gend  gewuchert  —  E.  hyperplastica  glandularis — ,  wobei  man  nach 
C.  Rüge  manchmal  den  invertierenden  Typus  der  Drüsenwucherung  (Säge- 
und  Sternformen),  das  andere  Mal  den  evertierenden  Typus  (Traubenform) 
vorherrschend  findet.  Dominiert  die  Wucherung  des  Zwischengewebes,  so 
liegt  eine  E.  interstitialis  vor. 

c)  Endometritis  cervicalis. 

Die  Innenfläche  der  C'ervix  kann  isoliert,  also  ohne  Beteiligung  des 
Uteruskörpers,  akut  und  chronisch  erkranken.  Die  Entzündung  wird  meist 
von  der  Vagina  fortgeleitet  und  macht  am  inneren  Muttermund  Halt. 

Selbst  die  gonorrhoische  Infektion  lokalisiert  sich  oft  dauernd  in  der 
Cervix,  ohne  den  inneren  Muttermund  zu  überschreiten,  obwohl  das  lange  nicht  so  häufig 
ist,  wie  man  vielfach  annahm  (Wertheim),  vgl.  S.  956  —  In  anderen  Fällen  ist  der 
Cervicalkatarrh  Teilerscheinung  einer  Metritis  und  Endometritis,  deren  Entstehung  in 
der  Geburt  oder  im  Puerperium  liegt. 

Beim  CerTicalkatarrh  ist  die  Schleimhaut  verdickt,  aufgelockert,  das  Gewebe  zellig 
infiltriert.  Das  Sekret  ist  meist  rein  glasig,  schleimig.  Ist  der  Katarrh  chronisch,  so 
wuchern  die  erweiterten,  auch  in  ihren  Zellelementen  vergrößerten  Drüsen  in  die 
Tiefe  der  zellig  infiltrierten  Schleimhaut  und  selbst  bis  in  die  Muskulatur,  wodurch  die 
Schleimbautoberfläche  samtartig  oder  papillär  zerklüftet  wird.  —  Auch  hier  kommen 
wie  im  Corpus,  umschriebene  Hypertrophien  der  Schleimhaut  in  Gestalt  von  Polypen 
vor  (Endometritis  cervicalis  polyposa).  —  Sehr  häufig  entstehen  kleine,  selten 
über  erbsengroße  Retentionscysten  (Ovula  IValtotlii),  die  in  der  Cervix  gewöhnlich 
größer  sind  (Fig.  551)  als  im  Corpus.  Die  Sekretverhaltung  kann  hierbei  bedingt 
sein:  durch  zähes,  eingedicktes  Sekret,  durch  Zusch wellung  des  Ausführungsganges  oder 
durch  Narbenkonstriktion  infolge  von  Rissen  u.  a.  Der  Cysteninhalt  ist  glasig,  farb- 
los oder  trüb  weiß,  oder  eitrig  gelb;  die  Cysten  sind  transparent,  durch  Eiter  werden  sie 
trüb,  durch  Blutung  bläulich  bis  bräunlich  durchscheinend.  Die  Cysten  drängen  sich 
bei  ihrem  weiteren  Wachstum  teils  an  der  Oberfläche  empor,  nämlich  da,  wo  das 
umgebende  Gewebe  weich  ist,  teils  werden  sie,  wo  die  feste  Umgebung  sich  nicht  ver- 
drängen läßt,  gewissermaßen  herausgehoben,  teils  bleiben  sie  in  der  Tiefe  sitzen.  Letz- 
teres kann  man  an  einzelnen  Cysten  sehen,  selten  an  großen  Komplexen  hyperplasierter 
DrüseD,  wodurch  die  Portio  förmlich  kavernös  umgewandelt  werden  kann,  und 
dicht  von  kleinen,  schleimgefüllten  Cysten  durchsetzt  ist.  Diese  Affektion  kann  den 
Eindruck  einer  von  den  Drüsen  ausgehenden  malignen,  den  Mutterboden  durchwachsenden 
Geschwulst  vortäuschen.  —  An  die  Oberfläche  des  Cervicalkanals  vorgedrungene  Cysten 
können  sich  mit  etwas  Schleimgewebe  gewissermaßen  als  cystische  Polypen  aus  der 
Umgebung  herausquetschen  und  so  prominieren. 

Betreffs  der  Erosionen  der  Cervikalportion,  des  Ectropium»  und  der  Cervix- 
hypertrophie  s.  S.  962,  963  u.  964. 

Ätiologie  der  akuten  und  chronischen  Endometritis. 

Akute  Formen  (und  zwar  hämorrhagische)  kann  man  bei  akuten  Infektionskrank- 
heiten, so  bei  Masern,  Influenza,  Pneumonie,  Typbus  u.  a.  sehen,  andere  können  durch  intra- 
uterine Medikationen,  andere  durch  septische  Infektionim  Puerperium  und  durch 
gonorrhoische  Infektion  hervorgerufen  werden.  Letztere  beiden  können  zu  chro- 
nischer Endometritis  führen.  In  sehr  chronischen  Fällen  sind  parasitäre  Erreger 
oft  nicht  mehr  nachzuweisen.  Andere  chronische,  sog.  spontane  Endometritiden  (häufig 
solche  bei  Chlorose)  sind  überhaupt  nicht  bakteriellen  Ursprungs  (vgl.  Doederlein), 
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obschon  sekundär  aus  der  Vagina  Bakterien  hinzugelangen  können.  Hat  eine  stärkere 
Sekretion  des  Uterus  die  saure  Reaktion  des  Scheidensekretes  vermindert  oder  auf- 
gehoben, so  können  Mikroben,  welche  sonst  im  Vaginalsekret  unschädlich  gemacht  werden 
(s.  bei  Vagina),  üppig  vegetieren  und  in  die  Cervix  gelangen.  Risse  der  Cervix  und 
Ectropium  (s.  S.  964)  begünstigen  das.  ■ —  Von  Haus  aus  nicht  bakteriellen  Ursprungs 
und  oft  dauernd  ohne  Bakterienbefund  sind  besonders  solche  Fälle  von  chronischer, 
produktiver  Endometritis  (Hauptsymptom:  Metrorrhagie),  die  sich  an  krankhafte  Hyper- 
ämie anschließen.  Es  kann  sich  um  Stauungshyperämie  handeln,  die  centralen 
Ursprungs  ist  oder  durch  Lageveränderungen  und  andere  lokale  Ursachen,  Tumoren  usw. 
bedingt  wird,  oder  um  aktive  Hyperämie,  die  reflektorisch  von  den  Ovarien  aus  er- 
zeugt wird.  —  Auch  die  Endometritis  hyperplastica  bei  Myomen  (die  manche  als 
reine  Hyperplasie  auffassen)  gehört  hierher. 

E.  hyperplastica  schließt  sich  in  anderen  Fällen  an  Puerperium  oder  Abort  an. 
Wie  Untersuchungen  von  Winter  u.  Puppe  zeigten  kann,  bei  Aborten,  diefrüh(z.B.  nach 
4  bis  5  Wochen)  auftreten,  das  Ei  allein  abgehen,  die  Decidua  sich  aber  wieder  zu  Uterus- 
schleimhaut zurückbilden.  Die  Rückbildung  kann  unvollständig  sein;  die  schlecht 
involvierte  Mucosa  bleibt  dick,  zu  Blutungen  geneigt.  Man  hat  diese  Form,  welche  also 
wesentlich  in  einer  mangelhaften  Involution  besteht,  auch  deciduale  Endometritis 
genannt.  —  Es  kommt  auch  vor,  daß  nach  Abort  die  Decidua  mit  ihren  polygonalen, 
dicht  gelagerten  Zeilen  nur  an  einzelnen  Stellen  wie  Inseln  im  Schleimhautgewebe  länger 
persistiert  (an  diesen  Stellen  fehlen  dann  die  Drüsen),  während  die  Mucosa  im  übrigen 
höchstens  stärker  infiltriert  ist.  Die  Affektion  kann  aber  auch  den  Boden  für  eine  hyper- 
plastische Endometritis  abgeben,  und  bei  dieser  Endometritis  kommt  es  bald  mehr  zum 
Vorherrschen  von  interstitiellen  bald  von  glandulären  Wucherungen  (vgl.  auch  die  von 
Opitz  als  charakteristisch  für  vorausgegangenen  Abort  angesprochenen  Drüsenbilder 
beim  Kap.  Abort  S.  1020),  wobei  auch  breitbasige  Polypen  oder  knotige  Hyperplasien 
der  Schleimhaut  entstehen,  Endometritis  decidua  tuberosa  s.  polyposa  (Küst- 
ner bezeichnete  das  als  Deciduom).  Auch  subchoriale  Haematome  (vgl.  S.  1019) 
können  den  Eindruck  polypöser  Deciduaauswüchse  vortäuschen  (Breus).  —  Bleiben 
Chorionmassen  zurück,  die  dann  hyalin  werden,  so  entstehen  zuweilen  sog.  Placen- 
tarpolypen,  s.  S.  1022  Fig.  550  u.  551. 

d)   umschriebene  Hyperplasien  (Polypen)  der  Schleiinhant. 

Umschriebene  geschwulstartige  Schleimhautwucherungen  von  polypöser 
Gestalt  sind  sehr  häufig  und  von  verschiedenem  Aussehen.  Im  Körper 
des  Uterus  sind  sie  meist  weich  (Molluscum),  breitbasig,  platt  oder  halb- 
kugelig (Fig.  523),  oft  dreieckig,  durch  den  Druck  der  Uteruswände  ab- 
gekantet; sie  bevorzugen  die  Ecken.  In  der  Cervix  sind  sie  oft  derber, 
lang  gestielt,  ausgezerrt,  werden  am  Muttermund  herausgedrängt  und 
können  birnförmig,  mit  dem  dicken  Ende  voraus  in  die  Scheide  hängen, 
wo  sie  mitunter  eine  bedeutende  Ausdehnung  erlangen.  Seltener  sind 
Cervicalpolypen  zierlich  papillär.  Die  Größe  der  Polypen  ist  sehr  ver- 
schieden; sie  sind  selten  größer  wie  eine  Walnuß,  aber  auch  hiihnerei- 
und  selbst  bis  kindskopfgroße  kommen  vor.  Sehr  oft  sieht  man  Cystchen 
die  in  den  Corpuspolypen  meist  klein  sind  und  einen  dünnen,  in  den 
Cervixpolypen,  wo  sie  zuweilen  bis  erbsengroß  sind,  einen  dicklichen  Inhalt 
haben  und   auf  Sekretretention   beruhen.     Gelegentlich   entstehen  förmliche 
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Cysten polypen.    In  der  Cervix:  werden  Ovula  Nabothi  häufig  zu  gestielten 
Polypen. 

Nicht  selten  zeigt  die  Oberfläche  grubige  Einsenkungen,  welche  von  geplatzten 
Cysten  oder  klaffenden  Drüsenlumina  herrühren. 

Einfache  Schleimhaut  polypen  sind  solche,  bei  d^nen  alle  Teile 
der  Schleimhaut  gleichmäßig  beteiligt  sind  (Endometritis  polyposa). 
Bei  den  sog.  adenomatösen  Polypen  wiegen  die  Drüsenwucherungen 
vor;  sie  sehen  auf  dem  Durchschnitt  siebförmig  durchlöchert  aus.  Andere 
Polypen  sind  cystisch,   (s.  Fig.  529)  wieder  andere  teleangiek tatisch. 

[Polyp  ist  auch  hier  eine  rein  äußerliche,  keine  histologische  Bezeichnung.  Es 
gibt  außer  den  Schleimhautpolypen  u.a.  auch  polypöse  Myome,  Sarcome,  Carcinome.] 


Halbkugeliger  Schleimhautpolyp  {Pj  an  der  hinteren  Vteruswand,  mit  oberflächlichen 
Gruben  und  Cysten;  links  ein  kleinerer.  Cavum  uteri  erweitert.  Hypertrophie  der 
trichterförmigen  Cervix.    Cervicalkanal  (C)  mit  Plicae  palmatae.  Nat.  Gr.  Samml.  Breslau. 


Die  Oberfläche  der  Polypen  ist,  wenn  sie  vom  Corpus  und  von  der  Cervical- 
mucosa  ausgehen,  meist  mit  Cylinderepithel  überzogen.  Polypen,  die  an  der 
vaginalen  Fläche  der  Portio  entstehen,  sind  mit  Plattenepithel,  diejenigen,  die  sich 
am  Übergang  von  Cylinder- und  Plattenepithel  bilden,  sind  mit  beiden  Epithelarten 
bedeckt.  Aber  auch  Polypen  im  Cavum  uteri  können  mit  Plattenepithel  überzogen  sein 
(Billroth,  Küstner,  s.  S.  957).  Hier  spielt  die  S.  957  besprochene  Metaplasie 
eine  Rolle. 

Die  hierbei  sowohl  an  der  Oberfläche  wie  an  den  Drüsen  der  Polypen  zu  beob- 
achtenden Umwandlungs-  und  Ausbreitungsvorgänge  des  Epithels  (das  metaplasierte 
Oberflächenepithel  dringt  teils  in  die  Drüsenlumina,  teils  unterschichtet  es  Cylinder- 
zelibeläge  und  bringt  diese  zum  Schwund)  bedingen  höchst  komplizierte  Bilder,  welche 
R.  Oeri  (Lit.)  in  der  Basl.  path.  Anstalt  genauer  studierte,  und  welche  leicht  zu  Ver- 
wechslung mit  Carcinom  Anlaß  geben  können  (vgl.  auch  Hengge).  Es  gibt  auch 
krebsig  degenerierte  Polypen,  wobei  vom  Oberflächen-  oder  Drüsenepithel  oder  beiden 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  61 
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eine  maligne  Epithelwucherung  ausgeht  (Lit.  Oeri).  Die  ersten  Anfänge  dieser  Carcinome 
sind  wegen  der  Konkurrenz  der  verschiedenen  Bilder,  welche  durch  reine  Metaplasie  und 
atypische  Epithelwucherungen  erzeugt  werden  können,  kaum  zu  erkennen.  Soll  man 
die  Diagnose  Krebs  sicher  stellen,  dann  muß  das  Bild  auch  schon  deutlich  und  unver- 
kennbar, man  möchte  sagen,  grob  sein  (vgl.  Diagnostik  bei  üteruskrebs).  —  Polypen 
machen  sich  durch  Blutungen  bemerkbar,  die  oft  nur  eine  Steigerung  der  men- 
struellen Blutung  darstellen.  Es  können  jedoch  auch  ganz  atypische  Blutungen 
auftreten,  die  zu  hohen  Graden  von  Anämie  führen  (Gusserow). 

Für  maligne  polypöse  Cervixniischtumoren  (s.  S.  979)  erblickt  Wilms  die  an- 
geborene Anlage  in  einer  bei  Trennung  der  Keimblätter  eingetretenen  Keimver- 
sprengung, indem  noch  undifferenzierte  Mesoderm-  und  Mesenchymzellen  von  ihrem 
Entwicklungsort  am  Ursegment  durch  das  kaudalwärts  gerichtete  Wachstum  des  Wolff- 
schen  Ganges  in  die  Genitalien  verlagert  wurden  und  sich  dann  zu  verschiedenen 
Geweben  weiter  differenzierten   (Lit.  bei  R.  Meyer). 

e)  Erosion  der  Portio,  erosives  Geschwür  und  Ectropium. 

Die  Erosion  der  Portio  ist  eine  ungemein  häufige  und  wichtige  Affektion, 
welche  sich  am  häufigsten  als  Folgezustand  eines  Cervicalkatarrhs  darstellt. 
Über  die  Natur  derselben  herrschen  noch  sehr  verschiedene  Ansichten. 

Eine  genaue  mikroskopische  Kenntnis  der  Erosion  ist  vor  allem  darum 
nötig,  weil  gelegentlich  auch  Carcinome  unter  einem,  einer  Erosion  makroskopisch  ziemlich 
ähnlichen  Bilde  beginnen  können.  Oft  werden  daher  von  den  verdächtigen  Erosionen 
Proben  zur  histologischen  Diagnosestellung  exzidiert. 

Das  gewöhnliche  Bild  der  Erosion  der  Portio  ist  folgendes: 
Man  findet  auf  der  Portio,  und  zwar  auf  einer  oder  auf  beiden  Lippen,  eine 
größere  oder  kleinere,  glänzende,  intensiv  gerötete  Stelle,  welche  meist  wie 

ein  Hof  um  den  Muttermund  liegt,  kontinuierlich 
mit  der  Cervicalschleimhaut  zusammenhängt  und 
sich  gegen  die  graue  oder  bläulichrote,  vaginale 
Schleimhaut  der  Portio  meist  scharf,  mitunter  auch 
durch  Niveauunterschiede  absetzt.  Zuweilen  sind 
solche  rote  Stellen  isoliert,  insular,  weiter  vom 
Muttermund  entfernt  gelegen.  Selten  erstreckt 
sich  die  Erosion  vom  Muttermund  über  beide 
Lippen  bis  gegen  das  Scheidengewölbe  hin.  Die 
Oberfläche  der  roten  Stelle  ist  samtartig  oder 
chagriniert,     mitunter     auch     papillär     zerklüftet 


Fig.  5-24. 
Erosion   der  Portio,  vor- 
wiegend papillär;  links 


PkttenepiSüber'zuff  "^dTr     (^'S-  5'^4),  und  gerade  Fälle  letzterer  Art  können 

eventuell  mit  Carcinom  verwechselt  werden. 

Man  sollte  erwarten,  daß  es  sich  hier  um 
ein  gewöhnliches,  frisch  granulierendes  Geschwür 
handele.     Das  ist  aber  meist  nicht  der  Fall. 

Zwar  gibt  es  auch  richtige  Geschwüre  (erosive 
Geschwüre,  granulierende  Erosion)  an  der  Portio 
(Fischel).  Es  fehlt  das  Oberflächenepithel,  uiid  eine  gleichmällige  Granu- 
lationsmasse herrscht  vor;  Drüsen  fehlen;  selten  wuchern  die  bloßgelegten 
Papillarkörper  stärker,    so   daß   ein   rauhes   Aussehen  entsteht.     Diese   Geschwüre  sind 
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verdickten  Portio  eine 
kleine  Retentionscyste.  — 
Von  einem  mit  der  Dia- 
gnose Carcinom  der  Portio 
zugesandten,  total  exstir- 
pierten   Uterus.      Nat.   Gr. 

Histologisch  gutartig. 
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häufig  an  der  Oberfläche  größerer  Prolapse  an  Stellen,  die  besonders  beim  Gehen 
geschunden  werden  (Decubitalgesch  wür) ;  sie  können  auch  fibrinös  belegt  sein. 
In  den  allermeisten  Fällen  handelt  es  sich  aber  bei  der  Erosion  der 
Portio  um  etwas  ganz  anderes.  Man  findet,  wie  J.  Veit  und  Rüge  zeigten, 
mikroskopisch  (Fig.  525)  auf  der  roten  Stelle  überraschenderweise  ein 
einschichtiges  Cylinderepithel;  das  Schleimhautstroma  ist  stark  vaskularisiert, 
zellig  infiltriert  und  in  Wucherung;  man  sieht  darin  drüsenartige  Einsen- 
kuugen  des  OberlUichenepithels  und  als  wichtigsten  Befund  ganze  Drüsen- 
komplexe, ähnlich  wie  in  der  Cervix.  Überhaupt  hat  die  Erosion  die  größte 
Ähnlichkeit  mit  einer  entzündeten,  stark  vaskularisierten  Cervicalschleim- 
haut,  nur  kommen  keine  Flimmerepithelien  auf  den  Erosionen  vor.  Das 
Verhalten  der  Drüsen  ist  in  den  verschiedenen  Fällen  ein  wechselndes; 


f 
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Fig.  525. 
Erosion  der  Portio  vaginalis,  teils  cystisch,  teils  papillär,  a  Mehrschichtiges  Platten- 
epithel der  Portio  (die  tiefste  Schicht  ist  cylindrisch^.  b  Einschichtiges  Cylinderepithel. 
c  Klaffende  Öffnung  einer  Drüse,  d  Retentionscyste.  e  Größere,  invertierend  gewucherte 
Drüse.  /  Zell-  und  blutgefäßreiches  Schleimhautgewebe,  q  Gefäßreiches  Bindegewebe 
der  Portio,     h  Glatte  Muskelfasern.     Mittl.  Vergr. 

es  ändert  sich  damit  das  makroskopische  Aussehen  der  Erosion,  was 
zur  Aufstellung  verschiedener  Typen  geführt  hat,  welche  aber  alle  Über- 
gänge ineinander  zeigen.     Man  unterscheidet: 

Einfache  Erosion:  glatt  oder  samtartig;  relativ  wenige,  kleine  Drüsen  im 
Stroma.  Papilläre  Erosion:  feinkörnig  oder  zerklüftet;  zahlreiche  Drüsen  ziehen  als 
Schläuche'oder  verästelte  Röhren  dicht  nebeneinander  in  die  Tiefe,  und  hierdurch  sowie 
durch  ein  Emporwuchern  des  Stromas  entstehen  Papillen.  Cystische  (follikuläre) 
Erosion:  schwammig  poröses,  transparentes  Aussehen;  zahlreiche  Drüsen  sind  erweitert 
und  mit  Schleim  gefüllt.  Die  Cysten  sind  ihrer  Entstehung  nach  den  Ovula  Nabothi 
der  Cervix  gleichwertig,  es  sind  Retentionscysten;  einzelne  können  Erbsengröße  er- 
reichen; ihr  Epithel  ist  auffallend  hoch  und  schmal  und  sitzt  in  den  Drüsen  häufig 
büschelförmig  auf  leistenartigen  Vorsprüngen;  vielfach  sieht  man  Becherzellen. 

[Eine  dem  Adenom  (S.  981)  verwandte  Form  glandulär-cystischer  Hyper- 
trophie der  Portio  ist  die  follikuläre  Hypertrophie  (Schroeder).  Es  bildet  sich 
rings  an  der  Portio  oder  nur  an  der  vorderen  Lippe  eine  rundliche  Geschwulst  von  ton- 
sillenartiger  Unebenheit  der  Oberfläche,  welche  im  Laufe  der  Jahre  Faustgröße  erreichen 
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und  an  den  äußeren  Genitalien  heraushängen  kann,  wobei  mitunter  einzelne  Drüsen- 
schläuche zu  fingerdicken,  mit  Schleim  gefüllten  Röhren  ausgezogen  werden  können. 
Entzündliche  Hypertrophie  der  Portio  im  ganzen  kann  damit  verbunden  sein.] 

Histogenese  der  Erosion.  So  klar  wie  die  Anatomie  der  Erosionen  ist,  ebenso 
strittig  ist  noch  ihre  Histogenese,  vor  allem  betreffs  der  Drüsen  in  den  Erosionen.  — 
a)  Vielfach  herrscht  noch  die  Anschauung,  daß  das  Cylinderepithel  der  wuchernden 
Cervicalschleimhaut  auf  die  Portio  herüberwächst,  nachdem  der  Plattenepithelüber- 
zug  dieser  durch  krankhafte  Sekrete  abmaceriert  ist.  —  b)  Andere  dagegen  nehmen  an, 
daß  das  auf  der  Erosion  der  Portio  sitzende  Cylinderepithel  an  Ort  und  Stelle 
entsteht,  indem  vom  Plattenepithel,  nach  Abstoßung  der  oberen  Lagen  infolge  von 
Maceration  durch  Sekrete,,  die  unterste,  germinative  Schicht  noch  stehen  bleibe  und 
als  selbständige  Cylinderepithelschicht  persistiere.  Bei  a)  und  b)  soll  das  Cylinder- 
epithel imstande  sein,  in  die  Tiefe  eindringend,  drüsige  Bildungen  (Erosions- 
drüsen) zu  produzieren  (Rüge  und  Veit).  —  Ja,  die  Erosionsdrüsen  sollen  sich  bereits 
zu  einer  Zeit  bilden  können,  wo  das  Plattenepithel  noch  erhalten  ist.  —  In  manchen  Fällen 
muß  man  an  angeborene  Veränderungen  des  Epithels,  an  ein  Persistieren  des 
ursprünglich  auf  der  Portio  vorhandenen  Cylinderepithels  und  selbst  an  ein 
Persistieren  eines  vollkommen  cervicalen  Baues  (einschichtiges  Cylinderepithel 
und  Drüsen)  auf  der  Portio  denken.  Letzteres  ist  gar  nicht  so  selten  zu  sehen. 
Fisch el  fand  bei  fast  36°/o  aller  Neugeborenen  diesen  cervicalen  Charakter  der  Portio 
und  nennt  das  angeborenes  histologisches  Ectropium  (besser  sagt  man  aber 
statt  Ectropium  hier  Erosion).  Wie  Orth  betont,  liegt  es  nahe,  anzunehmen,  daß  sich 
in  solchen  Fällen  die  ursprünglich  vorhandenen  Drüsen  zuweilen  in  der 
Tiefe  erhalten,  wenn  auch  das  äußere  Epithel  den  Piattenepithelcbarakter  angenommen 
hat:  geht  dann  später  das  Plattenepithel  durch  ilaceration  verloren,  so 
zeigt  die  wuchernde  Partie  sofort  wieder  den  Bau  der  Cervicalschleim- 
haut. Es  ist  danach  nicht  nötig,  alle  Drüsen,  die  man  an  der  Portio  findet,  für  patho- 
logisch neugebildet  zu  halten  (Friedländer),  eine  Neubildung,  welche  nach  Veit  und 
Rüge  selbst  durch  leichte  Reize,  geringe  Störungen  in  der  Ernährung  soll  provoziert 
werden  können.  —  d)  Manche  halten  die  meisten  Fälle  von  Erosion  für  Ever- 
sionen (Ectropium)  der  unteren  Partie  des  Cervicalkanals. 

Heilung  der  Erosionen:  Unter  dem  Einfluß  von  Adstringentien  (Holzessig)  be- 
obachtet man  einen  raschen  Ersatz  des  Cylinderepithels  der  Erosionen  durch  Platten- 
epithel unter  Schwund  der  Drüsen  (Küstner,  Hofmeier).  Nach  Schwinden  des  ur- 
sächlichen Cervicalkatarrhs  heilt  die  Erosion  dauernd.    Spontan  heilen  Erosionen  schwer. 

Bei  dem  Ectropium  oder  der  Eversion  drängt  sich  entweder  die  ge- 
rötete, weiche,  geschwollene  Cervicalschleimhaut  aus  dem  mitunter  selbst 
virgiual  engen  Orificium  externnm  heraus,  wobei  Falten  des  Arbor  vitae 
sichtbar  werden  (entzündliches  Ectropium  oder  Schleimhautectro- 
pium),  oder,  was  häufiger  ist,  es  bestehen  Einrisse,  die  Cervix  klafft  (bei 
den  meisten  Mehrgebärenden  ist  das  zu  sehen),  und  Teile  der  Schleimhaut 
werden  unter  allmählicher  rmkrempelung  einer  oder  beider  Lippen  der  Portio 
nach  außen  gewendet  (Wand-,  Lacerations-,  Xarbenectropium). 

Die  freiliegenden  Schleimhautteile  sind  Schädigungen,  Infektionen  von  selten  der 
Vagina  ausgesetzt  und  neigen  dann  mitunter  zu  entzündlicher  Sekretion  und  zu  Wucherung. 
—  Ein  grobes  Beispiel  ist  das  Ectropium  bei  üterusprolapsen.  Hier  wird  der 
Muttermund  durch  den  circulären  Zug  an  den  Scheidengewölben  von  oben  auseinander- 
gezerrt  und  die  Cervix  umgekrempelt,  gewissermaßen  mehr  und  mehr  zur  Scheide  ge- 
schlagen, so  daß  sogar  der  innere  Muttermund  zum  Orificium  ext.  avancieren  kann.    Die 
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evertierte  Cervicalschleimhaut  nimmt  (ganz  im  Gegensatz  zur  Erosion)  leicht  einen 
epidermoidalen  (vaginalen)  Charakter  an.  Auch  bei  RetroÜexio  und  bei  vielen 
Portiocarcinomen  kommt  es  zu  Eversion  (Küstner). 

f)  Pseudomembranöse  Entziindnngen  des  Endometriums. 

Croupöse  und  diphtherische  Entzündungen  kommen  außer  im 
Puerperium*)  gelegentlich  bei  schweren  Infektionskrankheiten  (Typhus, 
Cholera.  Scharlach)  vor. 

g)  Infektiöse  Gfranulationsgeschwülste. 

a)  Tuberkulose  des  Uterus.  Sie  entsteht  primär  (ganz  selten)  oder 
aber  sekundär,  und  zwar  entweder  fortgeleitet  bei  Tubentuberkulose  oder 
hämatogen  bei  Lungen-  oder  Bronchialdrüsentuberkulose  oder  auch  bei  all- 
gemeiner Tuberkulose  und  kommt  in  jedem  Alter  (s.  Fig.  520  von  einem 
5jähr.  Kind)  und  selten  auch  im  graviden  oder  im  puerperalen  Uterus  (Lit. 
bei  E,  Kraus)  vor.  Man  findet  einmal  mitunter  sehr  flache,  graue  oder 
verkäste,  gelbe,  miliare  Knötchen,  welche  oft  vielfach  zu  Reihen  und 
Netzen  verbunden  sind,  zum  Teil  auch  hier  und  da  konfluieren  und  dann 
geschwiirig  zerfallen. 

Die  Lokalisation  der  Tuberkel  ist  manchmal  eng  an  die  Drüsen  gebunden,  deren 
Epithel  mitwuchert  (v.  Franque),  meist  sind  aber  die  Tuberkel  regellos  im  Zwischen- 
gewebe disseminiert.  Auch  auf  ausgedehnte  Epithelmetaplasien  und  unregelmäßige 
Schichtungen  der  Drüsen-  resp.  Oberflächenepithelien  bes.  in  den  Frühstadien  der 
Uterustuberkulose  hat  v.  Franque  zuerst  hingewiesen;  Verf.  kann  das  mit  anderen 
(z.  B.  Alterthum)  bestätigen.  (Nach  Schottländer  kämen  dieselben  Drüsenbilder 
nach  kurz  vorhergegangener  Gravidität  sowie  nach  Gonorrhoe  vor.)  Diagnostisch  sind 
aber  nur  Tuberkel  entscheidend. 

In  anderen  Fällen  ist  die  Schleimhaut  in  den  oberen  Schichten  oder 
in  ihrer  ganzen  Dicke  in  diffuser  Weise  in  eine  ulcerierende,  ver- 
käsende Granulationsmasse  umgewandelt,  stark  gewulstet  und  zerklüftet 
(s,  Fig.  526),  und  die  Höhle  mit  einem  käsigen  Brei  oder  mit  käsigem  Eiter 
gefüllt.  Das  Orificium  internum  oder  externum  ist  entweder  verschlossen 
und  die  Höhle  stark  (bis  zu  Billardkugelgröße)  erweitert  und  die  Wand 
sehr  dünn  (tuberkulöse  Pyometra),  wobei  es  sich  meist  um  alte  Indi- 
viduen handelt,  oder  es  ist  offen,  was  häufiger  ist,  und  dann  findet  man 
gelegentlich  zugleich  Tuberkel  oder  Ulcera  der  Portio  und  Vagina. 

Bei  der  verkäsenden  Endometritis  kann  der  rein  histologische  Nachweis  des 
tuberkulösen  Charakters  gelegentlich  unmöglich  sein.  Tbb. -Nachweis  (oft  auch  Befund 
von  Tuberkeln  in  der  Serosa)  bestimmt  dann  die  Diagnose.  (Übrigens  gibt  es  keine 
andere  endometrale  Affektion,  die  so  aussehen  könnte,  denn  die  Existenz  einer  gummösen 
Endometritis  dürfte  zu  bezweifeln  sein.) 

Vom  Endometrium  kann  die  Tuberkulose  auch  auf  das  Myometrium  übergreifen. 
Meist  ist  das  nur  in  geringem  Grade  der  Fall.     In  größerem  Umfang  sah  Verf.  das   in 


*)  Die  infektiösen  Puerperalerkrankungen.  s.  S.  1027. 
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einem  Fall  (24jähr.  Frau),  wo  von  der  Endometritis  tuberculosa  im  Anschluß  an  eine 
Geburt  allgemeine  Miliartuberkulose  ausgegangen  war.  In  auffallender  Weise  befielen 
die  Tuberkel  hier  auch  die  Wände  von  Blutgefäßen  in  der  Tiefe  der  üteruswand. 

Relativ  selten  ist  die  chronisch-fibröse  Form   der    endometralen  Tuber- 
kulose (Williams). 

Ist  die  Gervix   mit  beteiligt,  was  relativ   selten  ist,    so    geschieht   das   meist  in 

Form  miliarer  Tuberkel.     Ganz  selten  erkrankt  die  Cervix  primär;  Verf.  beschrieb  das 

in  einem  Fall  (79jähr.  Frau),  wo 

RT  die  fibrös-käsig-infiltrierte 

'  LT 

Innenfläche  makroskopisch  einem 

torpiden,  kavitären  Carcinom  glich 
und  der  äußere  und  innere  Mutter- 
mund intakt  waren.  (Amann 
hält  diesen  Fall  für  den  einzigen 
von  primärer  üterustuberkulose, 
den  eventuell  zuzugeben  wäre.)  — 
Bei  sonst  verbreiteter  Tuberkulose 
kann  die  Tuberkulose  der  Cervix 
in  seltenen  Fällen  eine  papil- 
läre, an  Blumenkohlkrebs  täu- 
schend erinnernde  Form  zeigen 
(Eug.  Fränkel,  Glockner), 
während  das  Corpus  frei  bleiben 
kann.  —  In  einem  Fall  von  E ma- 
nu el  war  der  höckerige  tuber- 
kulöse Tumor  der  Portio  für  ein 
Sarcom  gehalten  worden. 

Pyometra  tuberkulosa 
kommt  in  der  Regel  bei  sehr 
alten  Frauen  —  Verf.  sah  das 
bei  einer  81  jähr.  —  vor  (v.  Krzy- 
wicki),  bei  denen  die  Atresie 
wohl  eine  primäre  senile  Erschei- 
nung ist. 

In  seltenen  Fällen  wurde 
gleichzeitig  Tuberkulose  und 
Carcinom  am  Uterus  gesehen 
(v.  Franque).  Verf.  sah  das 
außer  in  einer  Auskratzung 
(öOjähr.  Frau,  Adenocarcinom) 
in  einem  zweiten,  in  Fig.  534 
abgebildeten  Fall,  wo  zugleich  Tuberkel  und  Krebs  das  Cervicalgewebe  auch  in  der 
Tiefe  durchsetzten;  diese  beiden  Fälle  sind  in  einer  Arbeit  von  Wall art  (Lit.)  eingehend 
mitgeteilt  worden.  —  Auch  Uteruspolypen  mit  Tuberkeln  (Zahn,  Michaelis) 
kann  man  sehen,  und  Verf.  verfügt  gleichfalls  über  solche  Beobachtungen. 

b)  Syphilitische  VeränderunRen    am    t'terus.     Ulcus    durum     kommt    an  der 

Portio    vor,    desgl.    auch    das    nicht    syphilitische  Ulcus  moUe.      Ersteres    halten  die 

meisten  für  selten;  nach  Neumann  soll  es  jedoch  15%  der  Gesamtsumme  der 
Primäraffekte  ausmachen.     Es  sitzt  meist  an  der  vorderen  Lippe. 


Fig.  526. 
Häsig-ulceröseTuberiiulose  des  Endometriums  des 

Corpus  uteri  (C/),  miliare  Knötchen  in  der  Cervix. 
Verkäsende  Tuberkulose  der  Tuben  {RT  u.  LT). 
V  Vagina.  Von  einem  jungen  Mädchen  mit  allge- 
meiner  Tuberkulose.     V5  nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 
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B.  Entzündungen  und  hypertrophische  Zustände  des  Myometriums, 
a)  Akute  Metritis. 

Außerhalb  des  Puerperiums  entsteht  eine  Entzündung  des  zwischen  der 
Muskuhitur  gelegenen  Bindegewebes  des  Uterus  durch  Infektion  im  Anschluß 
an  Verletzungen  (Sondierung,  Schnitte,  Ausschabungen)  oder  im  Anschluß 
an  Retention  zersetzter  Sekrete  (bei  Anwendung  von  Preßschwämmen, 
Laminariastifteu  etc.)  und  ferner  öfter  durch  Gonorrhoe  (s.  S.  956).  Der 
Uterus  schwillt  je  nach  der  Schwere  der  Infektion  lokal  oder  im  ganzen 
oft  erheblich  an;  es  entwickelt  sich  infolge  von  bakterieller  Invasion  zellige 
und  seröse  Infiltration  im  Zwischengewebe,  hauptsächlich  um  die  Gefäße. 
Interstitielle,  oft  dissezierende  Abscesse,  sowie  partielle  Vereiterung  und 
Nekrose  der  Muskulatur  und  sogar  Peritonitis  können  folgen.  Nie  erkrankt 
das  Myometrium  allein;  stets  sind  gleichzeitig  Endometritis  und  Perimetritis 
vorhanden. 

b)  Chronische  Metritis  und  hypertrophische  Zustände  des  Uterus. 

Unter  chronischer  Metritis  versteht  man  eine  (mit  Druckempfindlichkeit 
verbundene)  diffuse  Bindegewebshyperplasie  des  Uterus;  sie  kann 
mit  Hypertrophie  der  Muskulatur  verbunden  sein.  Die  Vergrößerung 
(früher  Uterusinfarkt  genannt)  betrifft  den  ganzen  Uterus  oder  nur  die 
Cervix. 

la  den  früheren  Stadien  ist  das  Gewebe  des  erheblich  vergrößerten  Uterus  weich, 
succulent,  rötlich.  Bei  der  Sektion  sieht  man  am  häufigsten  spätere  Stadien;  das 
Myometrium  ist  dann  blaß,  narbenartig  zäh,  beim  Durchschneiden  knirschend.  Dabei 
ist  die  Vergröi3erung  meist  nur  mäßig.  Das  weiche  Stadium  entspricht  dem  der  Infiltration 
mit  Leukocyten  und  Granulationsgewebsbildung  im  Zwischengewebe,  das  harte  Stadium 
der  Umwandlung  zu  derbem,  fibrösem  Gewebe.  Es  kommt  ein  Endstadium  vor, 
in  dem  unter  Retraktion  des  Bindegewebes  sogar  eine  hochgradige  fibröse  Atrophie 
des  Organs  stattfindet.  Dieses  Bild,  welches  dem  jeder  gewöhnlichen  interstitiellen 
Entzündung  entspricht,  wird  durch  eine  fast  nie  fehlende  Endometritis,  oft  durch 
Erosionen,  sowie  durch  Verdick  ung  des  peritonealen  Überzugs  vervollständigt. 
Zuweilen  sind  Uterusoberfläche  und  Adnexe  auf  das  dichteste  von  Pseudoligamenten 
übersponnen  (Perimetritis  adhaesiva). 

Oft  besteht  gleichzeitig  mit  der  diffusen  Bindegewebshyperplasie  eine 
Hypertrophie  der  Muskulatur. 

Letztere  kann  a)  so  zustande  kommen,  daß  sich  der  Icterus  nach  Geburt  oder 
Abort  schlecht  involvierte.  Wir  berühren  hier  zugleich  das  häufigste  ätiologische 
Moment  für  die  Metritis.  Mangelhafte  Involution  kann  durch  puerperale  Ent- 
zündungen am  Uterus  oder  am  Peri-  oder  im  Parametrium,  ferner  aber  auch  durch 
nicht  entzündliche  Störungen  verschiedenster  Art  in  der  Nachgeburtsperiode, 
durch  postpuerperale  Retroversionen,  chronische  Obstipation  u.  a.  veranlaßt  sein.  Ent- 
weder ist  die  Involution  unvollkommen,  und  Verfettung  und  Resorption  der 
Muskelfasern  treten  nur  unvollkommen  ein  —  oder  der  regenerative  Ersatz  für  die 
untergegangenen  Fasern  fällt  erheblich  stärker  als  normal  aus;  in  beiden  Fällen  ist 
der  Uterus  vergrößert.  Wird  die  unvollkommene  Involution  durch  entzündliche  Ver- 
änderungen hervorgerufen,  so  besteht  von  vornherein  eine  Metritis.     Im  andern 
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Fall  kann  sich  sekundär  eine  Metritis  in  dem  schlecht  involvierten  Uterus 
entwickein  und  durch  Schwellung  und  Empfindlichkeit  äußern.  —  b)  In  anderen  Fällen 
tritt  Hypertrophie  der  Muskulatur  auf  in  einem  Uterus,  der  infolge  von  entzünd- 
lichen Vorgängen,  die  in  einer  Endometritis  oder  Metritis  bestehen  können,  oft  zu 
lebhaften  Kontraktionen  angeregt  wird.  —  c)  Weitere  Ursachen  der  chronischen 
Metritis  sind:  Endometritis,  besonders  die  gonorrhoische,  wiederholte  oder  an- 
haltende Hyperämien,  aktive  sowohl  wie  venöse.  Zu  der  aktiven  Hyperämie  gehören 
Kongestionen  bei  zu  häufiger  Kohabitation,  bei  Coitus  imperfectus  und  Onanie; 
ferner  sind  Menstruationsstörungen,  welche  eine  Hyperämie  des  Uterus  unterhalten,  sowie 
therapeutische  Prozeduren  zu  erwähnen.  Chronische  venöse  Hyperämie  wird  durch 
Lageveränderungen,  vor  allem  bei  Retroflexio  und  Prolaps  oder  durch  Tumoren  in  der 
Umgebung  des  Uterus  (worunter  auch  die  gefüllte  Blase  und  das  gefüllte  Rectum  zu 
verstehen  sind)  bedingt.  Bei  längererer  Dauer  der  Stauung  entsteht,  analog  wie  in 
anderen  Organen,  schließlich  cyanotische,  fibröse  Induration. 

Erworbene  reine  Fälle  von  Sluskelhypertroplile  sieht  man  am  häufigsten  im 
Zusammenhang  mit  Geschwulstbildungen,  besonders  Fibromyomen,  vor  allem 
den  submucösen,  während  bei  interstitiellen  Myomen  zugleich  auch  Bindegewebsvermehrung 
stattfinden  soll  (Bertelsmann).  Bei  den  reinen  Muskelhypertrophien,  die  auch  bei 
anderen  Tumoren  (Carcinomen,  Sarcomen,  malignen  Chorionepitheliomen)  im  Uterus, 
dann  auch  bei  Hämatometra,  vorkommen,  wird  das  Gewebe  aufgelockert,  lamellär  ge- 
schichtet, wie  in  der  Schwangerschaft.  Der  abnorme  Inhalt  der  Uterushöhle  und  die 
Einlagerungen  in  seiner  Wand  rufen  Kontraktionen  hervor  und  diese  wiederum  echte 
Hypertrophie. 

Hypertrophie  der  Cervix. 

Zur  Orientierung  in  den  Abschnitten  der  Cervix  diene  die  Schroedersche  Ein- 
teilung in:  Portio  vaginalis,  liegt  ganz  in  der  Scheide;  Portio  media,  liegt  nur  hinten 
noch  in  der  Scheide;  Portio  supravaginalis,  liegt  ganz  oberhalb  der  Scheide. 

Es  kommt  eine  Hypertrophie  der  Portio  vor,  die  angeboren  ist  und 
in  einer  Verlängerung  besteht,  die  so  bedeutend  sein  kann,  daß,  während 
das  Corpus  in  normaler  Höhe  im  Becken  liegt,  der  Muttermund  im  Hymen 
steht  (sog.  Prolaps  ohne  Senkung).  Betrifft  diese  Verlängerung  nur  eine, 
meist  die  vordere  Lippe,  so  entsteht  eine  rüsselförmige  Hypertrophie 
derselben.  Bei  mangelhafter  Weiterentwicklung  des  Üterus-Corpus  kann  eine 
relativ  lange  Portio  entstehen.  —  Andere  Hypertrophien  der  Cervix 
sind  die  Folgen  von  Lageveräuderungen  des  Uterus  und  der  Vagina, 
die  zu  Stauung  führen,  sowie  von  Entzündungen,  Metritis  und  Cervical- 
katarrh. 

Wesentlich  in  Verdickung  besteht  die  Hypertrophie  der  Portio  vaginalis,  welche 
durch  Metritis  und  andere  entzündliche  Vorgänge  bedingt  wird.  Die  Verdickung  kann 
gleichmäßig  oder  knotig  sein.  Die  Hypertrophie  der  Portio  supravaginalis  findet  sich 
am  häufigsten  bei  Prolaps  der  vorderen  und  hinteren  Scheidenwand.  Hypertrophie  der 
Portio  media  ist  mit  Vorfall  der  vorderen  Vaginalwand  verbunden  (Verkürzung  des 
vorderen  Scheidengewölbes).  Die  Harnblase,  welche  von  dem  hypertrophischen  Mittel- 
stück der  vorderen  Lippe  nach  unten  gedrängt  wird,  buchtet  sich  divertikelartig  aus. 
Das  hintere  Scheidengewölbe  bleibt  erhalten  (Fig.  521).  Die  hypertrophische  Cervix  kann 
vor  die  Vulva  treten  und  ähnlich  wie  ein  gewöhnlicher  Prolaps  aussehen.  Wie  S.  950 
erwähnt,  kann  auch  ein  echter  Prolaps  daraus  werden. 
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€.  Entzündungen  des  Perimetriums  (resp.  Beckenperitoneums)  und  des 

Farametriums. 
a)  Perimetritis  oder  Pelveoperitonitis. 

Perimetritis  heißt  Entzündung  des  serösen  Überzugs  des  Uterus;  jedoch 
fehlt  auch  fast  nie  eine  Beteiligung  der  benachbarten  Partien  des  Becken- 
peritoneums.    Daher  ist  die  Bezeichnung  Pelveoperitonitis  besser. 

Die  Ätiologie  der  Perimetritis  ist  sehr  mannigfaltig.  Entzündungen  des  Uterus, 
der  Tuben,  Ovarien,  eine  Parametritis,  Pro  Otitis, Cystitis,  selbst  Entzündungen 
der  knöchernen  und  muskulösen  Teile  des  Beckens  (Coxitis,  Psoitis  bei  Spondylar- 
throcace)  können  den  peritonealen  Überzug  des  ßeckenbodens  in  Mitleidenschaft  ziehen. 
Auch  an  Perityphlitis  kann  sich  Pelveoperitonitis  anschließen.  Entzündungen,  die 
das   gesamte  Peritoneum  ergreifen,  beteiligen  auch  das  Beckenperitoneum. 

Charakter  der  Entzündung:  Die  Entzündung  hat  besonders  bei 
den  puerperalen  und  an  Operationen  sich  anschließenden  Formen  einen 
eitrigen  oder  putriden  Charakter;  meist  erfolgt  dann  allgemeine,  töd- 
liche Peritonitis,  oder  es  bilden  sich  abgesackte  Eiterherde.  In  anderen 
Fällen  besteht  eine  fibrinöse  oder  eitrig-fibrinöse  Entzündung,  welche 
meist  zur  Verklebung  von  Teilen  führt.  Chronische  produktive  Entzün- 
dungen sind  sehr  häufig  und  führen  zu  Verwachsungen.  Von  dichtesten, 
in  späteren  Stadien  gefäßlosen,  schleier-  oder  spinnengewebsartigen  Ad- 
häsionen überzogen,  sieht  man  Uterus  und  Adnexe  vor  allem  bei  gonorrhoi- 
scher Salpingitis  und  Oophoritis. 

Verlagerte  Organe  können  da,  wo  sie  dem  Peritoneum  aufliegen,  eine  pro- 
duktive Entzündung  anregen.  Geringfügige  Veränderungen  des  Peritoneums,  Ent- 
blößung von  seinen  Deckzellen,  kann  zu  Verwachsung  gegenüberliegender  Flächen  führen. 
Wird  dann  das  Organ  künstlich  oder  spontan  in  seine  alte  Lage  gebracht,  so  entstehen 
strangartige  Adhäsionen;  das  sieht  man  bei  Retroflexio  uteri,  bei  Verlagerung  der  ver- 
größerten, schwerer  gewordenen  Ovarien.  —  Blut,  das  aus  einer  geplatzten  Tube  in 
den  Beckenraum  gelangt,  kann  infolge  einer  Entzündung  des  anliegenden  Peritoneums 
abgekapselt  werden  (s.  Hämatocele  retrouterina  S.  946).  Neubildungen  können 
das  Peritoneum  reizen;  lokaler  Verlust  der  Deckzellen,  Hyperämie,  lose  oder  festere 
Adhäsionen  sind  die  Folge.  —  Erhält  sich  seröses  Exsudat  zwischen  Adhäsionen,  so 
entstehen  pseudocystische  Bildungen. 

b)  Parametritis. 

Unter  Parametritis  versteht  man  eine  Entzündung  des  unter  dem  Peritoneal- 
überzug  gelegenen  Beckenzellgewebes,  und  zwar  nicht  nur  im  Bereich 
des  eigentlichen  ,Parametrium'  (welches  sich  dicht  am  seitlichen  Rande  des  Uterus 
zwischen  den  Blättern  des  Lig.  latum  befindet  und  oberhalb  des  Diaphragma  pelvis 
liegt  und  Bindegewebe,  Fett,  Muskeln,  Gefäße,  Nerven  enthält),  sondern  auch  des 
zwischen    Diaphragma  pelvis  und   Scheide  gelegenen  Bindegewebes. 

Entzündungen  entstehen  hier  häufig  im  Anschluß  an  Geburtsverletzungen, 
vor  allem  solche  der  Cervix.  Reißt  die  Cervix  ein,  oder  hat  sich  ein 
tiefes  Geschwür  gebildet,  so  kann  das  Parametrium  infiziert  werden.  In 
anderen  Fällen  geben  tiefe  Risse  der  Vagina  oder  Vulva  die  Eingangspforte 
ab.  Die  Ausbreitung  der  Entzündung,  deren  Erreger  meist  Streptokokken 
sind,    erfolgt   in   Form   einer   Thrombophlebitis,    einer   Lymphangitis 
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resp.  einer  Phlegmone.  Die  Auflockerung  und  Succulenz  der  puerperalen 
Teile  schaffen  bequeme  Wege  für  die  fortschreitende  Infektion. 

Näheres  siehe  bei  puerperalen  Infektionskrankheiten  des  Uterus  S.  1027. 

Nicht  puerperale  Parametritis  ist  meist  eng  um  den  Uterus  lokalisiert. 
Sie  entsteht  nach  unsauberen  therapeutischen  Eingriffen  an  Cervix  und 
Vagina.  Es  können  sich  rundliche  Tumoren  bis  zu  Kindskopfgröße  bilden. 
Seltener  entsteht  Parametritis  im  Anschluß  an  Geschwülste  des  Rectums, 
Proctitis  ulcerosa,  Perityphlitis,  Caries  der  Beckenknochen. 

Die  Entzündung  liefert  einmal  ein  zellig-seröses  oder  serös-blutiges 
Exsudat,  das  andere  Mal  hat  sie  den  Charakter  einer  Phlegmone;  letztere 
besteht  entweder  nur  in  einer  sulzig-ödematösen  Schwellung  und  starren 
fibrinreichen  Infiltration  des  Bindegewebes,  von  gelblicher  oder  honigartiger 
Färbung,  oder  führt  zu  Gewebsvereiterung,  Absceßbildung,  welche  zu 
Perforation  in  die  Bauchhöhle  oder  ein  benachbartes  Organ  führen  kann. 
—  Wird  eine  exsudative  Entzündung  chronisch,  so  nimmt  sie  einen  indu- 
rativen Charakter  an,  und  es  entstehen  schließlich  schwielige  Verdickungen. 

(Andere  histologische  Details  s.  bei  Busse.) 

Verlauf:  Ist  die  exsudative  Parametritis  frisch,  und  ist  wesentlich  nur  flüssiges 
Exsudat  vorhanden,  so  kann  völlige  Resorption  eintreten;  bei  längerem  Bestehender 
Parametritis  hinterbleiben  meist  schwielige  Verhärtungen,  welche  die  Beckenorgane 
verzerren  und  verlagern.  —  Abgekapselte  Abscesse  rekrudeszieren  mitunter  noch 
nach  vielen  Jahren,  wobei  die  Eitererreger  plötzlich  enorm  zunehmen  können;  es  kann 
dann  noch  zur  Perforation  in  benachbarte  Organe  (z.  B.  in  das  S  Romanum)  oder  zu 
Pyaemie  kommen.  —  Die  Hauptgefahr  der  Parametritis  ist  die  Peritonitis. 

5.  Geschwülste  des  Uterus. 

Von  den  geschwulstähnlichen  polypösen  Schleimhautwucherungen  war 
bereits  auf  S.  960  die  Rede.  —  Lipome,  große  Raritäten  (Merkel,  Seydel,  Lit.), 
betreffen  meist  das  Corpus;  man  vermutet  Versprengung  von  Fettkeimen  (s.  R.  Meyer). 

a)  Myome  des  Uterus. 

Man  hat  zu  unterscheiden  zwischen  a)  häufigen  einfachen,  gewöhnlichen  kuge- 
ligen Myomen  oder  Fibromyomen,  auch  Leiomyome*)  (früher  auch  Fibroide)  genannt; 
b)  selteneren  Adenomyomen,  welche  im  Gegensatz  zu  den  scharf  abgesetzten  Myomen 
infiltrierende  Geschwülste,  mit  Hervortreten  bestimmter  Lokalisation  darstellen  (s.  S.  975). 

(Nach  Polano  wäre  keine  scharfe  klinische  Abgrenzung  dieser  beiden  Myome 
möglich.) 

Die  gewöhnlichen  Fibromyome  sind  die  häufigsten  Geschwülste  des 
Uterus  und  kommen  von  der  Pubertätszeit  an  vor.  Sie  bestehen  aus 
glattem  Muskelgewebe,  dem,  ähnlich  wie  in  der  Uteruswand  selbst,  faseriges 
Bindegewebe  beigesellt  ist,'  Durch  ihre  kugelige  Gestalt  heben  sich  die 
Fibromyome  gegen  die  Uterusmuskulatur  ab;  je  älter  das  Myom,  um  so 
schärfer  ist  es  abgesetzt.  Überwiegt  der  Anteil  der  glatten  Muskulatur, 
so  ist  die  Konsistenz  weich,  succulent,  die  Farbe  von  rötlichem  Schimmer; 
überwiegt  das  fibröse  Gewebe,  so  ist  die  Geschwulst  derb,  beim  Durch- 

*)  AeTo;  glatt. 
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schneiden  knirschend,  auf  dem  Schnitt  streifig,  die  Farbe  weißlich,  moiree- 
artig  glänzend,  und  dann  atropliieren  viele  Muskelfasern  und  die  Kerne 
werden  seltener.  Das  Bindegewebe  ist  oft  hyalin.  Die  Bündel  von  Mus- 
kulatur sind  vielfach  verschlungen  und  verfilzt  und  werden  daher  auf  dem 
Schnitt  stets  in  verschiedenen  Richtungen  getroffen.  Die  Fasern  können 
dann  auf  dem  Querschnitt,  wenn  gerade  der  Kern  mit  getroffen  wird, 
Ruudzellen  vortäuschen;  doch  sind  sie  auf  dem  Querschnitt  polygonal 
(Fig.  527  II);  andere  Querschnitte  sehen  kernlos  aus,  da  die  Kerne  nicht 
alle  im  gleichen  Abschnitt  des  Bündels  liegen.     Die  Muskulatur  wird  von 


sv--;--:^  -  'i^  :-^  -  Ä 


f- 


n  -^^. 


Fig.  527. 

I  Von    einem    kleinen,    weichen 
rötlichen    lUyom    des    Uterus. 

Karminfärbung.  a  Längs-, 
b  Querschnitte;  an  anderen 
Stellen  Schrägschnitte  von 
Bündeln  glatter  Muskelfasern. 
Schw.  Vergr. 
n  Längs-  und  Querschnitte  von 
Muskelfasern  und  eine  durch 
Kalilauge  isolierte  Fase.  Stär- 
kere Vergr. 


Fig.  528. 
Kleine,  scharf  abgegrenzte, 
derbe    Fibromyome  (i)  in 

der     Wand     des     sagittal 

durchschnittenen      Uterus. 

P  Portio.     Natürl.    Größe. 

Samml.  Breslau. 


fibrösen,  wenig  gefäßreichen  Zügen  durchflochten.  Bindegewebsmassen  trennen 
die  einzelnen  Knollen,  aus  denen  sich  ein  Fibromyom  zusammensetzt  und 
welche  auch  an  der  Oberfläche  mancher  Tumoren  als  Buckel  vorspringen. 
Wie  man  an  ganz  jungen,  noch  wenig  scharf  abgegrenzten  Myomen  sehen 
kann,  geht  die  Entwicklung  von  der  Muskulatur  kleinster  Arterien  aus 
(Roesger,  Gottschalk  u.a.). 

Mikroskopisch    ist  die  Interscheidung  besonders  von  Spiudelzellensarcom  und 

Fibrosarcom  (mit  stärker  entwickelter  iibrillärer  Zwischensubstanz)  nicht  immer  ganz 
leicht.  Vor  Verwechslung  mit  Fibrom,  dessen  Faserzüge  ja  auch  stark  gekreuzt, 
verflochten  sind,  schützt  die  Färbung  nach  van  Gieson,  die  die  äußerst  feine,  schwamm- 
artig maschige  Struktur  des  fibrösen  Anteils  der  Fibromyome  schön  erkennen  läßt 
(Bindegewebe  wird  dabei  rot,  Muskulatur  gelb-bräunlich).  Die  Gestalt  der  Bindegewebs- 
fasern   ist    wellig,    ihre    Kerne   laufen   oval   oder  spitz,    geschwänzt  aus.     Beim  Myom 
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liegen  im  Gegensatz  zu  jenen  Sarcomeu  die  einzelnen  (nach  Gebhard  0,2 — 0,3  mm 
langen)  Fasern  gleichmäßiger  nebeneinander,  zu  elegant  gebauten  Faserzügen  straff 
zusammengefaßt.  Die  Muskelbündel  sind  viel  kernreicher  als  ein  gleich  breites  Binde- 
gewebsbündel;  die  Kerne  sind  lang,  schmal,  gestreckt,  stäbchenförmig,  an  den  Ecken 
abgerundet,  gleichartiger  als  in  Sarcomen.  Die  Kerne  der  Spindelzellensarcome  sind 
polymorph  und  meist  dicker,  elliptisch.  [Die  Kerne  von  Äfeuromen*)  —  und  zwar 
handelt  es  sich  um  amyelinische,  da  die  myelinischen  mit  der  Weigertschen  Färbung 
gut  zu  differenzieren  sind  —  sind  kleiner,  kurzelliptisch;  der  Querschnitt  der  Fasern 
ist  nicht  rundlich,  sondern  abgeplattet.] 
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Fig.  529. 

Ciestieltes  Fibromyom  der  hinteren  IJteruswand,  mit  höckeriger,  stark  vascularisierter 
Oberfläche,   durch   die  verkürzte  Gervix  und   die  fast  vollständig  verstrichene  Portio  in 
die   ausgeweitete  Vagina  herab   entwickelt.  —  Im  Cavum  uteri  links  ein  platt- 
runder, cystisch-adenomalöser  Schlcimhautpolyp.     55jähr.  Frau,     ^/s  nat.  Gr. 

Besondere  Schwierigkeit  erwächst  daraus,  daß  junge  und  rasch  wachsende 
Myome,  die  markig,  weiß  oder  graurötlich  aussehen,  sich  aus  kurzen,  ovalen  bis  spin- 
deligen Zellen  zusammensetzen.  Die  Gleichmäßigkeit  der  Zellen  und  Kerne  an  Gestalt 
und  Größe  ist  hier  das  entscheidende  Kriterium  gegenüber  dem  durch  stärkere  Poly- 
morphie der  Zellen  und  Kerne  ausgezeichneten  spindelzelligeu  Sarcom  und  eventuell 
dem  sarcomatös  umgewandelten  Myom.  —  Vergrößert  sich  ein  Myom  in  der  Gra- 
vidität, so  können  die  Zellen  so  groß  wie  die  des  schwangeren  Uterus  werden. 


*)  Diese  Differentialdiagnose  kann  z.  B.  an  der  Haut  in  Frage  kommen. 
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Wichtig  ist  auch  Isolierung  der  Muskelfasern  durch  337o  Kalilauge  (keine 
alten  Lösungen!).  20 — 30  Minuten  einlegen,  dann  in  derselben  Lösung  zerzupfen  und 
auflegen;  nicht  in  Wasser,  da  sich  die  kontraktilen  Fasern  sonst  total  auflösen.  Wird 
die  Kalilösung  alsbald  durch  Essigsäure  überneutralisiert,  so  kann  man  die  Kerne  noch 
mit  Karmin  färben.  (Nach  einem  einstündigen  Aufenthalt  in  der  Lösung  fallen  die 
Bündel  auseinander,  und  die  Fasern  sind  dann  von  selbst  isoliert.) 

Die  Größe  der  Fibromyome  schwankt  zwischen  der  einer  Erbse  und 
der  eines  Mannskopfs;  aber  auch  sogar  bis  20  kg  schwere  Tumoren  werden 
beobachtet.  Sie  kommen  einzeln  oder  zu  mehreren  (bis  zu  50)  vor.  Ihrem 
Sitz  nach  unterscheidet  man  submucöse,  interstitielle  oder  intramurale 
und  subseröse  Myome;  am  häufigsten  sitzen  sie  im  Corpus  uteri,  und 
zwar  in   dessen   hinterer  Wand   nahe  dem  Fundus,   seltener  in  der  Cervix. 

üie  submucösen  Myome  entstehen  in  den  der  Mucosa  benachbarten  Schichten 
und  wachsen  in  das  Cavum  uteri  hinein;  sie  sind  häufig  weich.  Sie  können  hier  halb- 
kugelig prominieren  oder  zu  breitbasigen  oder  zu  gestielten  Polypen  werden 
(s.  Fig.  529).  Diese  können  zu  Inversio  uteri  führen.  Selten  erfolgt  spontane 
Ausstoßung.  —  Subseröse  Myome  (Fig.  528)  sind  oft  multipel,  heben  sich  bei  ihrem 
Wachstum  immer  mehr  vom  Uterus  ab,  werden  gestielt.  Durch  Stieltorsion  kann 
Totalnekrose  bedingt  werden.  Subseröse  Myome  können  zwischen  die  Blätter  der 
Ligamenta  lata  wachsen,  ihr  Stiel  kann  atrophieren,  so  daß  sie  sich  scheinbar 
autochthon  hier  entwickelt  haben.  (Intraligamentäre  Myome,  die  bes.  gern  von  den 
den  Uteruskanten  benachbarten,  muskelreichen  Abschnitten  des  Lig.  lat.  ausgehen 
(0.  Burkard)  und  oft  tief  ins  Becken  herabwachsen,  sind  leicht  ausschälbar,  wofern 
sie  nicht  ganz  groß  sind;  Mond  berichtet  über  ein  15  kg  schweres.)  Schon  mäßig 
große,  subperitoneale  Myome  können  Verschiebungen,  Flexionen  des  Uterus, 
Kompression  der  Cervix  bedingen.  Große  Tumoren  verzerren  den  Uterus, 
ziehen  die  Cervix  lang  aus.  Die  Tube  kann  wie  ein  langes,  schmales  Band  über 
dem  Tumor  ausgezogen  werden.  Auch  die  Ovarien  sieht  man  zuweilen  in  ähnlicher 
Weise  lang,  bandartig  ausgezerrt.  Subseröse  Myome  verwachsen  nicht  selten  mit 
der  Nachbarschaft.  —  Interstitielle  Myome  von  erheblicher  Größe  verzerren  das 
Cavum  uteri  oft  ungeheuer  in  die  Länge  und  Breite;  zugleich  wird  die  Uterus- 
muskulatur im  übrigen  oft  sehr  erheblich  verdickt,  hypertrophisch  und  ist  lamellös 
strukturiert  wie  in  der  Schwangerschaft  (s.  S.  1004)  (in  vivo  kann  sich  diese  „Kapsel* 
krampfartig  kontrahieren).  Diese  Myome  lassen  sich  meist  leicht  aus  ihrer  Umgebung 
herausschälen  (Enukleation  des  Myoms).  —  Kombinieren  sich  die  ver- 
schiedenen Arten  von  Myomen,  was  nicht  selten  ist,  so  wird  das  Cavum  uteri 
oft  ganz  außerordentlich  verzerrt.  —  Selten  ist  Achsendrehung  (Cervixtorsion)  des 
myomatösen  Uterus  (B.  S.  Schultze,  Lit.). 

Sekundäre  Veränderungen   an  Fibromyomen. 

Entzündliches  Odem,  eitrige  Infiltration,  Thrombenbildung,  Ver- 
eiterung und  Verjauchung  von  Myomen  kommen  mitunter  spontan  im  Puerperium, 
ferner  nach  oft  geringfügigen  operativen  Eingriffen  an  schlecht  ernährten  Myomen  vor.  — 
Sehr  häufig  sind:  fettige  Degeneration,  verbunden  mit  breiiger  Erweichung  und  hyaline 
(wachsartige)  Degeneration  und  Nekrose  (grau-lehmfarben)  von  Muskelfasern.  Das 
Myom  kann  sich  erheblich  verkleinern,  die  derben  fibrösen  Teile  bleiben  übrig  (fibröse 
Umwandlung  oder  Induration).  Das  geschieht  nicht  selten  im  Wochenbett,  und  das 
Myom  partizipiert  dann,  hauptsächlich  in  Form  der  fettigen  Degeneration  (Martin),  an 
der  puerperalen  Involution  des  Uterus.  —  Petrifikation;  es  verkalken  oberflächliche 
Lagen,  oder  es  entsteht  ein  schwammiges  Kalkgerüst,  oder  selbst  faustgroße  und  größere 
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Fibromyome  verkalken  total.  Häufig  verkalken  subseröse,  weniger  oft  intramurale,  selten 
submucöse.  Die  Oberfläche  der  steinharten  Tumoren  zeigt  flache  Höcker  oder  hirn- 
wiudungsartige  Wülste.  Verf.  sah  ein  herausschälbares,  intramurales,  kugeliges,  total 
verkalktes  Myom  von  17  cm  Durchmesser,  mit  breiten  hirnartigen  Windungen,  bei  einer 
64jähr.  Frau.  Auch  Ausstoßung  solcher  Myome  (Uterussteine)  hat  man  beobachtet, 
selbst  in  die  Blase  oder  den  Darm  (Lit.  bei  Payr),  v.  Franque  sah  beginnende  Aus- 
stoßung eines  (nicht  versteinerten)  intramuralen  Myoms  in  die  Bauchhöhle.  Im  Inneren 
aufgesägter,  verkalkter  Fibromyome  kann  man  Herde  von  weichem,  atheromartigem  oder 
rotem  Brei  finden.  Nach  Entkalkung  (Salzsäure)  sind  in  den  verkalkten  Stellen  mitunter 
noch  glatte  Muskelzellen  nachzuweisen.  Meist,  aber  nicht  ausnahmslos  (vgl.  Grün.baum, 
Lit),  kommt  die  Verkalkung  nur  bei  älteren  Frauen  vor.  —  Auch  nach  lange  dauernder 
Ergotinbehandlung  können  Myome  verkalken.  Echte  (metaplastische)  Ver- 
knöcherung ist  seltener  (vgl.  Freund),  desgl.  Lipomyome. 

Manche  Myome  enthalten  größere  flüssige  Partien,  bieten  Fluktuation  und  können 
dann  klinisch  zu  Verwechslung  mit  anderen  cystischen  Abdominaltumoren  führen.  Es 
handelt  sich  bei  diesen  sog.  cystischen  niyomen  um:  a)  Myxomyome.  Das  Binde- 
gewebe wandelt  sich  in  Schleimgewebe  um  oder  verflüssigt  sich  total  unter  Zerfall  der 
Zellen;  es  bilden  sich  dann  kavernöse  Räume  ohne  selbständige  Wand;  die  angrenzenden 
Muskelbündel  können  aufgelockert,  zerrissen  und  zerfasert  sein  und  hier  und  da  derbe, 
mit  Ausläufern  versehene  Knotenpunkte  eines  maschigen  Gewebes  darstellen.  —  Ganz 
ähnliche  Veränderungen  bieten  ödematöse  Myome,  die  auf  Durchtränkung  des  Binde- 
gewebes mit  ödematöser  Flüssigkeit  beruhen,  wobei  die  Muskelfasern  atrophieren;  es 
entstehen  auf  dem  Schnitt  gelblich -sulzig  infiltrierte  Gewebspartien.  Ödem  kann  z.  B. 
infolge  von  Stieltorsion  eintreten  (Lit.  bei  Piquand).  —  b)  Weiche  Myome;  durch 
Verfettung,  Nekrose  und  Auflösung  der  Muskelmassen  entstehen  weiche  Stellen  und 
eventuell  Hohlräume.  —  c)  Lym phangiektatische  Myome;  die  Hohlräume  sind  mit 
Endothel  ausgekleidet  und  enthalten  Lymphe.  —  d)  Teleangiek tatische  oder 
kavernöse  Myome;  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  Verhalten  der  Fibromyome 
finden  sich  zahlreiche  weite,  kapilläre  Bluträume,  welche  einen  Teil,  selten  die  ganze 
Geschwulst  einnehmen.  In  den  Gefäßen  kann  Thrombose  entstehen.  In  den  Mutter- 
bändern kommt  dabei  ganz  enorme  (daumendicke)  Erweiterung  der  Venen  vor.  Schlagen- 
haufer  (Lit.)  beschrieb  jüngst  einen  solchen  Fall  mit  reinen  Myommetastasen  in 
Leber  und  Lunge.  Es  existieren  nur  vereinzelte  ähnliche  Fälle.  —  e)  Einzelne  cystische 
Hohlräume  können  durch  Hämorrhagien  mit  nachfolgender  Umwandlung  des  Extra- 
vasates entstehen.   —   f)    Adenocystome  oder  Cystadenome,  s.  das  Folgende. 

Die  Gruppe  der  Adenomyome  umfaßt  infiltrative  Geschwülste,  die 
teils  klein,  teils  voluminös  und  aus  glatter  Muskulatur  und  Drösenein- 
lagerungen  zusammengesetzt  sind.  Letztere  werden  entweder  unmittelbar 
von  den  Muskelfasern  umgeben,  oder  sind  in  ein  zellreiches,  cytogenes, 
an  das  Endometrium,  besonders  das  kindliche,  erinnerndes  Gewebe  ein- 
gebettet, an  das  sich  dann  außen  die  Muskelbündel  anschließen.  Durch 
Erweiterung  der  Drüsen  durch  Sekret  können  Cystadenome  oder  cystische 
Myome  entstehen.  Das  Verhältnis  von  drüsigem  und  rayomatösem  Anteil 
ist  ein  wechselndes;  der  adenomatöse  kann  zuweilen  ganz  dominieren 
(Adenome).  In  anderen  Fällen  sind  die  Epitheleinschlüsse  in  dem  Myom 
mehr  acci  den  teil. 

Der  Ursprung  der  epithelialen  Einschlüsse  in  diesen  Myomen  ist  nicht  immer  der 
gleiche.  Für  einen  Teil  gilt  die  von  v.  Recklinghausen  nachgewiesene  Abstammung 
aus  Drniercnresten  (I)  als  sicher  (vgl.  Schickele,  Lit.).     Es  sind  gewisse  (und  zwar 
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die  paroophoralen)  Teile  des  Wolffschen  Körpers  in  die  Müllerschen  Gänge  inkorporiert 
(S.  S67  u.  924).  Ais  mikroskopisches  Beweisinoment  wird  die  durch  den  ampullenförmigen 
Hauptkanal,  in  den  sich  zahlreiche,  annähernd  parallel  laufende,  mit  cystenartigen  End- 
kolben versehene  Seitenäste  eröffnen,  bedingte,  kammartige  Anordnung  der  Drüsen- 
röhrchen  betrachtet,,  wie  sie  der  ürniere  und  ihren  Überresten  (Parovariura  und  Neben- 
hoden) entspricht.  Die  Epithelien  besitzen  7.um  Teil  Flimmerhaare.  Ferner  wird  auf 
das  Vorkommen  von  Pigmentköruchen  im  Lumen  der  Kanälchen  und  im  Stroraa,  sowie 
auf  den  Befund  sog.  Pssudoglomeruli  hingewiesen,  welch  letztere  gefäßreiche,  kugelige 
oder  halbkugelige  Erhebungen  in  den  Endkolben  und  Schlauchampullen  darstellen;  sie 
entsprechen  den  Involutionsformen  der  Glomeruli  der  ürniere,  wie  sie  A.  Czerny  im 
Giraldesschen  Organ  (s.  S.  866)  geschildert  hat.  —  Die  Frage,  wie  der  muskulöse 
Bestandteil  sich  zum  epithelialen  verhält,  ob  beide  von  den  Epoophoronschläuchen 
stammen,  die  ja  auch  eine  muskulöse  Scheide  haben,  oder  ob  das  Myom  durch  den 
Reiz  des  driäsigen  Anteils  entsteht,  ist  schwer  zu  entscheiden,  v.  Recklinghausen 
nimmt  das  letztere  an.  L.  Pick  und  R.  Meyer  weisen  dem  muskulösen  Anteil  eine 
sekundäre  Rolle  zu  und  halten  die  Muskelmasse  für  keinen  integrierenden  Bestandteil 
bei  der  Anlage  und  Ausbildung  der  Geschwulst.  [R.Meyer  kommt  in  seinen  Arbeiten 
zu  der  (früher  auch  schon  von  v.  Franque  ausgesprochenen)  Ansicht,  daß  die  Morpho- 
logie aller  bisher  bekannten  Adenomyome  von  v.  Recklinghausens  paroophoralem 
Typus  nicht  zureichend  sei  und  nichts  für  die  mesonephrische  Herkunft  der  Epithelien 
und  nichts  dagegen  beweise,  wenn  auch  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Tumoren 
aus  Paroophoronkeimen  in  den  uterinen  Tubenteilen  oder  am  Uterushorn  oder  auch 
üterusscheitel  im  Sinne  von  v.  Recklinghausen  durchaus  nicht  ausgeschlossen  sei. 
Ausführlicher  über  diese  Dinge  handelt  R.  Meyer  in  E.  IX.  1905;  vgl.  dagegen  die  recht 
beachtenswerten  Ausführungen  von  Schi  ekele.] 

Nach  V.  Recklinghausen  zeigt  die  Lage  der  tmierenadeiiomyonie  am  Uterus 
eine  Bevorzugung  der  dorsalen  Wand  des  Corpus,  und  zwar  der  peripheren 
Schichten,  oder  sie  sind  verstreut,  mit  vielen  Keimcentren,  ohne  scharfe  Grenze  gegen 
die  umgebende  Substanz,  und  können  sogar  bis  in  die  innersten  Schichten  eindringen 
und  dann  centrale  Tumoren  darstellen.  An  den  Tuben  winkeln  bevorzugen  sie  eben- 
falls die  dorsale  Seite  und  die  Außenschicht.  Diese  Lagerung  erklärt  v.  Reckling- 
hausen aus  der  Lage  und  Drehung  des  Müllerschen  Ganges  an  der  Kreuzungsstelle 
mit  der  L'rniere,  wobei  Teilchen  der  ürniere  sich  dem  Müllerschen  Gang  einverleiben 
können.  Auch  in  den  Tuben  selbst,  lateral  vom  Tubenwinkel,  sah  Schickele  ver- 
sprengte Teile  des  Urnierensystems  und  Cysto-Adenomyome. 

Ebenfalls  werden  auf  Urnierenkeime  zurückgeführt  die  inguinalen  Adenomyome 
(oder  manchmal  nur  Adenofibrome),  die,  wie  S.  866  erwähnt,  mit  dem  Urnierenleisten- 
band,  d.  i,  dem  Lig.  rotundum,  zusammenhängen  (über  diese  und  andere  fast  aus- 
nahmslos benignen  Tumoren  des  Lig.  rot.  s.  Lit.  belEmanuel),  ferner  Adenomyome 
der  Lig.  lata  und  solche,  die  abwärts  bis  zum  hinteren  Scheidengewölbe  liegen,  vgl. 
Schickele  (doch  gehören  letztere  eher  dem  Wolffschen  Gange  an,  s.  bei  2). 

Für  einen  anderen  Teil  der  Gystadenome  und  Adenomyome  sind  Reste  des 
Wolffschen  (Gartnerschen)  Ganges  (2.)  als  Ausgangspunkt  anzunehmen  (Breus).  Im 
cervicalen  Abschnitt,  wo  der  Gang  Ausstülpungen  und  drüsenschlauchartige  Endäste  be- 
sitzt, sind  sie  am  häufigsten.  Auch  einfache  Cysten  des  Gartnerschen  Ganges 
kommen  am  L'terus  vor;  es  sind  meist  zufällige  Befunde  (z.  B.  Fall  von  0.  Burckhard), 
selten  sind  sie  größer  und  Gegenstand  operativer  Eingriffe  (z.  B.  Fall  von  G.  Klein); 
sie  entwickeln  sie  meist  nach  dem  Peritoneum  zu  und  in  das  Lig.  latum  hinein.  — 
Adenomyome  der  Scheide  nahe  dem  Scheidengewölbe  wurden  auch  auf  den  Wolff- 
schen Gang  zurückgeführt  (v.  Herff,  Pfannenstiel,  Pick). 
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Im  Hinblick  auf  die  paroophoralen  Adenomyome  des  Uterus  (s.  bei  1  S.  974) 
war  es  auffallend,  daß  Adenomyombildung  bisher  nicht  an  solchen  Stellen  beobachtet 
wurde,  welche  notorisch  Urnierenreste  enthalten,  also  im  Lig.  latum,  ausgehend  vom 
Epoophoron  (s.  S.  925  u.  867).  Man  erklärte  dieses  Verhalten,  gestützt  auf  Wal- 
deyer,  aus  Gründen  ungleichartiger  Differenzierung  von  Epoophoron  (Überrest  des 
sexualen)  und  Paroophoron  (Überrest  des  ursprünglich  sekretorischen  Urnierenteils). 
Doch  wird  die  Berechtigung  dieser  physiologischen  Trennung  angezweifelt  (Aschoff), 
und  Pick  berichtete  über  ein  autochthones  Adenomyom  des  breiten  Mutterbandes, 
welches  alle  ürnierencharakteristika  (S.  975)  jener  paroophoralen  Adenomyome  trug 
und  vom  Epoophoron  abzuleiten  war. 

Auch  die  in  die  Ovarien  eingelagerten  Urnierenteile  (S.  925)  besitzen  die 
Fähigkeit,  Adenomyome  von  wohl  charakterisiertem  Typus  zu  erzeugen  (Lit.  bei  v.  Babo). 

Weiterhin  (3.)  kommen  die  Müllerschen Gänge  resp.die  drüseuhal tige  Schleim- 
baut derselben  in  Betracht.  Teils  sind  abnorme  Tiefenwucherungen  der  Drüsen  oder 
fötale  Sprossenbildung  des  Müllerschen  Gangepithels,  in  der  Tubenecke  auch  mehr- 
fache Anlage  des  Müllerschen  Ganges  (v.  Recklinghausen,  Ricker,  R.  Meyer), 
teils  embryonal  versprengte  Schleimhautkeime  (R.  Meyer,  Pick),  also  Drüsen  und 
cytogenes  Gewebe  oder  embryonale  Verirrung  von  Drüsenanlagen  (Hauser),  teils  post- 
embryonale Abschnürung  von  üterindrüsen  (Schroeder,  Rüge)  oder  Neubildung 
von  Seiten  der  Schleimhautdrüsen  (R.Meyer),  die  sich  durch  kontinuierliches  Wachsen 
oder  Einsenken  vom  Endometrium  aus  in  die  Muskulatur  entwickeln,  als  Ausgangs- 
punkt betrachtet  worden.  Man  bezeichnet  diese  Gruppe  kurz  als  schleimhäutige  Adeno- 
myome oder  Schleimhautadenomy ome.  Sie  kommen  am  Uterus  vor  (bilden  hier 
nach  Cullen  sogar  das  Gros  der  Adenomyome),  ferner  an  den  Tuben,  (nach  Tusiui 
auch  im  Lig.  latum),  und  man  streitet  darüber,  ob  die  , Adenomyome'  der  Tube  (für 
welche  man  vielfach  einen  entzündlichen  Ursprung  statuiert,  vgl.  S.  936)  nicht  viel 
häufiger  auf  diese  Weise,  als  aus  meso  nephrischen  Sprengstücken  entstehen  (vgl.  v. 
Franque).  Irgend  eine  Gesetzmäßigkeit  in  bezug  auf  Form  und  Lokalisation 
dieser  Adenomyome  des  Uterus  besteht  nicht  (vgl.  L.  Landau);  zum  Teil 
bevorzugen  sie  jedoch  die  centralen  Schichten  des  Corpus.  (Arnos  beschreibt  eine 
deciduale  Umwandlung  in  den  Schleimhautherden  eines  Adenomyoms.) 

Es  mag  hier  an  den  seltenen,  besonderen  Befund  von  neuerdings  viel  beachteten 
(R.  Meyer,  Pick,  Stein,  Pforte),  nach  R.  Meyer  teils  angeborenen,  teils  erworbenen 
Drüsenbildungen  erinnert  werden,  welche,  von  cytogenem  Bindegewebe  um- 
geben, sich  von  der  Mucosa  aus  tief  in  die  Wand  des  Uterus  hinein  erstrecken, 
so  daß  man  von  drüsenhaltigen  Schleimhautzapfen  im  Myometrium  sprechen  kann. 
Verf.  untersuchte  zuerst  in  Breslau  (Januar  98)  einen  typischen  Fall  dieser  Art  von 
einer  50jähr.  Frau  (übergeben  von  Dr.  Scheunemann),  welcher  auch  die  klinischen 
Erscheinungen  solcher  Fälle  (vgl.  Opitz),  nämlich  seit  dem  13.  Jahr  stets  Menorrhagien 
und  nach  der  Menopause  (hier  im  46.  Jahr)  unregelmäßige,  zum  Teil  bedrohliche 
Metrorrhagien,  in  exquisiter  Weise  zeigte.  Nach  wiederholten  Curettements  in  den  letzten 
4  Jahren  und  zunehmender  Anämie  entschloß  man  sich  zur  Uterusexstirpation. 
Der  vergrößerte  derbe  Uterus  ließ  an  seiner  glatten  Innenfläche  allenthalben,  schon 
makroskopisch  auffallende,  kryptenartige  kleine  Grübchen  erkennen,  welche  Stellen 
entsprachen,  an  welchen  sich  die  drüsenhaltige  Mucosa  strangartig  tief  in  das  Myometrium 
einsenkte,  wobei  sie  fast  die  Serosa  erreichte;  meist  lagen  die  Drüsen  als  vereinzelte 
schmale  längliche  Schläuche,  seltener  zu  mehreren  und  etwas  verzweigt  in  einem  Strang. 
In  der  Tiefe  kam  auch  cystische  Dilatation  vor.  Cysten  können  Blut  oder  Pigment 
enthalten.  Das  Epithel  ist  einschichtig.  Einen  wegen  Carcinomverdachts  und  Blutungen 
entfernten,  gleichmäßig  dickwandigen  Uterus  (52jähr.  Frau)  mit  kryptenartigen  Ver- 
tiefungen überall  im  Corpus  sah  Verf.  bald  darauf  in  Basel.  —  Solche  Fälle  werden 
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wohl  auch  zu  den  scbleimhäutigen  Adenomyomeu  mit  relativer  Erhaltung  der  Normal- 
gestalt des  Uterus  gerechnet  (Cullen),  obwohl  sich  die  Vorstellung  einer  , Geschwulst' 
nicht  gerade  leicht  mit  dem  Befund  solcher  drüsenhaltiger  Schleimhautwucherungen 
tief  im  gleichmäßig  hyperplasierten  Myometrium  verbinden  läßt.  Nach  Cullen  ergösse 
sich  die  Schleimhaut  quasi  in  die  Spalten  der  primär  entstehenden,  diffus  myomatösen 
Geschwulst.  Verf.  erscheint  aber  ein  primäres  Vordringen  der  entzündlich  irritierten 
Mucosa  mit  reaktiver  Hyperplasie  des  Myometriums  viel  plausibler.  Ähnliche  Verände- 
rungen kommen  an  den  Tuben  vor  (R.  Meyer  u.  a.). 

Schließlich  (4.)  kämen  Adenomyome  in  Betracht,  die  vom  Serosaepithel  ab- 
geleitet werden,  wie  ähnliches  auch  an  den  Tuben  beschrieben  wurde  (Lit.  bei  R.Meyer, 
E.  IX.  1905).     Zum  Teil  lagen  sie  zwischen  Rectum  und  Vagina, 

iSicht  selten  ist  die  sarcomatöse  Umwandlung  eines  Fibromyoms. 

Die  Umwandlung  betriift  nach  Winter  (Lit.)  am  häufigsten  submucöse  Myome, 
Zuweilen  findet  man  nur  einzelne  Stellen,  mitunter  gerade  das  Gentrum  eines  älteren 
Fibromyoms,  sarcomatös  degeneriert.  Verf.  hat  das  wiederholt  in  makroskopisch  un- 
verdächtigen Myomen  gesehen  und  hält  daher  Sarcomyome  für  gar  nicht  so  selten.  Daß 
es  sich  wirklich  um  die  Umwandlung  eines  älteren,  ursprünglich  reinen  Fibromyoms 
handelt,  die,  wie  Verf.  bestätigen  kann,  sowohl  in  einer  Umwandlung  des  myo- 
matösen Anteils  in  Sarcom  (v.  Kahlden,  William  s,  Morpurgo,  Pick,  Mastny 
u.  a.),  was  man  dann  Myoma  sarcomatodes  nennt,  als  auch  nur  in  einer  vom  fibrösen 
Teil  des  Fibromyoms  ausgehenden  Sarcombildung  (Ricker,  v.  Franque,  Hansen),  was 
Myosarconi  zu  nennen  ist,  beruhen  kann,  erkennt  man  an  der  hochgradigen  Ge- 
staltsveränderung des  Uterus,  dessen  Höhle  verzerrt  und  dessen  Wand  allgemein 
hypertrophisch  ist,  wie  bei  jedem  einfachen  intramuralen  Myom  von  größerem  Umfang 
und  längerem  Bestand,  Eventuell  findet  man  zugleich  noch  andere  reine  Fibromyome, 
Von  dem  ursprünglichen  Fibromyom  können  sich  verkalkte,  besonders  in  der  Peripherie 
der  Geschwulst  gelegene  Partien  erhalten.  Es  können  aber  auch  üppige  Sarcomknollen 
außen  auf  der  durchwucherten  üteruswand  erscheinen.  Sarcomatöse  Stellen  sind 
ziemlich  homogen,  glasig,  blutreich  und  hellgrau-rötlich  oder  aber  milchig-weiß,  und 
vielfach  zeigen  sie  Pseudofluktuation.  Mikroskopisch  handelt  es  sich  meist  um  Rund-, 
Spindelzellen-  oder  um  Myxosarcome.  Weiche,  zum  Teil  nekrotische,  intramurale  Sarcome 
können  in  das  Cavum  uteri  durchbrechen;  Geschwulstbrocken  lösen  sich  ab.  Man  kann 
auch  einen  dicken,  dem  in  der  Wand  befindlichen  Haupttumor  aufsitzenden,  weichen, 
sarcomatösen  Polypen  in  das  erweiterte  Gavum  uteri  und  in  die  Cervix  hineinhängen 
sehen.  Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall,  wo  sich  außerdem  zahlreiche  pilzförmige 
Metastasen  in  der  Vagina  gebildet  hatten,  welche  reine,  kleinzellige  Spindelzellen- 
sarcome  waren. 

Krebs  in  iMyomknoten  entsteht  selten  durch  embolische  Metastasierung 
(Schaper),  eher  noch  durch  Hineinwachsen  von  dem  krebsigen  Peritoneum  aus 
in  subseröse  Myome  (Schmorl)  oder  häufiger  eines  Uteruskrebses  in  ein  Myom.  — 
Sehr  wichtig  ist  auch,  daß  sich  aus  dem  Epithel  eines  Adenomyoms  Krebs  ent- 
wickeln kann.  So  werden  seltene  Fälle  verständlich,  wo  in  der  Uterus  wand  ein  die 
Muskulatur  durchsetzendes  Adenocarcino  m  auftritt  (v.  Recklinghausen,  Rolly  u.  a.). 
Auch  Verf.  sah  in  Basel  ein  intramurales  Adenocarcinomyom  der  hinteren  Corpus- 
wand  (64jähr,  Frau),  das  zu  Infiltration  der  äußeren  Schichten  des  Rectums,  sowie  zu 
scirrhöser,  retrahierender  Infiltration  des  hinteren  Douglas  geführt  hatte.  (Später  haben 
auch  Cullen  und  Dillmann  über  solche  Fälle  berichtet.) 

Ein  sehr  seltenes  Pendant  dazu,  ein  sarcomatös  degeneriertes  Adenomyom  des 
rterus,  sah  Verf.  bei  einer  72 jähr.  Frau.  Der  mannskopfgroße,  zum  Teil  noch  ein- 
fach fibro-myomatöse,  interstitielle  Tumor,  der  zum  größten  Teil  myxosarcomatös 
Kanfmaun,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  AufL  62 
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umgewandelt  war  und  hier  und  da  auch  in  geringer  Menge  Knorpel  und  Knochen 
enthielt,  war  von  Drüsenschläuchen  in  seinem  Innern  durchsetzt,  die  den  Uterusdrüsen 
ähnlich  sahen  und  vielfach  von  weichem,  endometriumartigem  Gewebe  wie  von  einem 
Mantel  umgeben  waren. 

b)  Sarcome  des  Uterus. 

Man  hat  zu  uoterscheiden:  1.  Die  häufigeren  Sarcome  des  Uterus- 
körpers, und  zwar  (a)  vom  Endometrium  ausgehende,  meist  diffuse  Sar- 
come, die  teils  vom  interstitiellen  Gewebe  aus  entstehen  und  dann  anfangs 
nicht  ganz  leicht  von  entzündlich  hyperplastischen  Wucherungen  zu  unter- 
scheiden sind,  teils  von  den  Blutgefäßen  ihren  Ursprung  nehmen  (Häm- 
angiosarcome);  s.  Fig.  530.  Die  Ausbreitung  ist  eine  meist  diffuse,  wobei 
sich  oft  höckerige,  polypöse  oder  lappige,  hahnenkammartige,  selten  auch 
traubige  Wucherungen  nach  innen  erheben.  Man  kann  mannskopfgroße 
Tumoren  sehen.  In  anderen  Fällen  dringt  der  rasch  zerfallende  Tumor  als- 
bald in  die  üteruswand  ein  und  durchwächst  dieselbe;  das  Peritoneum  kann 
dann  zuweilen  in  großer  Ausdehnung  von  Sarcomknoten  bedeckt  sein.  In 
beiden  Fällen  können  abgelöste,  oft  glasige  Geschwiilstbrocken  per  vaginam 
abgehen.  Die  Uterusmuskulatur  ist  meist  erheblich  hypertrophiert.  b)  Vom 
Myometrium,  d.  h.  vom  Parenchym  des  Uterus  ausgehende  Sarcome,  die 
gleichfalls  teils  vom  interstitiellen  Gewebe,  teils  von  den  Blutgefäßen  ihren 
Ausgang  nehmen  oder,  was  das  Häufigste  ist,  drittens  aus  Fibromyomen 
hervorgehen  (Fibromyosarcome)  und  dann  im  Anfang  einfachen  Fibromyomen 
äußerlich  noch  etwas  ähnlich  sehen  (s.  S.  977).  Die  vom  Parenchym  aus- 
gehenden Sarcome  sind  meist  derber  (Fibrosarcome),  knotig,  selten  diffus 
ausgebreitet;  in  letzterem  Fall  kann  sich  der  Uterus  enorm  vergrößern. 
Ein  Wandsarcom  kann  sich  mit  diffusem  Schleimhautsarcom  kombinieren. 
Ein  Sarcom  kann  auch  in  ein  Myom  hineinwuchern  (Lit.  bis  1899  bei 
Gessner). 

Sarcome  des  Corpus  können  die  Wand  durchwachsen,  sie  durchbrechen  und 
in  die  Nachbarschaft  vordringen.  Peritonitis,  Darmperforation,  selbst  Perforation  der 
Bauchdecken  kommt  vor.  Oft  bleibt  das  üterussarcom  lange  eine  nur  lokale  Er- 
krankung, läßt  im  Gegensatz  zum  Garcinom  die  Parametrien  meist  lange  frei.  Meta- 
stasen sind  im  allgemeinen  nicht  gerade  häufig,  doch  sieht  man  sie  gelegentlich 
besonders  in  Lungen,  Leber,  Vagina.  Auch  sahen  wir  bei  Sarcom  des  Corpus  mit 
mächtiger  Vergrößerung  des  Uterus  kindskopfgroße  Metastasen  in  beiden  Ovarien. 
In  der  Vagina,  wie  überhaupt  in  der  näheren  Umgebung  des  Uterus  (z.  B.  an  der 
ürethralmündung),  wurden  sekundäre  Geschwülste  öfter  beobachtet.  Diskontinuierliche 
Knoten,  besonders  in  der  Vagina,  können  auf  dem  Blutwege  und,  wie  manche  annehmen, 
auch  durch  Implantation  entstehen.  —  Rezidive  können  nach  operativer  Entfernung 
eine  außerordentliche  und  diffuse  Ausdehnung  zeigen.  —  Die  Prognose  sarcomatös- 
degenerierter  Fibromyome  scheint  zuweilen  schlechter  zu  sein  als  die  der  endometralen 
Sarcome. 

2.  Die  viel  selteneren  Sarcome  der  Cervix  (nach  Gessner  Ver- 
hältnis 8:2)  sind  häufig  polypös  oder  lappig,  traubig  (was  im  Corpus 
selten  vorkommt,  K eitler,  Lit.),  weich  und  teils  ödematöse,  teils  myxo- 
matöse,  teils  lymphangiektatische  Spindelzellensarcome,  selten  Riesenzellen- 


Uterus. 


979 


sarcome  (Lit.  Borrmann).  Sarcome  der  Cervicalschleimhaut  haben  die 
Tendenz,  in  die  Vagina  hineinzuhängen  und  dann  nicht  selten  zu  verjauchen 
(Verwechslung  mit  Schleimhautpolypen!).  Sie  sind  wegen  ihres  schnellen 
Wachstums  und  rasch  auftretender  Rezidive  äußerst  bösartig  (Lit.  Peh am). 
Auch  an  den  Muttermundslippen  kommen  sareomatöse  Polypen  vor.  Selten 
sind  polypöse  Adenom  yxosarcome  der  Cervix.  Über  quergestreifte  Musku- 
latur enthaltende  Tumoren  und  die  Theorie  ihrer  Entstehung  s.  bei  Vagina  und  Lit. 
bei  Kehrer.  Als  von  Lymphgefäß-  und  Saftspaltenendothelien  ausgehende  Lymph- 
endotheliome  hat  man  sehr  seltene,  leicht  mit  Carcinom  zu  verwechselnde  Geschwülste 
bezeichnet  (Amann,  Pepere  u.a.,  Lit.  bei  Kirchgessner),  die  u.a.  an  der  Cervix, 
selten  im  Corpus  vorkommen  und  klinisch  maligne  Symptome  zeigen.  Nur  wenn  der 
Übergang  von   normalem  Endothel   sicher  nachzuweisen  ist,   ist  man  vor  Verwechslung 
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Fig.  530. 


Fig.  531. 


Fig.  530.     Hämangiosarconi  des  Uterus  aus  dem  Corpus  durch  Curettement  gewonnen. 

Spindelzellige  Geschwulstmassen  bilden  dichte  Mäntel  um  Blutgefäße,  welch  letztere 

dadurch  fast  völlig  geschlossen  sind.     Lupenvergrößerung. 
Fig.  531.      a    ilyxosarcoiua    enchondromatosum,    Cliondrosarcoma    uteri;    von    einem 

dicken,  grauroteu,  im  allgemeinen  ganz  weichen  Geschwulstbrocken,  in  welchem 
zierliche  knorrige  Knorpelmassen  zu  sehen  und  zu  fühlen  waren.  Durch  Curette- 
ment gewonnen  (von  San. -Rat  Fuhrmann,  Breslau).  Lupenvergrößerung.  6  Makro- 
skopische Knorpelmassen  von  einem  anderen  Fall  von  Chondrosarcoma  uteri  (s.  Text). 


mit  Carcinom  sicher.  Verf.  hat  solche  Fälle  nie  gesehen.  —  Untergeordnete  Wuche- 
rungen der  Ly  mph  gef  äß  endoth  elien  kommen  sonst  hierund  da  in  Sarcomen  der 
Cervix  und  auch  in  Fibromyomen  des  Uterus  vor.  —  Zuweilen  wurde  gleichzeitig  Sar- 
com  und  Carcinom  am  Uterus  beobachtet  (Lit.  im  Anhang). 

Mikroskopisch  sind  die  Sarcome  des  Uterus  meist  Rund-  oder  klein-  oder 
großzellige  Spindelzellensarcome;  oft  findet  man  runde  und  spindelige  Zellen  zu- 
gleich. Dabei  kommen  nicht  selten  auch  vereinzelte,  mitunter  auch  sehr  zahlreiche 
Riesenzellen  vor.  Hier  und  da  entsteht  in  dem  Geschwulstgewebe  eine  myxomatöse 
Umwandlung  bis  zur  Cystenbildung,  and  vor  allem  bei  den  traubigen  Formen  auch 
eine  durch  Blutstauung  bedingte  hydropische  Anschwellung,  ferner  fettige  De- 
generation. Außer  glatten  findet  man  auch  zuweilen  quergestreifte  Muskel- 
fasern (Lit.  Läwen)  und  Knorpel  in  Sarcomen,  besonders  der  Cervix  (vgl.  S.  962). 
Bei    den    H  ämangiosarcomen    kann    man    verschiedene    Unterarten    unterscheiden, 
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darunter  Perithelsarcome  (auch  Gottschalk  berichtet  jüngst  über  einen  solchen  Fall) 
und  andere  perivaskuläre  Sarcome  (Fig.  530),  ferner  intravaskuläre  Endotheliome,  die 
leicht  mit  Krebs  zu  verwechseln  sind  (Fall  von  Hansen)  und  Angiosarcome  mit  hya- 
liner Degeneration  der  Gefäßwände,*)  von  manchen  Cylindrome  genannt.  Auch 
te  leangiek  tatische  Sarcome  kommen  vor.  Raritäten  sind  Melanosarcome. 
Selten  findet  man  bei  Sarcomen  des  Uteruscorpus,  häufiger  in  den  traubenförmigen  Sar- 
comen  der  Cervix  zwischen  den  blutreichen,  zellreichen,  sarcomatösen  Massen  (Seydel 
nennt  das  in  seinem  Fall  embryonales  Bindegewebe,  aus  dem  sich  Knorpel  und  Spindel- 
zellen heraus  differenzierten!)  schon  mit  bloßem  Auge  sichtbare  und  in  den  weichen  Ge- 
schwulstmassen durchfühlbare  Knorpelmassen  (s.  Fig.  531),  welche  transparente, 
blaurote,  zierliche,  knorrige,  korallenförmige  oder  an  kleine  Phalangen  erinnernde  Ge- 
stalt haben  und  sich  im  mikroskopischen  Präparat  als  hyaliner  Knorpel  erweisen.  Die 
Knorpelmassen  führt  man  entweder  auf  eine  Keimversprengung  zurück,  (nach  R.  Meyer 
mesodermaler  Keim,  aus  dem  durch  Metaplasie  Knorpel  wird),  oder  sie  entstehen  durch 
Metaplasie  des  Sarcomgewebes,  resp.  jungen  Bindegewebes  und  werden  auch  in  den 
Sarcommetastasen  gefunden.  (Verwechslung  mit  fötalen  Resten  von  einem  Abort!)  Ver- 
fasser fand  in  Fällen  von  Sarcom  des  Endometrium  corporis  Knorpelmasseu, 
welche  schon  mit  bloßem  Auge  zu  diagnostizieren  waren  (Fig.  531b).  An  dem  bald 
darauf  exstirpierten  Uterus  dieses  Falles  fanden  sich  noch  ansehnliche  Reste  eines  diffus 
ausgebreiteten  Sarcoms  des  Endometrium  corporis  mit  Einlagerungen  von  Knorpel  und 
dazu  ein  intramurales,  sarcomatös  degeneriertes  Fibromyom  von  der  Größe  eines  kleinen 
Apfels  in  der  hinteren  Wand  des  hypertrophischen  Uterus.  Die  Sektion  der  überaus 
anämischen  Frau  ergab  nirgends  Metastasen.  Einem  anderen  Fall  entstammt  Fig.  531a. 
Auch  der  auf  S.  977  unten  erwähnte  Fall  gehört  zu  denen  mit  Knorpelgehalt.  Solche  Fälle  von 
Chondrosarcomen  sind  sehr  selten  (s.  Gebhard  und  Lit.  bei  Duchinoff).  Peukert 
beschreibt  eine  teratoide  Mischgeschwulst,  in  der  sich  ein  Carcinoma  corporis  mit  myxo- 
matösem,  sarcomatösem  und  knorpeligem  Stroma  fand. 

Die  mikroskopische  Diagnose  an  curettierten  Massen  kann  bei  Sarcomen, 
abgesehen  von  den  Angiosarcomen  mit  ihrem  charakteristischen  Bau,  Schwierigkeiten 
machen.  Hat  doch  schon  das  normale  und  noch  weit  mehr  das  zellreiche  entzündete 
Endometrium  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit  Sarcom.  Man  mache  sich  zum  Grundsatz, 
nicht  ohne  Not  auf  den  Vorteil  einer  genauen  Kenntnis  der  klinischen  Daten  eines 
zu  begutachtenden  Falles  zu  verzichten,  die  Stückchen  sorgfältig  in  Celloidin  oder  Paraffin 
einzubetten,  damit  man  gute,  dünne  Schnitte  erhält,  an  denen  man  sich  womöglich 
topographisch  orientieren  kann,  und  dann  untersuche  man  möglichst  mit  der  schwachen 
Vergrößerung.  Geht  man,  wie  das  Anfänger  tun,  gleich  mit  starken  Vergrößerungen 
auf  einzelne  Zellen  los,  so  kann  man  sehr  leicht  an  einem  entzündlich-hyperplasierten 
Endometrium  (z.  B.  im  myomatösen  Uterus  oder  am  Endometrium  bei  Carcinom  der 
Portio)  irrtümlich  Sarcom  diagnostizieren.  Unterscheidungsmerkmale:  Sehr  wertvoll 
kann  der  Befund  von  hyalinen  Knorpelmassen,  desgl.  der  von  Riesenzellen  sein. 
Angiosarcome  sind,  wie  oben  erwähnt,  ganz  unverkennbar.  Bei  einem  entzündeten 
Endometrium,  an  dem  man  sich  topographisch  orientieren  kann,  findet  man  zwar  ver- 
schiedene Zell-  und  drüsenreiche  Schichten,  aber  die  einzelnen  Schichten  sind  in  sich 
ziemlich  gleichmäßig.  So  findet  man  bei  der  Endometritis  fungusa  vorwiegend  in  den 
obersten  Schichten:  kleinzellige  Infiltration  und  im  übrigen  ein  sehr  lockeres  Gefüge, 
wie  in  einem  ödematösen  Gewebe,  Reichtum  an  Blutgefäßen  und  nicht  selten  Blutungen 
im  Gewebe;  in  den  tieferen  Schichten  sind  verschiedenartige  Zellen,  vorwiegend  von 
spindeligem  Charakter,  dichter  gelagert,  und  hier  zeigt  sich  auch  die  stärkste  Drüsen- 
wucherung.    Beim    endometraleu  Sarcom    ist   das   anders.     Entweder  findet  man  eine 


*)  Fig.  565  bei  Geschwülsten  der  Rückenmarkshäute. 
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vollständige  Durchwucherung  der  Schleimhaut  mit  rundlichen  und  spindeligen,  nicht 
überall  gleich  dicht  gelagerten,  nicht  gleich  gut  sich  färbenden  Zellen  und  keine 
Drüsen  mehr  oder  nur  Spuren  davon,  wobei  auch  das  Obertlächenepithel  ver- 
schwunden ist,  —  oder  man  konstatiert  nicht  schichtweise,  sondern  im  selben  Schnitt 
ungeordnet  neben-  und  durcheinander  hier  dichte,  zellreiche  Stellen,  aus  Rund-  oder 
Spindelzellen  zusammengesetzt,  dort  maschige  Stellen,  hier  gut  gefärbte,  dort  schlechter 
färbbare  oder  unfärbbare,  nekrotische  Stellen  und  das  Fehlen  von  Drüsen.  Findet  man 
dagegen  Drüsen  in  gleichmäßigen,  normalen  Abständen  (s.  S.  958),  und  ist  das 
Zwischengewebe  auch  noch  so  zellreich  und  ,sarcomverdächtig'  —  besonders  wenn  man, 
was  aber  ganz  falsch  ist,  mit  starken  Linsen  arbeitet — ,  so  kann  keine  sarcomatöse, 
vom  Zwischengewebe  ausgegangene  Geschwulst  vorliegen.  —  Verwechslungen  mit  Abort 
dürfen  nicht  vorkommen.  Die  grollen,  blassen,  wenig  scharf  begrenzten  Deciduazellen 
mit  blassen  Kernen  und  noch  mehr  die  Chorionzotten  sind  ganz  charakteristisch.  — 
Klinisch  unterscheiden  vor  allem  ununterbrochene  Blutungen,  die  gerade  nach  der 
Menopause  lebhafter  werden  und  bräunlich,  menstruationsartig  sind,  das  Sarcom, 
besonders  das  Fibromyosarcom  des  Uterus,  vom  Fibromyom  (Menorrhagie,  helles  Blut); 
ferner  sprechen  Kachexie,  Schmerzen,  rasches  Wachstum,  Eindringen  in  die  Umgebung 
und  Zerfall  der  Geschwulst  für  Sarcom.  Die  beim  Sarcom  des  Endometriums  stets  vor- 
handene Vergrößerung  des  Uterus,  mit  geöffnetem  Muttermund,  fehlt  bei  der  Endo- 
metritis fungosa. 

c)  Adenom  des  Uterus. 

Es  wurde  bereits  bei  den  diffusen  sowohl  wie  bei  den  umschriebenen  entzünd- 
lichen Hyperplasien  des  Endometriums  im  Corpus  wie  in  der  Cervix  darauf  hin- 
gewiesen, daß  manche  sehr  drüsenreiche,  entzündliche  Schleimhautwucherungen  auf  der 
Grenze  zu  den  Geschwülsten,  und  zwar  zu  den  Adenomen  stehen.  Dasselbe  gilt  von 
manchen  drü  s  enreichen  Erosionen.  Die  auf  S.  963  erwähnte  follikuläre  Hyper- 
trophie der  Portio  (Schröder)  steht  mit  ihren  mächtigen  Drüsenwucherungen  so 
scharf  auf  der  Grenze  von  den  entzündlichen  zu  den  adenomatösen  Neubildungen,  daß 
manche  Autoren  (z.  B.  Win  ekel)  sie  wohl  mit  Recht  als  Adenom  bezeichnen. 

Wir  reservieren  die  Bezeichnung  Adenom  für  solche  epitheliale 
Geschwülste,  welche  nur  aus  Drüsen  mit  ihrem  gefäßführenden  Stütz- 
gewebe bestehen;  so  sieht  man  sehr  häufig  polypöse  Adenome,  die 
gutartige,  nur  auf  die  Schleimhaut  beschränkte  Drüsengeschwülste  bilden 
(Adenoma  simplex)  und  im  Corpus  wie  in  der  Cervix  vorkommen; 
selten  sind  polypöse  sog.  maligne  Adenome  (vgl.  das  Folgende!).  —  Die 
diffusen  Adenome  können  zwar  auch  auf  die  Schleimhaut  beschränkt  sein 
(Adenoma  simplex),  meistens  sind  es  aber  bereits  oder  werden  später 
sog.  destruierende  oder  maligne  Adenome  (der  Gynäkologen),  eine 
die  Grenzen  der  Mucosa  überschreitende,  maligne,  oft  zottige,  breitbasige 
oder  diffuse  Geschwulst,  die  besser  einfach  als  Krebs  zu  bezeichnen  ist  und 
nur  eine  hochorganisierte  Form  des  Adenocarcinoms  darstellt. 

d)  Carcinom  des  Uterus. 

Man  unterscheidet  nach  Rüge  und  Veit  nach  dem  Ausgangspunkt 
a)  Carcinom  der  Portio,  b)  der  Cervix  und  c)  des  Corpus  uteri,  a)  und  b) 
zusammen  nennt  man  auch  Collumkrebse. 

Die  Porti okrebse  sind  die  häufigsten;  sie  betreffen  besonders  oft 
Frauen,  die  geboren  haben.     Sie  gehen  gewöhnlich  vom  Oberflächenepithel 
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aus  und  sind  dann  Plattenepithelkrebse;  sie  können  eine  mächtige 
Verdickung  der  ganzen  Portio  oder  einer  Lippe  bewirken  und  mitunter 
blumenkohlartig  aussehen. 

Portiohrebse   verhalten   sich    histologisch    a)  ganz    wie   Plattenepithelkrebse 

der  äußeren  Haut.  Manche  sind  enorm  reich  an  verhornten  Krebszapfen  (sog.  Krebs- 
perlen), andere  zeichnen  sich  durch  Eiterung  oder  Verfettung  innerhalb  der  Krebszapfen 
aus.  —    ß)  Manche  sind  Adenocarcinome,    hervorgehend  entweder  aus  Erosionsdrüsen 

oder  von  drüsigen  Teilen,  die  in  der  Tiefe 
liegen  (S.  963),  und  dann  entwickelt  sich  ein 
tiefer  Knoten,  welcher  in  einer  Lippe  steckend, 
eine  starke  Auftreibung  bewirkt  und  später 
aufbrechen  kann  (Fig.  532).  Die  Lippe  kann 
förmlich  ausgehöhlt  werden.  —  y)  Das  papilläre 
Carcinom  (Blumenkohlgewächs);  es  sind 
das  meist  Plattenepithel-,  selten Cylinderzellkrebse. 
Oberflächliche  Verjauchung  ist  häufig.  [Es  gibt 
auch  gutartige  papilläre  Gewächse  an  der 
Portio;  abgesehen  von  der  papillären  Erosion 
kommen  harte  hornwarzenartige  Bildungen  und 
ferner  spitze  Condylome  (die  aber  stets  mul- 
tipel sind),  sowie  auch  einfache  gestielte,  papil- 
läre Fibrome  vor;  diese  erreichen  mitunter 
eine  beträchtliche  Größe  und  können  äußerlich 
dem  papillären  Krebs  ähnlich  sehen.]  —  Die 
Cervixkrebse  sind  histologisch  in  der  Regel 
Adenocarcinome,  die  sehr  zu  Carcinoma  soli- 
dum  neigen,  selten  Plattenepithelkrebse, 
die  entweder  vom  Epithel  der  Drüsen  aus  ent- 
stehen, nachdem  sich  dasselbe  in  Plattenepithel 
umgew^andelt  hat,  oder  vom  metaplasierten  Ober- 
flächenepithel ausgehen. 

Art  der  Ausbreitung  derCoUum- 

krebse.      Das    Portiocarcinom    dringt 

bald    auf    die    Yaginalwand    und    in    die 

Tiefe  der  Portio  und  auf  dem  Lymphweg  in 

caikanal  (Ce).  In  der  üteruswand  2  das  submucöse  (parametrale)  Gewebe  vor, 
kleine    Myome.     Medianer    Sagittal-  ..i         i  •  ,  •  ,  ^  „    -j.        e  j 

schnitt.  Samml.  Breslau.  %  nat.  Gr.      wahrend    es   Sich   meist   erst  spät  auf  den 

Cervicalkaual  und  seltener  auf  die  Corpus- 
schleimhaut  fortsetzt.  Die  Krebsmassen  sind  weiß,  körnig  und  zunächst  hart; 
sind  sie  stark  fettig  oder  eitrig  erweicht,  so  läßt  sich  ein  rahmiger  Brei  aus- 
drücken. In  der  Regel  zerfallen  die  krebsig  infiltrierten  Stellen,  und  es  ent- 
stehen oft  rasch  ausgedehnte  geschwürige  Substanzverluste.  Die  Krebs- 
geschwüre sezernieren  eine  seröse  Flüssigkeit  und  sind  oft  von  Blutung  und 
von  Verjauchung  begleitet.  Den  Cervicalkaual  kann  man  (wie  auf  Fig.  519 
S.  938)  mit  seiner  nächsten  Umgebung  als  nacktes  Rohr  in  das  krebsig- 
ulcerierte  Vaginalgewölbe  hineinragen  sehen.  Man  beobachtet  aber  auch 
Fälle,  wo  der  infiltrierende  Krebs  der  Portio  ohne  makroskopischen  Zerfall 


VM 


HM 
Fig.  532. 
Dicker  Hrebsknoten  (^K)  inderhin- 
terenHIuttermundslippe  {HM),  mit 

einem  Geschwürskrater  (ö).   Vordere 
Lippe  {VM).    Eingang  in  den  Cervi- 


Uterus. 
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sich  sowohl  nach  der  Yagiua  und  Blase  als  auch  in  der  Wand  der  Cervix 
fortsetzt,  den  Cervicalkanal  stenosiert  und  zu  Pyometra  führt  (s.  Fig.  533). 
—  Das  Cervixcarcinom  höhlt  bei  seinem  Zerfall  die  Cervix  cavitär 
aus  und  dringt  meistens  alsbald 


tief  in  die  Parametrien  bis  an 
die  Beckenknochen  vor  (s.  Er- 
klärung zu  Fig.  535),  während 
der  äußere  Muttermund  sogar 
noch  erhalten  und  eng  sein  kann, 
oder  es  bleibt  längere  Zeit  auf 
die  ausgehöhlte  Cervix  lokalisiert 
(s.  Fig.  534).  —  Ist  die  Zer- 
störung durch  den  Krebs  schon 
mehr  vorgeschritten,  so  ist  der 
Ausgangspunkt,  ob  von  der 
Portio  oder  von  der  Cervical- 
schleimhaut,  nicht  mehr  zu  be- 
stimmen. Man  spricht  dann 
einfach  von  CoUumkrebs;  oft 
findet  man  das  ganze  Collum 
zerstört  und  die  Parametrien 
von  mächtigen  Krebsmassen 
hart  infiltriert,  so  daß  die  Becken- 
organe wie  eingemauert  im 
Becken  stecken,  oder  die  Para- 


C.TJ 


F 

Fig.  533. 
Infiltrierendes  Portiocarcinoni  (Plattenepithel- 
krebs) mit  geringer  Ulceration,  die  Cervix 
stenosierend  und  auf  die  Blase  (ß)  übergreifend. 
CU  Cavum  Uteri  (Pyometra).  V  Durch -makro- 
skopisch gesunde  Zone  getrennter  Krebsherd  in 
der  Vagina.  Sagittaler  Medianschnitt.  67j.  Frau. 
Keine  Lymphdrüseninfiltration. 


Cavitäres  Carcinom  der  Cervix 
uteri  (C)  gleichzeitig  mit  Tu- 
berkalose,  besonders  der  Cervix 
sowie  aach  im  Corpus.  Innerer 
Muttermund  (J)  makroskopisch 
nicht  vom  Carcinom  überschritten 
(mikrosk.  doch),  Portio  (P)  noch 
erhalten.  Hintere  Lippe  [hV). 
Submucöses  Myom  {M).  Es  be- 
stand Lungentuberkulose  und  ein 
durch  die  offenen  Tubenöffnungen 
begrenzter  Absceß  im  Douglas, 
der  sich  12  cm  oberhalb  vom  Anus 
fein-fistulös  ins  Rectum  eröffnete. 

Chronisch-kavernöse  Lungen- 

phthise.       Peritonealtuberkulose. 

Keine    tuberkulösen   Darmulcera. 

50 jähr.  Frau.     ^4  ii^t.  Gr. 


Fig.  534. 


984 


Geschlechtsorgane.  —  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 


metrien  eröffnen  sich  als  weite,  oft  bis  an  die  hintere  knöcherne  Becken- 
wand reichende,  jauchende,  krebsige  Höhlen  in  die  Vagina;  Rectum  und 
Blase  können  sich  hier  wie  in  eine  Kloake  eröffnen.  Vom  Uterus  bleibt 
das  Corpus  oft  ganz,  manchmal  auch  nur  zum  Teil,  erhalten  und  bildet 
dann  oben  in  der  Mittellinie  wie  eine  Kuppel  den  Abschluß  der  krebsigen 
Höhle  gegen  die  Peritonealhöhle.  Sehr  oft  sind  auch  noch  benachbarte 
Organe  (bes.  Darmteile)  darauf  angewachsen. 

Die  Wand  des  Corpus  kann  makroskopisch  frei  von  Krebs  erscheinen,  derb 
und  rot  sein,  oder  sie  ist  stark,  eventuell  total  von  krebsigen,  weißen  Zügen  durchsetzt 
und  zuweilen  erheblich,  bis  zur  Größe  einer  Faust  und  mehr  verdickt.     Mikroskopisch 


Fig.  .535. 
ITIceröser  Colluiukrebs.  Rest  der  Portio  vaginalis  cervicis  {CF).  Der  Krebs  dringt 
im  linken  Parametrium  (LPm),  das  sich  in  die  Vagina  eröffnet,  bis  über  die  Linea 
innominata  auf  den  lleopsoas  vor;  dort  jauchige  Abscesse  mit  Senkung,  Thrombose  der 
Vena  hypogastrica  und  lliaca,  schwielig-krebsige  Umwandlung  des  Beckenzellgewebes. 
Corpus  uteri  (U)  stark  vergrößert,  besonders  verdickt  (Metritis  chronica).  LO  Das 
runzelige  linke  Ovarium,  mit  der  Tube  (T)  künstlich  von  hinten  hervorgezogen  und 
nach  vorn  herüber  gelegt.     Lr  Lig.  rot.  dextr.     LI  Lig.  lat.  sin.     RO  Rechtes  Ovarium. 

Samml.  Breslau.     ^/^  nat.  Gr. 
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finden  sich  oft  schon  in  den  scheinbaren  Anfangsstadien  der  Collumkrebse  Krebszüge 
bis  weit  hinauf  in  der  Wand  des  Corpus,  und  zwar  vorwiegend  in  den  äußeren 
Muskelschichten,  während  die  Schleimhaut  lange  frei  bleibt.  Die  Ausbreitung  erfolgt 
auf  dem  Lymphweg,  wobei  zunächst  die  die  Blutgefäße  begleitenden  und  in  zweiter 
Linie  die  intermuskulären  Lymphbahneu  in  Betracht  kommen  (Seelig).  Am  Endo- 
metrium corporis  kann  bei  bestehendem  Cervixcarcinom  Mehrschichtung  des  Ober- 
ilächenepithels  und  ferner  auch  Plattenepithel-Charakter  gefunden  werden.  Ersteres 
hält  Kraus  für  suspekt,  für  ein  Vorstadium  des  Carcinoms,  letzteres  wurde  schon 
früher  als  ein  von  der  Cervix  hinaufgekrochenes  oder  aber  metastatisch  verpflanztes 
Carcinom  beschrieben.  Kraus  (Lit.)  hält  das  aber  in  den  von  ihm  untersuchten  Fällen 
von  Cervixcarcinom,  wo  Pyometra  bestand,  für  ein  primär  und  multicentrisch  entwickeltes 
Plattenepithelcarcinom  des  Corpus.  —  Mitunter  ist  das  Cavum  uteri  ausgedehnt  und 
mit  Eiter  gefüllt  (Pyometra),  s.  Fig.  533.  —  Infiltration  der  Parametrien,  etwa  in 
der  Hälfte  der  Fälle  vorhanden,  wobei  die  in  die  Lymphbahnen  gelangenden  Krebs- 
zellen wohl  meist  zuerst  in  kleinen  eingeschalteten  Lymphknötchen  abgefangen  werden 
(vgl.  Kundrat),  führt  sehr  häufig  zur  Verengerung  der  üreteren  und  zu  Hydro- 
nephrose  (s.  S.  836).  Die  üreteren  können  sich  auch  frei  in  die  parametrale  Zerfalls- 
höhle eröffnen.  Die  Infiltration  der  Parametrien  kann  nach  der  Totalexstirpation  noch 
schwere  Stenosen,  z.  B.  des  unteren  Dickdarms,  bedingen  (vgl.  die  Beobachtung 
S.  502).  —  Dringt  das  Carcinom  in  die  Blasenwand  oder  das  Rectum  vor,  so  entstehen 
breite  Fisteln  zwischen  Blase,  Rectum  und  Vagina;  auch  in  das  Colon  descendens 
kann  der  Durchbruch  erfolgen.  —  Das  die  Parametrien  oben  bedeckende  Peritoneum 
kann  nach  oben  emporgeschoben  werden;  der  Douglassche  Raum  kann  ganz  veröden. 
Oft  findet  man  Verklebungen,  Pseudomembranen,  mitunter  krebsige  Knollen,  manchmal 
in  großer  Zahl,  auf  dem  Peritoneum.  Es  kann  auch  eine  ausgedehnte  diffuse  Carcinose 
des  Bauchfells  entstehen.  Verf.  sah  bei  einer  58jähr.  Frau  einen  hühnereigroßen 
Krebsknoten  in  einer  rechtsseitigen  Leistenhernie;  es  war  die  Herniotomie  gemacht 
worden,  da  man  wegen  Stuhlverhaltung  hier  eine  Incarceration  vermutete;  das  verstopfende 
Moment  bildete  jedoch  der  über  kindskopfgroße  Uterus  (Corpuscarcinom),  der  fest  in 
das  Becken  eingepreßt  war.  —  Die  Lymphdrüsen  (Lit.  bei  Bruhns  u.  Kroemer), 
und  zwar  die  hypogastrischen,  sacralen,  iliacalen  und  lumbalen,  können  infiltriert  sein 
(nach  Wertheim  u.  a.  35%).  Für  das  Collum  bilden  die  hypogastrischen  und  sacralen 
die  erste  Drüsenstation  (Peiser),  auch  weiter  entfernt  gelegene  (portale,  bronchiale, 
tracheale,  supraclaviculare  u.  a.)  können  sich  gelegentlich  beteiligen. 

Differentialdiaguostisch  von  Interesse  sind  drüsenartige,  schlauchartige 
epitheliale  Formationen  in  regionären  Lymphdrüsen  bei  üteruskrebs,  welche  man 
auch  in  Fällen  finden  kann,  wo  der  primäre  Tumor  ein  Plattenepithelkrebs  ist.  Sie 
entstehen  durch  Umwandlung  der  Endothelien  in  epitheliale,  mitunter  selbst  flimmer- 
tragende Formen  und  Wucherung  derselben.  Die  Ähnlichkeit  dieser  oft  vielfach  ver- 
zweigten Gänge  und  Schläuche  mit  Adenocarcinom  kann  sehr  groß  sein.  Wertheim 
fand  diese  früher  schon  von  anderen  (Riess,  Kroemer,  Borst  u.  a.)  beschriebenen 
Bilder  in  13%  tler  Fälle  von  Uterus-Carcinom  und  hielt  sie  zunächst  für  Krebs. 
Andere  (Riess,  Wülffing,  Borst)  hatten  den  Gedanken,  daß  es  sich  um  abgesprengte 
und  persistierende  Reste  des  Wolffschen  Körpers  handle.  Doch  fand  R.  Meyer  solche 
adenocarcinomähnliche  Bildungen  selbst  in  entzündeten  Leistendrüsen  von  Fällen,  in 
denen  überhaupt  kein  Carcinom  bestand.  Falkner,  Brunet  u.  a.  (Lit.  bei 
Sitzenfrey)  bestätigten  das,  und  auch  Verfasser  sah  solche  mit  Cylinderepithel  aus- 
gekleidete Hohlräume  in  Lymphdrüsen  (der  Achsel,  des  Halses,  der  Leisten)  in  Fällen  von 
Eiterungen  in  deren  Wurzelgebiet.  Vielleicht  üben  StofFwechselprodukte  des  Carcinoms 
in  ähnlicher  Weise  einen,  und  zwar  ganz  besonderen,  intensiven  Reiz  aus.  Es 
ist     zu    bedenken,     daß,     worauf    Sitzenfrey     hinweist,     von     diesen    Wucherungen 
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Üimmerlragende,  retroperitoneale  Cysten,  nach  ßruuet  auch  Lymphangioendotheliome, 
und,  wie  Sick  u.  R.  Meyer  yermuten,  vielleicht  auch  Carcinoma  ausgehen  könnten.) 
Über  reaktiv-entzündliche  Veränderungen  in  den  Lymphdrüsen  bei  Carcinoma  colli 
uteri,  die  teilweise  zu  einer  Einkapselung  und  zu  Zerfall  der  Krebszellen  führen 
können,  vgl.  die  Arbeit  von  Fromme.  —  Entfernte  Metastasen  sind  relativ  selten, 
aber  nach  dem  Basler  Sektionsmaterial  doch  in  Vs  der  Fälle  zu  sehen.  Die  Kliniker 
halten  sie  naturgemäß  für  seltener;  so  taxiert  Fritsch  sie  auf  nur  3  "/q.  Am  ersten  findet 
man  sie  in  Leber  oder  Lungen.  Ganz  ungewöhnlich  war  in  einer  Basler  Beob.  des 
Verf.  (39j.  Frau)  eine  Metastase  in  der  unteren  Femurepiphyse  mit  ausgedehnter  Krebs- 

infiitration  des  spindelig  angeschwollenen 
Kniegelenkes.  Auch  den  Ductus  tho- 
racicus  fand  Verf.  oft  beteiligt. 

Beachtenswert,  besonders  hinsichtlich 
der  operativen  Entfernung,  sind  sog.  Impf- 
metastasen  (Winter),  welche  entweder 
durch  eine  Implantation  von  Teilchen  der 
Geschwulst  in  die  bei  der  Operation  eröff- 
neten Gewebe  (Parametrien,  Scheide)  ent- 
stehen sollen  oder  sich  scheinbar  spontan 
in  der  Vagina  und  gelegentlich  auch  an 
der  Urethralmüudung  entwickeln.  Nach 
Ansicht  von  Sänger,  Veit,  von  Herff 
und  Verf.  handelt  es  sich  hier  jedoch 
wohl  meist  um  Metastasen  auf  dem  Lymph-, 
seltener(zum  Teil  retrograd)  auf  dem  Blutweg. 
Das  Corpuscarcinom  ist  die 
seltenste  Form  des  Uteruskrebses. 
Gewöhnlich  geht  der  Krebs  vom 
Drüsenepithel  aus  und  bildet  bei 
seinem  weiteren  Wachstum  entweder 
mehr  oder  weniger  vollkommene 
Drüsenimitationen  (Adenocarcinom) 
oder  bald  solide  Zellhaufen  (Carci- 
noma solidum  oder  simplex).  Seltener 
geht  der  Krebs  vomOberflächenepithel 
aus.  Letzteres  kann  vorher  in  Platten- 
epithel  umgewandelt  sein,  w^elches 
meist  stark  verhornt.  Auch  vom 
Drüsenepithel  kann,  wie  Verfasser 
beobachtete,  nach  vorausgegangener 
Metaplasie  ein  Plattenepithelkrebs  ausgehen.  Der  Krebs  bildet  multiple, 
knollige,  breitbasige  Schwämme,  seltener  zottige  Gewächse,  zuweilen  auch 
mehr  diffuse  Infiltrate.  Der  Uterus  braucht  nicht  wesentlich  vergrößert  zu 
sein,  kann  aber  Kindskopfgröße  erreichen.  Seine  Muskulatur  hypertrophiert 
dabei  oft  bedeutend  (vgl.  S.  968). 

Corpuscarcinonie  wachsen  relativ  langsam,  machen  oft  regionäre  Metastasen  in 
der    Corpusschleimhaut,    dringen    in    der    Muskulatur    vor,    während    sie    innen 


Fig.  536. 
Primäres   Corpuscarcinom. 

65 jähr.  Nullipara;  seit  2  Jahren  atypische 
Blutungen,  nachdem  die  Periode  schon  seit 
14  Jahren  cessierte.  Eiterähulicher  Ausfluß. 
Curettierte  Massen  und  der  exstirpierte 
Uterus  mir  übergeben  von  Dr.  Rosenstein 
(Breslau).  Adenocarcinom  mit  sehr  wenig 
gut  gelungenen  Drüsenimitationen,  vielen 
soliden,  krebsigen  Stelleu.  Oberflächen- 
epithel epidermoidal  umgewandelt  (Horn- 
perlen).     ^4  nat.  Gr. 
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zerfallen.  Die  äußeren  Muskellagen,  welche  höckerig  vorgewölbt  werden,  bleiben  meist 
lange  intakt.  Die  Parametrien  können  stark  infiltriert  werden.  Metastasen  sind 
selten  und  am  ersten  noch  in  den  Lumbaidrüsen,  auf  dem  Peritoneum  sowie  in  den 
Ovarien  zu  linden.  [Selten  beobachtet  man  zahlreiche  Metastasen  in  verschiedensten 
Organen  und  auch  in  den  Knochen.  Verf.  sah  das  z.  B.  bei  einer  73jähr.  Frau;  der 
Uterus  war  klein,  Portio  und  Cervix  frei,  krebsige  Knötchen  und  Stränge  in  der  Vagina. 
Infiltration  der  Parametrien.  Keine  gynäkologische  Untersuchung,  da  nur  rheumatische 
Schmerzen  in  der  Halsregion  bestanden.  Außer  Metastasen  in  Leber,  Lungen,  Nieren, 
Schilddrüse  fand  sich  fast  diffuse  krebsige  Infiltration  der  Wirbelsäule  (worauf  die 
Schmerzen  zu  beziehen  waren)  und  beider  Oberschenkel.] 

Erst  spät  wird  eventuell  die  Cervix  und  Portio  oder  Vagina 
ergriffen.  Es  bilden  sich  hier  sekundäre  Krebsknoten,  was  zuweilen 
mit  Überspringen  von  Stellen  äußerlich  scheinbar  gesunden  Gewebes  ge- 
schieht (s.  Fig.  533). 

Man  nennt  solche  Herde  vielfach  Impfmetastasen  (Hofmeier,  Pfannenstiel). 
Ist  durch  Untersuchung  der  ganzen  Strecke  zwischen  Haupttumor  und  Cervixmetastase 
sichergestellt,  daß  nicht  irgendwo  in  der  Tiefe"  Krebsstränge  eine  Verbindung  zwischen 
den  Knoten  herstellen,  und  ist  auch  ein  diskontinuierlicher  Zusammenhang  durch  Ver- 
schleppung von  Krebspartikeln  auf  dem  Lymphweg  ausgeschlossen,  so  darf  man  den 
sekundären  Herd  für  eine  Impf metastase  halten.  In  der  Regel  .handelt  es  sich  aber 
auch  hier  um  Metastasen  auf  dem  Lymph-  oder  Blutweg  (vgl.  S.  986). 

Ein  Carcinom  des  Endometrium  corporis  kann  sekundär  auch 
durch  übergreifen  und  flächenhafte  Ausbreitung  eines  Cervix -Krebses 
entstehen. 

Pfannenstiel  nimmt  auch  die  Möglichkeit  an,  daß  ein  Krebs  der  Cervix  me- 
chanisch durch  Instrumente  oder  sogar  durch  Spontanimpfung  auf  die  Mucosa  des 
Corpus  übertragen  würde.  (So  sollen  sich  z.  B.  selbst  bei  Pyometra  (!)  infolge  von 
Cervixcarcinom  losgelöste  Krebszellen  im  Fundus  festsetzen  können.)  Manche  Gynäko- 
logen bezeichnen  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  getrennten  Krebsknoten  im  Corpus 
und  in  der  Cervix  bzw.  an  der  Portio  als  , doppeltes  Carcinom'.  Diese  Bezeichnung" 
empfiehlt  sich  nicht,  da  man  denken  könnte,  es  handle  sich  um  2  selbständige  Krebse, 
während  sich  doch  tatsächlich  einer  der  Herde  als  der  primäre  zu  erkennen  gibt,  von 
dem  aus  der  andere  oder  die  anderen  Herde,  die  man  auch  in  der  Vagina  beobachten 
kann,  sekundär  abstammen.  —  Selten  ist  gleichzeitiges  Auftreten  eines  zweiten 
primären  Carcinoms  in  einem  anderen  Organ.  So  sah  Verf.  zugleich  Magen-  und 
Portiokrebs  (64jähr.  Frau)  und  ein  andermal  zugleich  einen  Gallenblasen-  und  Portiokrebs 
(74jähr.  Frau). 

Histologie  der  Schleiinfaantcarcinome  des  Uteras. 

1.  Die  von  den.  Drüsenepithelien  ausgehenden  Carcinome:  a)  Selten 
begegnet  man  derjenigen  Form  von  Adenocarcinom,  welche  besonders  von  Gynäkologen 
als  jÄdenoma  malignum'  oder  ,destruens'  bezeichnet  wird.  Es  ist  das  nach  der 
Definition  von  C.  Rüge  ein  Drüsenkrebs  mit  bestimmter  Zellengestalt  und 
eigentümlichem  Bau,  und  man  beschreibt  (Gebhard)  verschiedene  Typen;  a)  als 
charakteristische  Form  die,  welche  ein  unentwirrbares  Konvolut  von  dicht  bei- 
einander liegenden,  einschichtigeu  Epithelsträngen  zeigt  (Fig.  537),  was  man 
mit  einem  Irrgarten  oder  einem  Haufen  Regenwürmer  verglichen  hat.  Diese  Form 
kommt  außer  im  Corpus  auch  selten  an  der  Portio  vor,  wo  sie  von  Erosionsdrüsen 
ausgeht,    ß)  Eine  andere  Form  (die  meist  an  der  Cervix  vorkommt)  zeigt  Drüse  dicht 
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an  Drüse,  regelmäßig  und  übersichtlich  geordnet.  Wichtig  ist  es  aber,  fest- 
zuhalten, daß  die  Drüsen  ganz  atypische  Formen  bilden,  keine  Membrana  propria 
haben  und  dicht  nebeneinander  liegen.  Der  relativ  große  Kern  der  uniformen 
Epithelien  liegt  in  der  Mitte  (Fig.  5376)  des  sich  sehr  stark  mitfärbenden,  meist 
schmalen,  cylindrischen  oder  kubischen  Zellleibes.  Mirabeau  spricht  von 
hohem  einschichtigem  aber  mehrzeiligem  Cylinderepithel.  Als  maligne,  krebsige, 
epitheliale  Neubildung  charakterisiert  sich  die  Geschwulst  dadurch,  daß  sie  die  Mucosa 
durchsetzt,  in  die  Muscularis  eindringt  und  Metastasen  macht. 

Nach  unserer  Auffassung  handelt  es  sich  hierbei  jedoch  nur  um  einen  Cylinder- 
zellkrebs  mit  relativ  vollkommenen  Drüsennachbildungen,  um  einAdeno- 
carcinom.  An  der  Portio,  wo  die  Zahl  der  publizierten  Fälle  noch  nicht  groß  und 
noch  kontrollierbar  war,  konnte  Verf.  zeigen,  daß  so  reine  Formen,  wie  sie  den  erwähnten 
Kriterien  streng  entsprächen,  nicht  vorkommen  oder  sich  wenigstens  nicht  in  der  ganzen 
Geschwulst  finden.  Es  kommen  vielmehr  stets  Übergänge  auch  in  atypischere  Strukturen 
vor,  sofern  es  sich  wirklich  um  eine  bösartige  Geschwulst  handelt.  Anderseits  ist  es 
aber  auch  nicht  selten,  daß  man  in  solchen  Adenocarcinomen,  die  sich  durch  Poly- 
morphie und  Vielschichtigkeit  der  Zellen  als  gewöhnliche  Adenocarcinome  kenn- 
zeichnen,   wie  wir   sie  von   anderen  Organen   (Magen,  Darm)  her  kennen,  hier  und   da 

a  Sog.  malignes  Adenom  der 
üterusschleimhaut  (nach 
Schroeder,  Handbuch  der 
weiblichen  Geschlechtsorgane, 
5.  Aufl.  1881,  S.  265). 

b   Stückchen    vom    Epithelbesatz 

eines   sog.    malignen  Adenoms 

(frei  nach  C.  Rüge,  Zeitschrift 

für  Geburtsh.  u.  Gyn.  31.  Bd.). 

Fig.  537. 


einzelne  Stellen  sieht,  die  vollkommen  dem  Bild  des  , Adenoma  malignum'  entsprechen. 
Weiterhin  kann  man  in  derselben  Geschwulst  auch  oft  genug  Übergänge  zu  soliden 
Zellnestern  sehen  (was  manche  mit  Unrecht  nur  als  eigentliches  oder  reines  Carcinom 
bezeichnen;  das  wegen  seiner  Drüsenimitationen  Adenocarcinom  genannte  Carcinom  ist 
jedoch  auch  ein  richtiges  Carcinom).  So  gut  wie  aber  Übergänge  vom  gewöhnlichen 
Adenocarcinom  zum  Carcinoma  solidum  fehlen  können,  ebenso  kann  auch  ein  Adeno- 
carcinom einmal  ziemlich  vollkommene,  das  andere  Mal  weniger  gelungene  Formen 
annehmen  oder  jene  Formen  längere  Zeit  bei  seinem  Wachstum  beibehalten.  Das  sind 
dann  die  Formen,  welche  zu  dem  begriffsverwirrenden  und  wie  Verf.  zuerst  ausdrücklich 
betonte  (Vircb,  Arch.  154,  1898),  praktisch  undurchführbaren  , Adenoma  malignum'  geführt 
haben.  Von  anderer  Seite,  so  z.  B.  von  Winter,  wird  der  Begriff  des  Adenoma  malignum 
jetzt  auch  im  Adenocarcinom  aufgelöst  (Lit.  im  Anhang).  —  b)  Bei  den  typischen,  gewöhn- 
lichen, weniger  hoch  entwickelten  Formen  von  Adenocarcinom  sieht  man  ganz  grob- 
krebsig  gewordene  Drüsen.  Epithelzellen  begrenzen  ein  Lumen  und  haben  teilweise 
noch  ganz  normalen,  cylindrischen  Typus,  während  an  anderen  Stellen  die  carcino- 
matöse  Natur  sich  kennzeichnet  durch  Polymorphie  und  Mehrschichtigkeit 
des  Epithels  (nicht  mit  ,Mehrzeiligkeit'  zu  verwechseln,  wobei  die  Kerne  nur  in  ver- 
schiedener Höhe  liegen,  die  Zelllage  aber  einschichtig  ist),  beträchtlichere  Verschiedenheit 
in  Größe  und  Chromatingehalt  des  Kerns,  eventuell  auch  Mehrkernigkeit,  Lage  der 
Ebenen  der  Kernteilungsfiguren  in  der  willkürlichsten  Richtung  (vgl.  Amann),  Zer- 
störung oder  völliges  Fehlen  der  Membrana  propria,  Fehlen  der  Begrenzung  durch  längs 
verlaufende  Musk  elzellen,  vielfache  KommunikationenderDrüsenbildungenunter- 
einander  (abgesehen  von  invertierendem  und  evertierendem  Wachstum  der  einzelnen 
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Drüsenschläuche;  vgl.  S.  958).  Vollends  wird  die  Diagnose  Krebs  durch  den  Nachweis 
gesichert,  daß  die  epitheliale  Wucherung  in  die  tieferen  muskulären  Wand- 
schichten vorgedrungen  ist  (Fig.  538  u.  539):  sehr  häufig  sind  dabei  die  eindringenden 
Drüsenkonvolute  von  (reaktiver)  kleinzelliger  Infiltration  umgeben.  —  In  anderen  Fällen 
ist  der  drüsige  Charakter  mehr  und  mehr  verwischt.  Vielfach  sind  gewissermaßen 
nur  noch  Reminiszenzeu  an  Drüsen  da.  Man  sieht  ein  wirres  System  von  ganz 
verschieden  weiten  Hohlräumen,  welche  oft  nur  noch  Spalten  und  Löcher  in 
mächtigen  Epithelmassen  darstellen  (Fig.  540).     Die  Epithelien  um  die  Lumina  liegen 


Fig.  538. 
.  Adenocarcinom   des   Corpus  ateri. 

Die  Drüsenimitationen  durchsetzen  auf 
das  Dichteste  die  Schleimhaut  (5')  und 
sind  in  die  Muskulatur  (.1/)  eingedrungen. 
Halbschematisch  gehalten.  Schw.  Vergr. 
Von  einer  älteren  Frau. 


Fig.  539. 
Adenocarcinom  des  Corpus  uteri. 

Drüsenimitationen  in  der  Muskulatur 
sitzend,  a  Lumen.  Die  beiden  links 
gelegenen  alveolären  Füllungen  haben 
sich  infolge  der  Härtung  des  Präparates 
teilweise  von  der  Wand  retrahiert. 
Starke  Vergr. 


Fig.  540. 
Adenocarcinom   des  Corpus  uteri. 

Sehr   atypische  Drüsenimitationen,   von 
soliden  krebsigen  Partien  vielfach  unter- 
brochen. 
Schw.  Vergr. 
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vielfach  ganz  ungeordnet,  bilden  keinen  Besatz  mehr.  Auch  ganz  solide  Epithel- 
haufen und  -zapfen  fehlen  nicht  (Übergang  zum  Carcinoma  solidum).  —  c)  Manche 
Adenocarcinome  haben  stellenweise  einen  zottigen,  papillären  Bau  (A.denocarcinoma 
iiapillare)  und  zuweilen  große  Ähnlichkeit  mit  den  zottigen  Blasenkrebsen  (Fig.  541). 
Auf  dünnen,  faserigen  Papillen  oder  manchmal  fast  direkt  auf  einem  weiten,  dünn- 
wandigen Blutgefäß  sitzt  ein  mehrschichtiger,  polymorphzelliger,  ungleich  dicker  Epithel- 
belag. Andere  Stellen  können  den  Bau  des  gewöhnlichen  Adenocarcinoms  zeigen.  — 
d)  In  anderen  Fällen  läßt  sich  zwar  auch  hier  und  da  noch  der  Übergang  aus  Drüsen 
nachweisen,  aber  das  Gros  der  Krebsmassen  ist  ein  Carcinoma  solidam  geworden,  vom 
Charakter  eines  Carcinoma  simplex,  medulläre  oder  scirrhosum,  mit  oft  großer  Zell- 
polymorphie.  Die  Umgebung  der  Krebszapfen  ist  häufig  sehr  stark  kleinzellig  infiltriert. 
—  e)  Nicht  selten  sieht  man  in  Adenocarciuomen   des  Corpus  eine  geringe,  weniger 

oft     eine     ausgedehnte    Metaplasie 

.W-''<S<};S.>...  ZU     unveriiornleni     oder     zu    ver» 

i^^^i^^^^j^^^i  hörnendem  Plattenepiiliel,  wie  das 

■i-'&^'^f^^^^P^^  'w^r%>:.:  in    analoger   Weise    an    der    Cervix 

©i"%^^    %'^'^h■,       vorkommt.     Wir  haben   (wie  bereits 

Wh.  ^^--''W^      ^^^^'^ä?>,    _  ^^  '^^'^  Aufl.  vom  Jahre  1901  erwähnt) 


in  einem  Falle  an  Serien  gut  kon- 
statieren können,  wie  sich  fleckweise 
in  den  Cylinderzellmassen  der  Drüsen- 
imitationen verhorntes  Plattenepithel 
und  Hornperlen  differenzierten  (vgl. 
auch  Fränkel  u.  Wiener  und 
Hitschmann,  Lit.).  Die  Platten- 
epithelmassen  können  so  dominieren, 
daß  man  a  potiori  von  Platten- 
epithelkrebs reden  kann.  In 
anderen  Fällen  (vgl.  Emanuel)  darf 
man  von  zwei  histologisch  differenten 
Formen  reden,  die  genetisch  aber 
einheitlich  sind.  —  Die  Zellen  des 
unverhornten  metaplasierten  Epithels  in  Adenocarcinomen  sind  meist  klein,  hell,  rundlich 
bis  polyedrisch,  mit  zuweilen  verwischten  Grenzen. 

2.  Die  vom  Oberflächenepithel  ausgehenden  Carcinome  zeigen  auch 
mancherlei  Variationen.  Vor  allem  sind  die  Fälle  interessant,  wo  das  Epithel  vorher 
zu  mehrschichtigem  Pflasterepithel  wurde,  wobei  es  oft,  aber  nicht  notwendig,  Verhornung 
zeigt  und  nun  zum  Ausgangspunkt  eines  Plattenepithelkrebses  wird.  Diese  Fälle 
betreffen  in  der  Mehrzahl  ältere  Individuen  und  sind  relativ  selten.  Zapfen  epithelialer 
Zellen,  die  meist  bald  im  Centrum  verhornen  und  zu  Cancroidperlen  geschichtet  werden, 
zum  Teil  aber  auch  keine  Tendenz  zur  Bildung  von  Hornperlen  haben  (und  dann  wie 
in  Fig.  542  klein,  mit  Eosin  stark  färbbar,  mit  schwach  gefärbtem  Kern  versehen  sind 
und  vielfach  verwaschene  Grenzen  zeigen),  zum  Teil  auch  frühzeitig  central  zerfallen, 
dringen  in  die  Tiefe  und  durchwuchern  das  Gewebe.  Im  Zwischengewebe  findet  man 
oft  stärkste,  vielfach  von  den  Krebszapfen  ganz  unabhängige,  kleinzellige  Infiltration 
(Fig.  543).  Die  Oberfläche  des  Carcinoms  kann  papillär,  warzig  aussehen.  Die  Drüsen 
können  total  schwinden.  Es  soll  sich  auch  ein  von  der  Cervix  ausgegangenes  Can- 
croid  flächenhaft  (Zuckergußcarcinom,  Rüge)  auf  der  Corpusinnenfläche  ausbreiten 
können  (Benckiser  u.  a.),  was  freilich,  wie  Hitschmann  bemerkt,  schwerverständlich 
ist;  näher  liegt  die  Annahme,  daß  in  diesen  Fällen  eine  Epidermoidalisierung  der  ganzen 
üterushöhle   vorlag,  und    in   der  Cervix   ein  Plattenepithelkrebs  zur   Entwicklung  kam. 


Fig.  541. 
Adenocarcinoma  papilläre  uteri.      Mehrschich- 
tiges polymorphes  Epithel,  kleinzellig  infiltriertes 
Grundgewebe.     Mittl.  Vergr. 
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(Nach  Kraus  kann  aber  auch  dabei  ein  multicentrisch  entwickeltes  primäres,  also 
zweites  Carcinora  des  Corpus  entstehen,  vgl.  S.  985.)  Die  Transformation  des  Cylinder- 
epithels  zu  geschichtetem  Pflasterepithel,  welches  verhornen  kann  (Ichthyosis,  Psoriasis 
uterina  s.  S.  957),  hält  man  für  verdächtig,  vielfach  sogar  direkt  für  ein 
,Vorstadiura'  des  Hornkrebses,  oder  für  Krebs  selbst  (v.  Rosthorn,  C.  Rüge), 
und  sie  verdient  darum  klinisch  eine  besondere  Beachtung;  Mehrschichtigkeit  und  Ver- 
hornung, ja,  auch  hier  und  da  Bildung  einer  oder  mehrerer  im  verdickten  Oberflächen- 
epithel gelegener  oder  sogar  in  eine  Drüse  hineingewachsener  , Epithelperlen'  (wobei 
freilich  auch  an  Metaplasie  zu  denken  ist)  iindet  man  gar  nicht  selten  neben  resp.  auf 
einem  Adenocarcinom    des    Corpus.     Verfasser  beobachtete   zuerst  den  Fall,   daß   das 


Fig.  542. 
Plattenepithelkreiis    des     Corpus     uteri 

(ohne  Hornperlen)  vom  metaplasierten,  mehr- 
schichtigen Oberflächenepithel  ausgegangen. 
Schnitt  aus  dem  von  Dr.  Rosenstein, 
Breslau,  total  exstirpierten  Uterus  einer 
52jähr.  Frau.     Mittl.  Vergr. 


Fig.  543. 

Hornkreliszapfen    in     der    üterus- 
wand,  in  einem  ausgeweitetenLymph- 
gefäß  gelegen;  Leukocytenin  derUm- 
gebung  und  im  Inneren  des  Krebs- 
zapfens, außen  liegt  Muskulatur. 
Von     dem     unten     erwähnten    Fall 
von  gleichzeitigem  primärem  Adeno- 
carcinom und  Hornkrebs  des  Corpus 
uteri.  Voneiner  64jähr. Frau.  Operiert 
von  Dr.  Weinhold,  Breslau. 
Starke  Vergr. 


verdickte,  metaplasierte  Oberflächenepithel  des  Corpus  gleichzeitig  mit  dem 
von  den  Drüsen  ausgegangenen  Krebs  bösartig  gewuchert  war,  so  daß  zugleich 
ein  Adenocarcinom  des  Corpus  und  ein  verhornender  Oberflächenepithelkrebs 
des  Corpus,  also  ein  doppelter  Krebs,  bestand.  Beide  Krebsarten  wucherten  zum 
Teil  selbständig,  wobei  die  Drüsenimitationen  des  Adenocarciuoms  prävalierten.  Der 
Deckepithelkrebs  bildete  oben  eine  dicke,  an  Hornperlen  reiche  Schicht,  von  welcher 
aus  er  tief  in  die  Wand  eindrang.  Fig.  543  stellt  einen  Hornkrebszapfen  dar,  der,  von 
Leukocyten  durchsetzt  und  umgeben,  in  einem  Lymphgefäß  in  der  Muskulatur  steckt. 
Weiterhin  fand  sich  in  diesem  Falle  aber  auch  eine  stellenweise  recht  erhebliche  Meta- 
plasie zu  verhornendem  Plattenepithel  innerhalb  des  Adenocarcinoms, 
eine  Veränderung,  die,  wie  wir  sahen,  auch  in  anderen  Fällen  (vgl.  S.  990)  als  Meta- 
plasie im  Adenocarcinom  vorkommt,  ohne  daß  es  sich  dabei  um  zwei  verschiedene  Aus- 
gangspunkte der  Krebse  handelt;  denn  das  ist  wohl  nur  ganz  selten  der  Fall.  [Hitsch- 
mann geht  aber  zu  weit,  dies  Vorkommen  prinzipiell  zu  leugnen;  dazu  liegt  um  so 
weniger  Grund  vor,   als  er  unter  seinen  Fällen  keinen  besitzt,   welcher,  worauf  es  doch 
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auch  wesentlich  ankommt,  in  bezug  auf  das  Verhalten  des  Oberflächenepithels  den  von 
Verf.,  Hofmeier  u.  a.  beschriebenen  entspräche.  Auch  folgt  aus  der  in  unserem  Fall 
nachgewiesenen  Metaplasie  in  den  Adenocarcinomformationen  noch  nicht,  daß  darum 
auch  der  von  der  Oberfläche  herabwachsende  Plattenepithelkrebs  von  den  Drüsen  abstammen 
müsse,  wie  Eckardt  und  ferner  Emanuel  annehmen.]  Verfasser  hat  au  anderer 
Stelle  (C.  f.  Schw.  Nr.  7,  1906)  ausgeführt,  daß  sich  seine  ursprüngliche  Auffassung 
von  , doppeltem'  Carcinom  wohl  passend  so  modifizieren  läßt,  daß  man  eine 
pluricentrische  Entstehung  des  Carcinoms  annimmt  (Oberflächenepithel  und  das 
der  Drüsen  als  eine  Fläche  gedacht),  wobei  die  von  der  Krebsnoxe  betroffenen  Stellen 
teils  bereits  metaplastisch  verändert  waren,  teils  nicht,  so  daß  also  Plattenepithel-  und 
Cylinderzellkrebsformationen  zugleich  entstehen,  wobei  letztere  im  weiteren  Verlauf 
ebenfalls  teilweise  auch  noch  durch  Metaplasie  Plattenepithelcharakter  annehmen. 

Selten  entwickeln  sich  reichliche  Kalkkonkremente,  ,Psam  mom  k  ör  per ',  in 
degenerierten  Krebszellen  von  Adenocarcinomen  (Schmit),  oder  Plattenepithelcarcinomen 
(Hitschmann),  oder  aus  Sekretmassen  in  unverhornten  Plattenepithelcarcinomen 
(Kroemer),  oder  aus  hyalin  degenerierten  Blutgefäßchen  oder  koncentrisch  angeord- 
neten Bindegewebszellen  (Schütze).  Man  spricht  dann  von  Carcinoma  psammoSum 
(Psammocarcinom). 

Über  Kombination  von  Krebs   mit  Tuberkulose  vgl.  S.  966  (Lit.  bei  Wallart). 

[Betreffs  der  malignen  Chorionepitheliome  s.  S.  1022,  über  die  aus  Adenomyomeu 
hervorgehenden  seltenen  Carcinome  s.  S.  977.] 

Metastatisclie  Carcinome  der  ülucosa  uteri  sind  selten  und  bilden  Infiltrate  oder 
Knötchen.  Chiari  beobachtete  sie  besonders  bei  Mammacarcinom.  Verf.  sah  in  einem 
Fall  von  Bronchialcarcinom  (Adenocarcinom)  bei  einer  58jähr.  Frau,  das  sich  durch 
Metastasen  in  vielen  Organen  auszeichnete,  ein  plattrundes  Krebsinfiltrat  in  der  Mucosa 
uteri.  Über  retrograde  Injektion  der  Lymphgefäße  der  Mucosa  uteri  bei 
Tubencarcin.om  berichtet  v.  Franque.  Eine  solche  retrograde  Injektion  der  subserösen 
und  intermuskulären  Lymphbahnen  von  einem  Ovarialcarcinom  aus  ist  nicht  selten 
(Römer,  Glockner). 


DifTerentialdiagnostische   Winke.      Vorbereitung  ausgekratzter  Massen   aus  dem 
IHerus  für  die  mikroskopische  L^ntersuchung. 

Die  durch  Curettement  entfernten  Geschabsei  sind  im  allgemeinen  beim  Carcinom 
relativ  hart,  bröcklig,  zerreiblich,  trüb,  undurchsichtig  (=  opak),  weiß  oder  grauweiß, 
manchmal  ganz  feinkörnig  (alveolär)  —  beim  Sarcom  weich  wie  blutige  Hirnmasse, 
weiß  oder  weißrot,  flockig  — ,  bei  der  Endometritis  fungosa  häutig,  wie  Schleim 
zerdrückbar,  glasig,  wie  durchsichtig.  —  Betreffs  der  Beurteilung  der  sog.  , malignen 
Adenome'  vgl.  S.  988;  gute,  dünne  Schnitte  sind  hier  unentbehrlich.  —  Nekrotische 
verjauchte  abgelöste  Myommassen  oder  Abortreste  lassen  sich  mikroskopisch  leicht 
erkennen;  Anfänger  können  Inseln  von  decidualem  Gewebe  bei  Aborten,  die  zwischen 
den  hyalin  und  kernlos  gewordenen  Chorionzotten  liegen,  mit  Carcinom  verwechseln, 
auch  Gestaltsveränderungen  der  Drüsenzellen  bei  der  postmenstruellen  Regeneration, 
Vergrößerung,  größerer  Chromatingehalt,  Verschmelzung  von  Zellen  (Syncytiumbildung) 
auch  sog.  atypische  Epithelwucherungen,  deren  histologische  Dignität  äußerst  schwierig 
zu  beurteilen  ist,  muß  man  genau  berücksichtigen,  um  folgenschwere  Irrtümer  zu  ver- 
meiden. —  Da  die  makroskopische  Diagnose  unzuverlässig  ist,  muß  prinzipiell  in  allen 
Fällen  die  mikroskopische  Untersuchung  möglichst  an  sämtlichen  ausgekratzten  Par- 
tikelchen  gemacht   werden.     Behufs   späterer   Einbettung   lege    man  die  Massen  alsbald 
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in  guten  Alkohol  oder  vorher  einige  Stunden  in  lOVo  Formalinlösung.  Darin  ver- 
schickt man  sie  auch  zur  mikroskopischen  Untersuchung,  wenn  man  diese  nicht  selbst 
macht.  Ist  der  Untersucher  am  selben  Ort,  so  kann  man  auch  die  frischen  Massen  mit 
dem  Blut  in  ein  Beutelchen  von  wasserdichtem  Stoff  einpacken.  Der  Untersucher  kann 
dann  Blut  und  Schleim  abspülen  und  die  Gewebsstückchen  zur  Weiterbehandlung  aus- 
suchen. Man  werfe  keine  Gewebspartikelchen,  welche  makroskopisch  unverdächtig 
erscheinen,  weg;  es  könnten  gerade  die  wichtigsten  sein,  und  unter  Umständen  findet 
man  erst  nach  vergeblicher  Durchmusterung  vieler  Stückchen  endlich  in  einem  charak- 
teristische krebsige  Stellen.  Soll  die  Untersuchung  schnell  gemacht  werden, 
was  ja  meist  der  Fall  ist,  so  lege  man  die  Stückchen  in  viel  und  guten  Alkohol  (96%), 
den  man  öfter  wechselt.  Gut  ist  es,  die  Flasche  im  Brütofen  bei  37°  oder  auf  der 
Heizung  warmzustellen:  das  beschleunigt  die  Härtung.  Dann  aus  dem  Alkohol  in  Äther- 
Alkohol  (aa)  einige  Stunden,  dann  in  dünne  und  steigend  dickere  Celloidinlösung 
(ebenfalls,  wenn  es  schneller  gehen  soll,  in  der  Wärme).  Dann  Ausgießen  in  ein  tiefes 
Schälchen  oder  Pappkästchen;  bis  zu  Knorpelhärte  eintrocknen  lassen;  ausschneiden, 
mit  Collodium  auf  Holzklötzchen  aufkleben,  in  Spiritus  (70%)  auf  dem  Mikrotom  schneiden. 
In  12 — 24  Stunden  und  noch  früher  kann  man,  gute  Lösungen  und  gute  Messer  voraus- 
gesetzt, gute  Schnitte  haben.  Serien  hat  man  hier  nicht  nötig.  Man  wird  einer  Fär- 
bung, die  man  viel  anwendet,  den  Vorzug  geben  (Haemalaun-Eosin  oder  auch  Eisen- 
hämatoxylin  mit  van  Gieson-Färbung  sind  sehr  geeignet).  Es  gibt  auch  noch  schnellere, 
aber  weniger  gute  Methoden.  Manche  ziehen  auch  Paraffineinbettung  vor.  (Auch 
die  Aceton-Paraffin-Schnellmethode  von  Henke  u.  Zeller,  die  schon  in  einer  Stunde 
brauchbare  Schnitte  liefert,  ist  in  sehr  eiligen  Fällen  zu  empfehlen.) 

6.   Makroparasiten  des  Uterus. 

Es  kommen  Echinokokken  vor,  die  meist  submucös  sitzen  und  welche  eventuell 
spontan  ausgestoßen  werden.  Auch  in  den  Parametrien,  Ligamenta  lata  und  im  übrigen 
Beckenperitoneum  kann  man  gelegentlich  Echinokokken  beobachten. 

IT.    Vagina. 

Die  Vagina,  welche  hinter  dem  Hymen  beginnt,  ist  für  gewöhnlich  5 — 8  cm  lang. 
Sie  ist  ein  bindegewebig-muskulöser  Schlauch,  der  innen  eine  feste,  vielfach  mit  warzigen 
Erhebungen  (Golumnae  rugarum)  versehene  Schleimbaut  besitzt.  Die  Schleimhaut  ist  mit 
geschichtetem  Platteuepithel  überzogen,  dessen  tiefste  Schicht  cylindrisch 
ist,  nach  Art  wie  bei  der  Epidermis.  Drüsen  sind  in  der  Regel  nicht  vorhanden; 
was  man  eventuell  dafür  halten  könnte,  sind  nach  Eppinger  kryptenartige  Epithel- 
einsenkungen. R.  Meyer  (Lit.)  fand  solche  Gebilde  bei  Föten  und  Neugeborenen.  (Für 
mit  einfachem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Drüsen,  wenigstens  bei  einzelnen  Individuen, 
plädierten  v.  Preuschen  und  noch  letzthin  v,  Herff,  Widmer,  Lit.)  Die  sog. 
Vaginalschleimhaut  ist  keine  echte  Schleimhaut,  sondern  mehr  eine  Epidermis. 
Im  Bindegewebe,  das  reich  an  oberflächlich  verlaufenden  Gefäßen  ist,  liegen  Herdchen 
lymphoiden  Gewebes. 

Die  Flüssigkeit,  welche  die  Scheide  feucht  hält,  stammt  aus  dem  Uterus  und 
aus  den  Bartholinschen  Drüsen.  Das  von  der  normalen  Vagina  selbst  produzierte 
jSekret'  ist  eine  wesentlich  nur  aus  abgeschuppten  Plattenepithelien  bestehende,  trockene, 
mehlige  Masse.  Normaler  Scheideninhalt  (sog.  Scheidensekret)  ist  nach  Doeder- 
lein  stark  sauer,  enthält  keine  pathogenen  Bakterien,  auch  bei  Schwangeren  nicht 
(Bergholm),  dagegen  schon  bei  Kindern  in  Reinkultur  die  von  Do e derlei n  beschrie- 
benen fakultativ  anaeroben  Scheidenbacillen  (produzieren  Milchsäure).  —  Pathologisch 
ist  das  Scheidensekret,  wenn  es  reichlich  Leukocyten  enthält,  schwach  sauer  bis 
neutral  reagiert  und  dick,  gelb,  grünlich-eitrig  oder  aber  schaumig,  wässerig  ist.  Stets 
Kauf  mann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl  63 
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enthält  es  dann  verschiedene  Bakterienarten  (auch  anaerobe),  manchmal  die  be- 
sonders für  die  Ätiologie  des  Puerperalfiebers  so  wichtigen  Streptokokken.  Dieses  Sekret 
findet  sich  nach  Doederlein  z.B.  bei  Erosion  der  Portio,  eitrigem  Cervicalkatarrh, 
Vaginitis  granulosa  u.a.  —  Vaginalsekret  übt  eine  bakterizide  Schatzwirkung 
aus  (Selbstreinigung  der  Scheide,  Menge,  Krönig),  wobei  nach  Doederlein 
die  von  den  Bacillen  produzierte  Milchsäure,  nach  Menge  u.  Krönig  hauptsächlich  die 
Wirkung  der  die  Scheide  bewohnenden  Anaeroben  und  deren  Stoifwechselprodukte  von 
Bedeutung  sind.  Streptokokken  findet  man  nach  Doederlein  nur  im  neutralen  oder 
alkalischen  Sekret.  Momente,  welche  geeignet  sind,  die  saure  Reaktion  abzu- 
schwächen, wie  Menstruation,  Puerperium,  Fremdkörper,  Exzesse  in  venere  u.a.,  be- 
einflussen die  Flora  der  Scheide  in  der  Art,  daß  das  Wachstum  der  Scheidenbacillen 
erschwert,  die  Ansiedlung  pathogener  und  saprophytischer  Keime  dagegen  begünstigt 
wird  (näheres  bei  Puerperalfieber  S.  1027).  Anderes  über  Scheidenmykosen  s,  S.  996. 
—  Auf  gasbildende  Bakterien  führt  man  auch  aus  theoretischen  Gründen  (Veit)  die 
sog.  Garullitas  vulvae,  das  Entweichen  von  Gasblasen  aus  der  Vagina,  zurück.  Bei 
den  Gascysten  der  Vagina  (S.  997)  ist  der  Befund  von  Bakterien  sichergestellt. 

Die  resorbierende  Fähigkeit  der  Vagina  kann  bei  Vergiftungen  in  Frage 
kommen.  Verf.  sah  eine  tödliche  Sublimatvergiftung  von  der  nach  Totalexstirpation 
des  Uterus  oben  blind  endenden,  fest  geschlossenen  Vagina  ausgehen.  Haberda  be- 
richtet über  Arsenikvergiftung  von  der  Scheide  aus. 

Missbildungen  s.   S.  872  U.  ff. 

1.   Entzündang  der  Vagina.     Vaginitis  oder  Colpitis. 

Es  kommen  verschiedene  Formen  vor.  Die  akute  Colpitis  wird 
durch  Rötung  und  Schwellung,  Auflockerung  und  durch  stärkere  Epithel- 
desquamation charakterisiert;  solche  Entzündungen  nennt  man  auch  katar- 
rhalische, obwohl  zum  Unterschied  vom  Katarrh  echter  Schleimhäute 
schleimiges  Sekret  nicht  produziert  wird.  Dagegen  kommt  Abscheidung 
einer  serösen  oder  milchigen  oder  eitrigen  Flüssigkeit  vor,  die  sogar,  wie 
bei   Schleimhautkatarrhen,   ungemein   reichlich   sein   kann   (Fluor  albus). 

Wenn  das  Epithel  ausgiebig  desquamiert  wird,  so  entstehen  rote,  samtartige 
erosive  Geschwüre.  —  Selten  ist  Bildung  von  Bläschen  im  Epithel  (Vaginitis 
vesiculosa). 

Der  chronische  Katarrh  ist  oft  von  stärkerer,  rahmartiger  oder  eitriger 
Sekretion  begleitet;  die  Schleimhaut  kann  glatt,  grau  und  braun  gefleckt 
sein,  oder  sie  ist  geschwollen,  gerötet,  und  es  hat  sich  eine  Infiltration  oder 
eine  Gewebsproduktion  in  ihr  etabliert. 

Selten  ist  die  Wucherung  diffus  und  führt  zu  Verdickung  und  Wulstung,  meist 
ist  sie  circumscript,  und  es  entstehen  Papiliarhypertrophien,  die  teils  harten  Warzen 
gleichen  und  in  dieser  Form  auch  an  der  Portio  vaginalis  vorkommen  oder  weicher 
sind  und  dann  bäumchenartig,  wie  spitze  Condylom  e  aussehen.  Zahlreiche  Papillar- 
hypertrophien  geben  der  Vagina  eine  rauhe,  reibeisenartige  Beschaffenheit.  —  Es  können 
sich  auch  leichte  Vorwölbungen  bilden,  die  durch  Haufen  lymphoider  Zellen  im  papil- 
lären und  subpapillären  Gewebe  bedingt  werden.  Diese  sehen  Lymphfollikeln  sehr 
ähnlich  (Colpitis  granuiaris  s.  nodularis).  Die  Granula  können  sich  nach  Abstoßung 
des  Epithels  in  kleine  erosive  Geschwüre  verwandeln.  Heilen  diese  oder  bilden  sich 
die  Granula  zurück,  so  entstehen  braungraue  Flecken,  oft  in  großer  Zahl,  sog.  Haller- 
sche  Flecken,  wodurch  die  Vagina  ganz  getigert  aussehen  kann.  Die  Colpitis  granu- 
iaris   kann  aber  auch   zu   einer  Colpitis  adliaesiva  führen,    die  vorzugsweise  bei  alten 
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Individuen  vorkommt  (f'agiuitis  vetiilarum)  und  wobei  gegenüberliegende,  von  Epithel 
entblößte  granulierende  Schleimhautstellen  verwachsen;  besonders  oft  verwächst  die 
Portio  mit  dem  Fornix  der  Vagina,  entweder  teilweise,  so  daß  man  einzelne  Stränge 
sieht,  oder  total,  so  daß  die  Portio,  wie  bei  der  senilen  Involution,  gar  nicht  mehr  zu 
sehen  ist.  —  Selten  ist  die  Vaginitis  exfoliativa,  bei  der  zur  Zeit  der  Menses  zu- 
sammenhängende Epithelfetzen  abgestoßen  werden;  sie  kann  zugleich  mit  Endometritis 
exfoliativa  (8.  ^154:)  auftreten. 

ÄtioIog;isch  kommen  die  verschiedensten  Ursachen  in  Betracht:  Primär  kann 
Vaginitis  entstehen  durch  von  außen  beigebrachte  Irritamente  mannigfachster  Art,  so 
kalte  oder  heiße  Ausspülungen,  Ätzungen,  Fremdkörper  (darunter  auch  Tampons),  un- 
zweckmäßige Pessarien,  Oxyuris  vermicularis  (vgl.  S.  521),  Gonorrhoe  (meist  bei  Kindern; 
s.  auch  unten).  Sekundäre  Vaginalkatarrhe,  die  häufiger  sind,  entstehen  infolge  von 
Reiz  durch  Flüssigkeiten,  die  aus  dem  erkrankten  Uterus  stammen,  oder  von  Harn  und 
Kot  bei  Vagiualfisteln.  Auch  bei  akuten  Infektionskrankheiten  (Masern,  Scharlach, 
Pocken  u.  a.)  kommt  Vaginitis  vor.  Als  eine  häufige  Ursache  der  Colpitis  ist  die  Go- 
norrhoe anzusehen.  Diese  Vaginitis  ist  aber  in  der  Regel  nicht  so  zu  verstehen,  als 
ob  der  Gonococcus  sich  primär  in  der  Vagina  etabliere,  in  die  Schleimhaut  eindringe 
und  eine  eitrige  Entzündung  hervorrufe.  Das  findet  nur  bei  der  zarten,  mehr  schleim- 
hautähnlichen Vagina  von  Kindern,  bei  der  praktisch  recht  wichtigen  Vulvovaginitis 
kleiner  Mädchen  statt,  die  höchst  ansteckend  ist  und  in  Krankenhäusern  und  Bädern 
selbst  in  förmlichen  Tripperseuchen  auftreten  kann  (Sticker).  (Gefahr  einer  folgenden 
Proctitis  gon.;  Lit.  bei  Flügel.)  Später  wird  die  Vagina  durch  ihre  oberhautähnliche 
Beschaffenheit  und  die  normalerweise  bakterizide  Eigenschaft  ihres  Sekrets  (vgl.  S.  994) 
meist  vor  gonorrhoischer  Infektion  geschützt,  und  das  eitrige  Sekret,  das  aus  der 
Scheide  selbst  stammt,  enthält  dann  keine  Gonokokken;  die  Vaginitis  ist  hier  vielmehr 
ein  Ätz-  oder  Macerationseffekt  des  aus  Cervix  oder  Urethra  stammenden  gonokokken- 
haltigen  Eiters  (s.  S.  959).  Doch  sind  außer  dem  jugendlichen  Alter  noch  Gravidität 
und  voraufgegangene  Reizung  durch  Cervicalsekret  Umstände,  welche  auch  das  Auf- 
treten einer  wirklichen  blenorrhoischen  Vaginitis  begünstigen  können  (vgl.  z.  B. 
Fritsch). 

Psendomembranöse  und  nekrotisierende  Colpitis. 

Sie  kann  teils  mehr  von  oberflächlichem  exsudativem,  teils  mehr  von 
nekrotisierendem  (diphtherischem)  Charakter  sein.  Sie  schließt  sich  mitunter 
an  genuine  Rachendiphtherie  an.  Verf.  sezierte  in  Basel  ein  lV2Jähr.  Kind 
mit  Vulvovaginitis  gangraenosa  (Noma  genitalium),  wo  die  Labien  zum  großen 
Teil,  das  Hymen  fast  ganz  zerstört,  die  Vagina  ulceriert  und  mit  schmierigem  Belag 
bedeckt  war.  Diphtheriebacillen  wurden  reingezüchtet,  sowohl  aus  der  Vagina  als  auch 
aus  dem  Rachen,  wo  die  Infektion  sich  wohl  primär  lokalisiert  hatte,  und  der  jetzt  nur 
noch  gerötet,  körnig  war.  Der  Fall  bot  großes  Interesse,  weil  der  Verdacht  bestand, 
daß  es  sich  um  eine  kriminelle  Zerstörung  des  Genitals  handle.  Freimuth  und 
Petruschky  fanden  in  zwei  Fällen  von  Vulvitis  gangraenosa  ebenfalls  Diphtherie- 
bacillen und  konnten  durch  Behrings  Serum  dem  Prozeß  Einhalt  tun.  (Gones  berichtet 
über  einen  analogen  Fall  bei  einem  achtmonatigen  Kinde  mit  Vulvadiphtherie;  vgl.  auch 
Adler,  über  echte  Hautdiphtherie.)  — ■  Ferner  sehen  wir  solche  schweren  Colpitiden 
zuweilen  bei  Scharlachdiphtherie  und  anderen  schweren  akuten  Infektions- 
krankheiten bei  Kindern,  so  besonders  bei  Variola.  Auch  an  Cholera,  Typhus, 
Dysenterie  (Eppinger)  kann  sie  sich  (durch  Infektion  vom  Mastdarm  aus)  an- 
schließen. —  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  sogen.  Wunddiphtherie, 
eine  zu  Bildung  grauer  Beläge  führende,  meist  durch  Streptokokken  bedingte,  puer- 
perale Wundinfektion,  oder  um  Atzeffekte  jauchender  Tumoren    des  Uterus  oder 
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zersetzten  Urins  bei  Blasenscheidenfisteln  oder  um  den  Effekt  eines  stark  reizenden 
Pessars,  wobei  dann  häufig  auch  zugleich  tiefere  Nekrose  besteht. 

Man  hüte  sich  vor  Verwechslung  mit  Soor,  der  mächtige  Rasen  bilden  kann. 
Gravidität,  höheres  Alter,  wärmere  Jahreszeit  begünstigen  die  Ansiedlung  des  Soor  (s. 
S.  343).  Seltener  kommen  andere  Schmarotzer  (Monilia  Candida,  Leptothrix)  vor  (v.  Herff). 

Die  Schleimhaut  ist  bei  pseudomembranöser  Colpitis  gewulstet  und 
geschwollen  und  ist  auf  der  Höhe  der  Runzeln  oder  aber  mehr  diffus  gerötet 
und  mit  hellgrauen  oder  grünen  Schorfen  bedeckt.  Stoßen  sich  die  Schorfe 
ab,  so  können  sich  Ulcera  bilden.  In  seltenen  Fällen  tief  nekrotisierender 
Entzündung  stößt  sich  rasch  ein  größerer  Teil  der  Scheide  gangränös  ab; 
bei  der  Heilung  resultieren  schwere  Strikturen  oder  gar  völlige  Atresie. 

Perivaginitis  phlegmonosa  ist  eine  Vereiterung  oder  Verjauchung  des  perivagi- 
nalen Bindegewebes  und  kann  sich  im  Beckenzellgewebe  weit  nach  oben  fortsetzen 
(Perivaginitis  ascendens).  Wird  der  muskulöse  Schlauch  der  Vagina  auf  große 
Strecken  oder  gar  total  abgelöst  (Perivaginitis  phlegmonosa  dissecans),  so 
geht  die  Scheide  gangränös  zugrunde.  Perivag.  phlegmon.  kann  sich  an  aus- 
gedehnte Quetschungen  (z.  B.  durch  die  Zange)  anschließen.  Die  Wand  wird  nekro- 
tisch; es  entsteht  ein  übelriechender,  bräunlicher,  fetziger  Substanzverlust,  der  die  ganze 
Dicke  der  Wand  durchsetzen  und  ins  perivaginale  Bindegewebe  perforieren  kann. 

Eine  seltene  Aifektion  ist  das  Ulcus  rotiindum  s.  siniplex  Taginae,  von  Zahn, 
Beuttner  u.  a.  auf  primäre  Gefäßveränderungen  zurückgeführt.  Es  präsentiert  sich  als 
kreisrundes  Ulcus  mit  scharf  abfallendem,  nicht  induriertem  Rand  und  rotem,  mit  Eiter 
bedecktem  Grund.  Andere,  so  auch  Veit,  halten  äußere  Einwirkungen  und  Infektion 
für  nötige  Voraussetzungen  für  das  Zustandekommen  des  Ulcus  und  erblicken  in  der 
Gefäßerkrankung  und  senilen  Beschaffenheit  nur  ein  begünstigendes  Moment.  Als  Vor- 
stadium dieser  Ulcera  kann  man  fahlgelbe,  rot  umrandete  Nekrosen  sehen;  Verf.  sah 
dieselben  in  großer  Zahl  bei  einer  87  jähr.  Frau. 

2.  Infektiöse  Granulationsgeschwtilste  der  Tagina. 

a)  Tuberkulose.  Zahlreiche  disseminierte  Knötchen  kann  man  bei  kleinen  Kindern 
mit  Uterustuberkiilose  beobachten  (s.  Fig.  520).  Auch  bei  schwerer  Blasentuberkulose 
sah  Verf.  zahlreiche  miliare  Knötchen  im  oberen  Teil  der  Vagina  von  Kindern.  Bei 
Erwachsenen  findet  man  selten  lentikuläre  Ulcera;  sie  liegen  meist  nahe  am  Uterus  und 
schließen  sich  an  Tuberkulose  des  Endometriums,  selten  an  Tuberkulose  (Lupus)  der 
Vulva,  der  Harnorgane  oder  an  Mastdarmscheidenfisteln  an.  Auch  hämatogene  Miliar- 
tuberkulose (bei  Lungen-  oder  Bronchialdrüsentuberkulose),  wobei  selbst  die  Vagina 
allein  von  den  Geschlechtsorganen  betroffen  sein  kann,  kommt  vor  allem  bei  Kindern, 
wenn  auch  selten,  vor.  Auch  Verf.  sah  solche  Fälle  (s.  auch  Springer);  in  einer 
Beob.  d.  Verf.  bei  einem  15 jähr.  Mädchen  fand  sich  außer  zahlreichen  Miliartuberkeln 
der  Vagina  auch  ein  kleiner  Käseherd  im  Uterus  oberhalb  des  Orif.  int.  (Tuben,  Bauch- 
fell ohne  Veränderungen;   Hymen  erhalten). 

b)  Syphilis.  Primäraffekte  kommen  am  Introitus  vor  und  können  '"auf  die 
Vulva  übergreifen.  Gummen,' oder  sogar  eine  Colpitis  gummosa,  bei  der  die  Vagina 
mit  bröckligen,  gummösen  Massen  angefüllt  ist  (v.  Win  ekel),  sind  ganz  selten  und 
unsicher  (vgl.  Rille);    desgleichen   Perivaginitis   gummosa  (Birch-Hirschfeld). 

3.  Cysten  der  Vagina. 
L   Grössere  Cysten  in  der  Vaginalwand  sind  selten  und  von  verschiedener  Genese. 
Es  kommen  bis  walnußgroße,  meist  einzelne,  selten  mehrere,  in  der  Regel  nach  vorn  und 
seitlich  gelegene,  mit  Epithel  ausgekleidete  rundliche  Cysten  vor,  die  mit  einer  schleimigen 
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oder  serösen,  wasserhellen  oder  durch  Blutpigment  rot  oder  braun  gefärbten  Flüssigkeit 
gefüllt  sind.  Sie  stammen  entweder  a)  von  einem  MUllerschen  Gang  (Freund),  sind 
rudimentär  entwickelte  doppelte  Vaginen  und  reichen  gewöhnlich  nicht  höher  wie  bis 
zum  Scheidengewölbe  hinauf  —  oder  es  sind  li)  Reste  vom  WollTschen  (Oartnerschen) 
Gang  (G.Veit)  und  erstrecken  sich  meist  höher  hinauf  als  erstere,  eventuell  bis  in 
die  Gegend  des  Parovariuras.  Für  die  Diagnose  der  Cysten  des  Wollfschen  Ganges 
ist  die  Wandbeschaffenheit  (ein-  bis  zweischichtiges  Cylinderepithel,  Bindegewebsschicht, 
Muscularis)  sowie  der  geschlängelte,  durch  sein  topographisches  Verhalten  charakterisierte 
Verlauf  maßgebend  (G.  Klein).  Cysten  dieses  Ganges  können  in  seinem  ganzen  Ver- 
lauf vorkommen,  der  vom  Parovarium  zum  Corpus  uteri,  in  der  Wand  dieses  seitlich 
oder  seitlich  und  vorn  sich  erstreckt  und  dann  auf  die  vordere  Vaginalwand  übergeht 
und  in  dieser  oben  mehr  seitlich,  unten  mehr  nach  vorn  liegt  (Dohrn,  Ried  er).  Die 
Parovarialcysten  (s.  S.  925)  sind  den  Vaginalcysten  gleichwertig.  —  c)  Größere  Cysten 
können  ferner  aus  Lymphgefäßen  sowie  aus  paravaginalen  Blutergüssen  hervor- 
gehen, mitunter  auch  durch  Echinokokken  vorgetäuscht  werden.  —  li)  Auch  von 
den  sehr  variablen  Vaginaldrüsen  (s.  S.  993)  leitet  man  Cysten  ab. 

II.  Bei  der  Colpohyperplasia  cystica  (v.  Winckel)  findet  man  an  der  Oberfläche 
zahlreiche  kleine,  flache  Cysten,  die  Gas  enthalten  und  daher  auch  als  Gascysten  oder 
Luftcysten  der  Vagina  (Schröder),  Vaginitis  emphysematosa  (Zweifel)  u.  a., 
bezeichnet  werden.  Sie  sollen  teils  mit  Epithel  ausgekleidet  sein  und  nach  v.  Winckel 
durch  Einschluß  vaginaler  Zersetzungsgase  (Trimethylamin)  zwischen  verklebten 
Schleimhautfalten,  die  man  gelegentlich  sehen  kann,  nach  Zweifel  dagegen  aus 
Vaginaldrüsen  (s.  S.  993)  entstehen.  Andere  fanden  aber  kein  Epithel  in  den  Gas- 
cysten,  und  Chiari  wies  mit  Sicherheit  die  Entstehung  dieser  Gascysten  aus  Lymph- 
gefäßen nach,  deren  Endothelien,  wie  auch  Verf.  sah,  sich  vielfach  in  Riesenzellen 
umwandeln.  Die  Gasbildung  ist  nach  Eisenlohr,  G.  Klein  u.  a.  der  Effekt  eines 
anaeroben,  gasbildenden  Bacillus  (Bacillus  eraphysematis  vaginae).  Die  durch 
die  Schwangerschaft  gelockerte  hyperämische  Vagina  scheint  der  günstigste  Boden  für 
den  Bacillus  zu  sein.  [Lindenthal  konnte  bei  trächtigen  Tieren  mit  Reinkulturen  ein 
dem  Emphysema  vaginae  des  Menschen  gleichartiges  Leiden  erzeugen.]  Lit.  bei 
Eug.  Franke  1. 

4.    Geschwülste  der  Vagina. 

Papilläre  Fibro  -  Epitheliome  (spitze  Condylome)  wurden  auf 
S.  994  erwähnt.  Fibrome  oder  Fibromyxome  sind  ohne  Bedeutung. 
Myome  (Leiomyome)  oder  häufiger  Fibrorayome,  besonders  an  der 
vorderen  Wand,  sind  ziemlich  selten,  können  aber  bis  Kindskopfgröße 
erreichen;  zum  Teil  sind  es  Adenomyome  (s.  S.  975).  Selten  kommen 
Rhabdomyome  und  Rhabdomyosarcome  vor.  Sarcome  sind  wenig 
häufig  (lit.  im  Anhang). 

Bei  Hindern  kommen  exquisit  polypöse,  oft  traubige,  papilläre  Myxo- 
sarcome  oder  ödematöse  Sarcome  vor,  welche  wohl  stets  angeboren  sind  und  dem 
traubigen  S.  der  Cervix  des  Erwachsenen  ähnlich  sehen.  Diese  S.  bevorzugen  die 
vordere  Vaginalwand  und  können  nach  der  Blase  durchbrechen.  Die  Breslauer  Samm- 
lung bewahrt  ein  solches  Präparat  von  einem  2  V2Jähr.  Kind  (von  Soltmann  publiziert). 
Sie  können  Knorpel  und  quergestreifte  Muskelfasern  enthalten,  und  ihre  komplizierte 
Zusammensetzung  läßt  Keim versprengungen  vermuten  (s.  S.  962).  (Wilms  ist  der 
Ansicht,  daß  alle  quergestreifte  Muskelfasern  enthaltenden  Tumoren  vom  Urwirbel 
oder  Myotom  abstammen,  und  daß  die  der  Vagina  ebenso  wie  diejenigen  der  Cervix 
aus  Keimen  hervorgehen,    welche  durch  das  kaudale  Wachstum  des  Wolffschen  Ganges 
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in  die  Genitalsphäre  dislociert  wurden.)  Rund-  und  polymorphzellige,  sowie  Riesen- 
zellsarcome,  ferner  Angiosarcome  kommen  vor,  desgl.  Pigments arcome.  Bei 
Erwachsenen  verhalten  sich  S.  ganz  anders;  es  kommen  primäre  S.  vor,  welche  die 
Vagina  diffus  infiltrieren;  andere  bilden  mächtige  Knoten.  Man  sieht  Spindelzell- 
und  alveoläre  Sarcome.  Verf.  sezierte  ein  teleangiektatisch  -  hämorrhagisches 
Alveolärsarcom  des  Scheidengewölbes  mit  zahlreichen  Metastasen  in  der  Vagina, 
den  Lungen  und  Nieren.  Sekundäre  Vaginalsarcome  kommen  zuweilen  bei  üterus- 
sarcomen  (S.  978)  vor. 

Carcinome.  Sekundär  sind  sie  recht  häufig.  Sehr  oft  greift  ein  Krebs  von 
der  Portio  vaginalis  oder  auch  vom  Rectum  auf  die  Vagina  über  (Fig.  535). 
Krebse  der  Vulva  dringen  dagegen  selten  auf  die  Vagina  vor. 

Bei  Uteruskrebs  kommen  auch  diskontinuierliche  Krebsknoten  in  der 
Vagina  vor  (Fig.  533).  Man  ist  vielfach  noch  geneigt,  diese  als  Impfmetastasen 
(s.  S.  987  und  1003)  aufzufassen  (Fischer  u.  a.).  Doch  wird  man  mehr  Aufmerksamkeit 
auf  den  retrograden  Transport  auf  dem  Lymph-  und  Blutweg  zu  legen  haben.  Verf. 
hat  diese  Wege  in  einem  genau  untersuchten  Falle  sicher  nachweisen  können  und  sah 
noch  häufig  ähnliche  Fälle;  Milner  (Lit.)  bezweifelt  wohl  mit  Recht  überhaupt  die 
Existenz   von  Implantationscarcinomen  in  der  Vagina. 

Primäre  Carcinome,  meist  Plattenepithelkrebse,  kommen  ziemlich 
selten  vor;  sie  bilden  blumeakohlartige  Knoten  oder  alsbald  ein  Geschwür, 
meist  an  der  hinteren  Wand. 

Fortschreiten  auf  die  Vulva  ist  häufig,  auf  den  Uterus  selten;  schließlich  findet 
oft  ein  Übergang  auf  Blase  und  Rectum  mit  Fistelbildung  statt.  Der  Verlauf  ist  meist 
schnell,  nach  Williams  ca.  l'/s  Jahr.  Bei  tiefem  Sitz  werden  die  Leistendrüsen,  bei 
Sitz  in  den  oberen  Vs  ^^^  rekto-vesikalen  Lymphdrüsen  am  ersten  ergriffen  (Krönig).  — 
Ätiologisch  interessant  sind  Vaginalkrebse,  denen  Leukoplakie  vorausging  (Reclus).  — 
[Differential diagnostisch  kommen  in  Betracht:  weiche  Schanker  (sind  aber  oft 
multipel),  Gummen,  selten  barter  Schanker.] 

Häufiger  beobachtete  man  Vaginalmetastasen  bei  dem  malignen  Chorion- 
epitheliom  des  Uterus  (S.  1022)  oder  seltener  der  Tube  (Vassmer);  bei  ersteren  nimmt 
man  eine  retrograde  Embolie  in  Vaginalvenen  an  (Pick).  Meist  sind  es  braunrote 
rundliche  Tumoren.  Ferner  kommen  maligne  Chorionepi  theliome  der  Vagina 
gelegentlich  in  Fällen  vor,  wo  im  Uterus  eine  (gutartige)  Blasenmole  bestand  (Pick, 
Neumann,  Poten-Vassmer,  Schickele).  Aber  auch  primäre  chorionepitheliale 
Vaginaltumoren  bei  angeblich  normalem  Verhalten  der  Placenta  im  Uterus  kommen 
meist  in  den  ersten  Monaten  nach  einer  Geburt,  sehr  selten  schon  in  der  Gravidität  vor; 
s.  Schmorl,  Hübl  (Lit.),  Schmauch,  Marullaz  u.  a.,  und  vgl.  S.  1025.  Doch  ist 
hier  zu  berücksichtigen,  daß  in  solchen  Fällen  eine  genaue  Untersuchung  der  Placenta 
und  des  Uterus  auf  etwaige  degenerierte  Zotten  ja  nicht  erfolgte,  so  daß  nicht  sicher 
erwiesen  ist,  ob  nicht  doch  Blasenmolenzotten  da  waren,  die  verschleppt  wurden. 
Nach  operativer  Entfernung  der  Vaginaltumoren  kann  der  Uterus  gesund 
bleiben,  auch  wenn  eine  Blasenmole  in  demselben  gewesen  war.  Doch  ist  es  in  solchen 
Fällen  geboten,  sich  durch  wiederholte  Curretagen  des  Uterus  davon  zu  überzeugen, 
daß  er  auch  dauernd  gesund  blieb.  Die  Kriterien,  welche  dabei  die  mikroskopische 
Diagnose  bestimmen  s.  S.  1025. 

5.   Parasiten  der  Yagina. 

Trichomonas  vaginalis  (vgl.  S.  523)  ist  in  der  Vagina  häufig,  ebenso  der 
Soorpilz,  der  besonders  bei  Schwangeren  oft  gefunden  wird  (S.  996).  Oxyuris  ver- 
micularis  (s.  S.  521)  kann  vom  Mastdarm  aus  in  die  Vagina  gelangen. 
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6.   Lageveräuderungren. 

Häufig  sieht  mau  bei  schlaffer,  mangelhaft  zurückgebildeter  Vagina  nach  dem 
Puerperium  oder  bei  Tiefstand  des  Uterus  eine  Inversio  vag;inae,  eine  Einstülpung  der 
vorderen  oder  hinteren  Wand  in  das  Lumen.  —  Tritt  die  invertierte  Wand  vor  die 
Vulva,  so  spricht  man  von  Prolapsus  vaginae.  Oft  ist  derselbe  ein  ringförmiger, 
totaler  und  eventuell  eine  Teilerscheinung  und  Folge  einer  Retroflexio  uteri.  Par- 
tieller Prolaps  ist  bei  partiellem  Daramdefekt  zu  beobachten.  Gleichzeitig  kann  die 
hintere  Blasenwand  (Cystocele)  und  die  vordere  Mastdarmwand  (Rectocele)  ausgebuchtet 
und  mit  herabgezogen  sein  (s.  949).  —  Dilatation  der  Blase  und  des  Rectums  können 
zuweilen  auch  Ursache  einer  Scheideninversion  werden.  —  Seltener  wird  Scheiden- 
inversion herbeigeführt  durch  Ovarialtumoren  (Ovariocele  vaginalis),  Darmschlingen 
(Enterocele  vaginalis),  Exsudate  im  Douglasschen  Raum  (Hydro-  oder  Pyocolpocele 
vaginalis). 

7.    Traumatische  und  spontane  Eontinnitätstrennungen. 

Verletzungeu,  und  zwar  Quetschungen  und  Zerreissungen  entstehen  häufig  als 
Geburtsverletznngeu  bei  der  entweder  spontan  oder  mit  artifizieller  Hilfe  sich  voll- 
ziehenden Entbindung.  —  Die  wichtigsten  Folgen  sind,  abgesehen  von  starken 
Blutungen,  a)  eventuell  sich  anschließende  puerperale  Wundinfektion;  b)  Entstehung 
von  bleibenden  Rissen  oder  von  abnormen  Kommunikationen  der  Vagina  mit  benach- 
barten Hohlorganen,  Fisteln.  —  Die  Scheidenrisse  entstehen  am  häufigsten  infolge 
von  Überdehnung  (der  Kopf  tritt  zu  rasch  durch,  die  Scheide  platzt)  und  setzen  sich 
meist  von  Dammrissen  (S.  1000)  oder  von  Kissen  der  illuttermundsränder  aus  fort. 
Sie  finden  sich  meist  in  der  Längsrichtung,  an  der  hinteren  Wand;  selten  sind 
quere,  in  die  Peritonealhöhle  penetrierende  Risse  des  hinteren  Scheiden- 
gewölbes. Oft  resultieren  Mastdarmscheidenfisteln.  Auch  durch  Instrumente, 
Knochensplitter  (bei  der  Kranioklasie)  kann  die  Scheide,  wie  sich  Kaltenbach  aus- 
drückt, förmlich  aufgepflügt  werden.  —  Durch  Druck  des  eingepreßten,  vorliegenden 
Kindsteils  auf  die  zwischen  ihm  und  dem  hinteren  oberen  Rand  der  Symphyse  liegen- 
den W^eichteile  entstehen  am  häufigsten  Blasenscheidenfisteln,  seltener  Harnröhren- 
scheldeufisteln. 

Einer  Gefäßruptur  in  der  Geburt  verdankt  das  llaemafoma  s,  Thrombus 
vaginae  et  vulvae,  ein  Bluterguß  im  perivaginalen  Bindegewebe  und  innerhalb  der 
Schamlippen  seine  Entstehung.  Die  Ruptur  kann  Folge  einer  instrumenteilen 
Quetschung  sein,  oder  es  erfolgt  Berstung  und  direkte  Zerreißung  bei  über- 
mäßiger Anstrengung  in  der  zweiten  Geburtsperiode.  Varicen,  welche  sich  in  der 
Gravidität  bildeten,  sind  dazu  disponiert.  Es  können  sich  mächtige,  bis  kinds- 
kopfgroße Blutsäcke  bilden.  Ruptur  des  Blutsackes,  die  primär  oder  nach  Nekrose 
der  Decke  eintritt,  kann  den  Verblutungstod  herbeiführen;  in  anderen  Fällen 
verjaucht  das  Hämatom  oder  es  trocknet  allmählich  durch  Resorption  ein.  — 
Verf.  secierte  eine  29 jähr.  Frau,  bei  der  sich  ein  mit  weichen  Blutgerinnseln  gefülltes, 
kleinfaustgroßes  Hämatom  der  Vagina  infolge  einer  geplatzten  Varix  im  Plexus  utero- 
vaginalis  entwickelt  hatte;  das  Hämatom  wölbte  die  hintere  Scheidenwand  halbkugelig 
in  das  Vaginallumen  vor  und  war  vorn  mit  einem  zweifingerbreiten  klaffenden  Riß 
geborsten;  profuse  Blutung,  kombiniert  mit  Luftembolie,  verursachte  den  bald  folgen- 
den Tod. 

Außer  diesen  Geburtsverletzungen  kommen  beliebige  andere  Traumen  in  Betracht. 
Oft  werden  dieselben  in  chronischer  Weise  von  Pessarien  ausgeübt;  diese  bewirken 
Drucknekrose,  die  zu  Perforation  der  Vaginalwand  führen  kann.  Man  kann  besonders 
von  Kugelpessarien  (als  solche  dienen  in  Schlesien,  wie  Verf.  sah,  sogar  Coloquintheu) 
ganz  entsetzliche  Folgen   sehen;    die    ganze  Vaginalwand   kann  nekrotisch  zerfetzt  sein, 
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was  an  die  hochgradigsten  Fälle  von  Decubitus  recti  bei  Koprostase  erinnert.  —  Spontane 
Hontinuitätstrennungen  sind  am  häufigsten  Folge  von  malignen  Geschwülsten 
hauptsächlich  von  Carcinomen,  seltener  von  gangränösen  Entzündungen.  Oft  entstehen 
Fisteln  nach  der  Blase,  dem  Rectum,  der  Urethra. 

V.  Vulva. 

Anatomie.  Die  Vulva  s.  Gunnus  oder  weibliche  Scham  besteht  aus  zwei  kon- 
centrischen  Faltenringen,  den  großen  und  kleinen  Labien,  zwischen  denen  die  Rima 
pudenda  liegt,  welche  die  Mündungen  der  Harnröhre  und  Scheide  enthält.  —  Die 
grossen  Labien  sind  am  Mittelfleisch  durch  das  Frenulum  labiorum  miteinander  ver- 
bunden. Hinter  dem  Frenulum  liegt  die  Fossa  navicularis,  eine  Vertiefung  der  Scham- 
spalte. Nach  oben  gehen  die  großen  Labien  in  den  Mons  Veneris  über.  Sie  sind  wie 
dieser  und  die  benachbarte  Haut  mit  dem  Eintritt  der  Geschlechtsreife  mit  Haaren 
bedeckt.  Die  lileinen  Labien  oder  Nymphen,  haarlos,  gehen  einerseits  am  Damm 
ineinander  über,  andererseits  ziehen  sie  nach  vorn  gegen  die  vom  Arcus  pubis  herab- 
hängende Clitoris  und  spalten  sich  jede  in  zwei  Fältchen,  deren  eines  sich  als 
Frenulum  clitoridis  an  die  untere  Fläche  der  Glans  clitoridis  inseriert,  deren  anderes 
über  die  Glans  hinaufsteigt,  sich  mit  dem  korrespondierenden  Fältchen  der  anderen  Seite 
verbindet,  um  das  Praeputium  clitoridis  zu  bilden.  —  Der  zwischen  den  inneren 
Flächen  der  Nymphen  befindliche,  nach  unten  über  die  ürethralöfFnung  bis  zum  Scheiden- 
eingang reichende  Raum  heißt  Vestibulum  vaginae.  Unter  der  Schleimhaut  des 
Vestibulum  sind  Venenplexus,  die  in  die  Corpora  cavernosa  clitoridis  übergehen.  Die 
innere  Fläche  der  Nymphen  und  das  Vestibulum  haben  nicht  mehr  den  Charakter  der 
äußeren  Haut  und  sind  reich  an  großen  Talgdrüsen.  Die  Schleimhaut  ist  mit  Papillen 
versehen  und  mit  mehrschichtigem  Pflasterepithel  bedeckt. 

Der  Hymen  (vgl.  S.  868)  ist  eine  gefäßreiche  halbmondförmige  Schleimhaut- 
duplikatur.  Wird  er  durch  Coitus  oder  eine  andere  Gewalt  eingerissen  (Defloratio), 
so  bleiben  die  durch  Überhäutung  heilenden  Stücke  als  Carunculae  myrtiformes 
zurück.  —  Der  Hymen  fimbriatus,  eine  von  den  verschiedenen  Varietäten  des  Hymen, 
erscheint  (ohne  Defloration)  durch  tiefe  Kerben  gelappt  oder  gefranst. 

1.  Girculationsstörnn^en  und  Verletzungen. 
Hyperämie  entsteht  als  aktive  Hyperämie  infolge  verschiedenster  Reize  (bei 
Entzündungen)  oder  als  venöse  Hyperämie  entweder  bei  allgemeinen  Kreislaufstörungen 
(bei  Herz-  und  Nierenleiden),  oder  infolge  lokaler  Stauung  im  Becken.  Steigert  sich 
die  Stauung,  so  entsteht  Stauungsödem,  wobei  die  sulzig-wässerig  infiltrierten  großen 
Labien  zu  förmlichen  Säcken  anschwellen.  Bei  Schwangeren  und  Wöchnerinnen  ist  die 
Vulva  in  der  Regel  ödematös.  —  Entzündliches  Ödem  tritt  in  der  Umgebung  von 
Ulcerationen,  infizierten  Rissen  der  Vulva  (sog.  Puerperalgeschwüren),  sowie  mit- 
unter im  Anschluß  an  tiefe  Entzündungen  auf,  welche  von  den  Weichteilen  oder  Knochen 
des  Beckens  ausgehen.  —  Varicen  bilden  sich  meist  infolge  des  Druckes  des  schwangeren 
Uterus.  Sie  können  bei  Schwangeren  zur  Ruptur  und  tödlicher  Hämorrhagie  führen.  — 
Blutungen.  Abgesehen  von  äußeren  Blutungen  an  der  Oberfläche  der  Geschlechts- 
teile, welche  durch  Varicen,  Ulcerationen,  Traumen  veranlaßt  werden  können  und  die 
besonders  nach  Geburten  wegen  der  größeren  Auflockerung  und  Hyperämie  der  Gewebe 
sogar  tödlich  enden  können,  handelt  es  sich  um  Blutungen,  welche  meist  aus  den  um- 
fangreichen Venenkon voluten  stammen  und  vor  allem  in  das  Zellgewebe  der  Labia 
majora  hinein  stattfinden,  Haematoma  s.  Tlirombus  vulvae  (vgl.  Haematoma  vaginae 
S.  999).  —  Verletzungen.  Werden  kleine  Einrisse  der  Vulva  bei  der  Geburt  infiziert, 
so   entstehen  die    sog.  Puerperalgeschwüre.  —   Dammrisse.     Tritt  bei  der  Geburt 
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die  Frucht  zu  rasch  und  mit  zu  großen  Durchmessern  durch  die  enge  Schamspalte,  so 
zerreißt  der  Damm.  Die  meisten  Dammrisse  betreffen  außer  dem  eigentlichen  Perineum 
auch  noch  die  Scheide,  die  meist  am  Übergang  von  der  hinteren  zur  seitlichen  Vaginal- 
wand durchreißt.  Man  unterscheidet  oberflächliche  oder  inkomplette  und  tiefe 
oder  komplette  Dammrisse.  Bei  den  inkompletten  reißen  die  häutigen  Teile  des 
Dammes,  sowie  der  Constrictor  cunni  und  die  Transversi  perinei  ein.  Der  Riß  beginnt 
an  der  hinteren  Kommissur  oder  auch  in  der  Vagina.  Die  kompletten  Dammrisse 
dringen  durch  den  Sphincter  ani  mehr  oder  wenig  tief  in  das  Septum  rectovaginale 
ein,  in  seltenen  Fällen  bis  ins  Rectum,  öfter  seitlich  au  diesem  vorbei.  —  Reißen  aus- 
nahmsweise Frenulum  uud  After  zunächst  nicht  ein,  sondern  reißt  zuerst  die  Mitte  des 
Dammes,  so  entsteht  eine  Scheidendammfistel,  durch  welche  die  Frucht  sogar  hindurch- 
treten kauu  (centraler  Dammriß). 

2.   Entzündungen. 

Man  muß  hier  die  an  den  häutigen  und  die  an  den  schleimhäutigen 
Teilen  vorkommenden  Entzündungen  trennen.  Erstere  sind  die  verschiedenen 
Formen  von  Hautentzündung  (Erythem,  Ekzem,  Herpes,  Akne,  Furunkel 
u.  a.,  s.  bei  Haut),  letztere  bilden  die  eigentliche  Vulvitis. 

Verschiedene  Formen  der  Vulvitis:  Akute  Vulvitis  (catarrhalis) ,  die  durch 
Schwellung,  Lockerung,  Rötung,  zuweilen  auch  durch  eitrige  Sekretion  charakterisiert 
ist,  entsteht  primär  durch  Masturbation,  mechanische  Reizung  beim  Gehen,  Unreinlich- 
keit  und  vor  allem  im  Anschluß  an  Tripperinfektion  bei  Erwachsenen  wie  bei  Kindern. 
Bei  letzteren  handelt  es  sich  dabei  um  eine  primäre  Vulvovaginitis  gonorrhoica 
(welche  oft  auf  Rectum  und  Urethra,  fast  nie  auf  die  Blase  übergreift,  Flügel),  bei 
Erwachsenen  dagegen  um  einen  sekundären  ÄtzafFekt  des  Eiters,  der  aus  Uterus 
(s.  Gonorrhoe  S.  995),  Blase,  Bartholinschen  Drüsen  stammt  und  die  Vulva  benetzt. 
Auch  durch  andere  Katarrhe  des  Uterus,  durch  Sekrete  zerfallender  Neubildungen  des 
Uterus  oder  der  Vagina  wird  die  Vulva  sekundär  entzündet.  —  Chronische  Vulvitis 
kann  eine  diffuse  Hypertrophie  der  Vulva  oder  eine  stärkere  Wucherung  der 
Papillarkörper,  Papillarh  ypertrophie,  zur  Folge  haben  (Übergang  zu  spitzen  Kon- 
dylomen). —  Bei  der  Kraurosis*)  vulvae  (Breisky)  kommt  es  nach  einem  voraus- 
gehenden entzündlich -hypertrophischen  Stadium  zu  Schwund  der  Gewebe  und  zu 
Schrumpfung.  Diese  kann  so  stark  werden,  daß  die  großen  Labien  sich  abflachen  und 
abblassen,  die  kleinen  Labien  und  die  Clitoris  schwinden.  Die  Schleimhaut  wird  bei 
der  Kr.  hart,  weißlich,  oder  blaßrötlichgrau  und  weiß  gefleckt,  trocken,  glänzend,  hier 
und  da  von  ektatischen  Gefäßästchen  durchzogen,  und  ist  infolge  kleiner  Risse  zu  Ekzem 
und  kleinen  Ulcerationen  geneigt.  Talgdrüsen,  Fett,  Gefäße,  Bindegewebe  und  Nerven 
schwinden  in  den  tieferen  Schichten  des  Gewebes,  während  es  in  den  oberen  zu  hyper- 
plastischen Prozessen,  bes.  zu  Hyperkeratose,  kommt  (vgl.  Heller);  doch  sind  diese 
Befunde  nicht  konstant  (Darger).  Ursächlich  kommen  wahrscheinlich  sehr  ver- 
schiedenartige, vielleicht  chemische  Reize  in  Betracht  (Pruritus,  Fluor,  Diabetes  usw., 
vgl.  Jung).  Kraurotisches  Gewebe  kann  den  Boden  für  Garcinomentwicklung 
abgeben  (A.Martin).  Fromme  sah  ein  primär  multiples  Vulvacarcinom  nach 
einem  Pruritus  (ohne  Kraurosis)  von  V2Jähr.  Dauer.  —  Pseudomembranöse  und  diph- 
therisch neiirotisierende  Entzündung  kann  zu  puerperalen  Verletzungen  hinzukommen 
oder  bei  Rachendiphtherie  (durch  Infektion  mit  Rachenmembranen  durch  die  Finger) 
entstehen.     Vgl.  Vulvovaginitis  diphtherica  S.  995. 


*)  -/.paupo;  hart,  trocken,  schrumpfig. 
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Gangränöse  Entzündung  kann  bei  schweren  Infektionskrankheiten  und  vor  allem 
im  Anschluß  an  Läsionen  im  Wochenbett  entstehen.  Desgleichen  kann  sie  bei  spezi- 
fischen Geschwürsprozessen  aiiftreten,  indem  sich  ein  Ulcus  moUe  zu  einem  Ulcus 
phagedaenicum  steigert;  dieses  kann  einen  sehr  destruktiven  Charakter  annehmen. 
Auf  diphtherischer  Infektion  kann  eine  Vulvitis  gangraenosa  s.  Noma  vulvae 
beruhen  (s.  S.  995). 

Abscedierende  Entzündung,  besonders  in  den  großen  Labien,  kann  von  Phleg- 
mone der  Beckenorgane  fortgeleitet  sein  oder  im  Gefolge  von  Puerperalgeschwüren  ent- 
stehen. Auch  bei  schwerem  Typhus  werden  zuweilen  eiternde  Ulcera  der  Vulva  (und 
Vagina)  mit  spezifischem  Bacillenbefund  beobachtet  (Lartigau). 

3.   Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  Vulva. 

a)  Syphilis.  Es  kommen  Initialsklerosen  und  daraus  hervorgehende  Ulcera 
dura,  sowie  primär  oder  sekundär  auftretende  Papeln  vor;  Vestibulum,  Nymphen, 
Kommissuren  sind  Lieblingssitz.  Elephantiasis  s.  unten,  b)  Lupus  ist  hier  sehr  selten. 
Die  durch  vorwiegend  ulceröse  Formen  bewirkten  Zerstörungen  können  sehr  erheblich 
sein,  bei  der  hypertrophischen  Form  des  Lupus  dagegen  können  bis  taubeneigroße 
Tumoren  entstehen.  Der  Lupus  hat  Ähnlichkeit  mit  luetischen  Prozessen  und 
mit  beginnendem  Garcinom.  c)  Aktinomykose  kommt  in  seltenen  Fällen  primär  an 
einer  Schamlippe  vor. 

4.   Hyperplasien  und  Geschwülste  der  Yulva. 

Bei  der  Elephantiasis  vulvae  verdickt  sich  das  cutane  und  sub- 
cutane Gewebe;  der  Papillarkörper  und  die  Epidermis  sind  an  der  Hyper- 
trophie beteiligt  oder  nicht.  Die  Affektion  betrifft  die  ganze  Vulva  oder 
nur  Teile  derselben,  vor  allem  die  großen  Labien  und  den  Kitzler.  Es 
sind  über  20  Pfund  schwere  Gewächse  beschrieben  worden,  die  bis  zum 
Knie  herabhingen.  Die  vergrößerten  Teile  bestehen  aus  derbem,  speckigem 
oder  weichem,  gallertig-ödematösem  Bindegewebe;  die  äußere  Haut  ist  von 
den  unterliegenden  Gewebsmassen  nicht  zu  sondern.  Es  bilden  sich  ent- 
weder glatte,  harte  oder  weiche,  diffuse  Verdickungen,  oder  aber  grob- 
knollige, höckerige  Gewächse,  oft  von  pendelnder  Molluskenform,  mit 
ziemlich  glatter  oder  hodensackähnlich  runzeliger  oder  auch  mit  papillärer 
Oberfläche.  Die  Papillen  sind  dick  oder  aber  zart;  in  letzterem  Fall  sind 
die  Gewächse  blumenkohlartig,  kolossalen  spitzen  ICondylomen  ähnlich,  sind 
jedoch  meist  härter  und  blasser  wie  diese  (weiße  Kondylome).  An  der 
Oberfläche  können  Ulcerationen  (mechanisch  durch  Decubitus  usw.)  ent- 
stehen. Auch  lymphorrhagische  Formen  kommen  vor.  Bei  starker  Fettge- 
websbildung  in  den  tiefen  Schichten  können  pendelnde  Lipome  entstehen. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  a)  Kongenitale  Anlage,  z.  B.  in  Form 
kongenitaler  Lymphangiektasie,  oder  es  handelt  sich  um  ein  cystisches  Lymph- 
angiom, in  dessen  Gebiet  die  Elephantiasis  Platz  greift,  b)  Häufiger  ist  erworbene 
Elephantiasis,  welche  auf  alle  Momente  zurijckgeführt  wird,  welche  Lymph- 
stauung herbeiführen  können,  als  da  sind:  akute  Entzündung  (Erysipel)  und 
chronische  Entzündungen,  wobei  Lymphgefäße  untergehen;  Untergang  oder  Verdichtung 
von  Lymphdrüsen  (durch  eitrige  Entzündung,  spezifische  Prozesse,  Tumoren);  Traumen; 
auch  Syphilis  soll  eine  Rolle  spielen  (vgl.  Bamberg,  Lit.),  doch  fehlen  nach 
Matzenauer  der  Aifektion  selbst  jegliche  luetische  Kriterien.    Ferner  wird  Masturbation 
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angeschuldigt.  F.  Koch  bezeichnet  die  mit  ülceration  verbundene  Affektion  als 
^ Ulcus  vulvae"  in  Analogie  zum  Ulcus  cruris  chron.  und  den  ulcerösen  strikturieren- 
den  Prozessen  im  Rectum  (s.  S.  513). 

ISpitze  Kondylome  (Condylomata  acuminata)  kommen  häufig  bei  Hochschwangeren 
und  oft  auch  bei  Tripper  vor;  es  sind  akut  entstandene,  entzündliche  Papillome;  gefäß- 
reiche Papillen  werden  von  einer  mächtigen  Epithelschicht  überzogen,  Sie  können  bis 
Apfelgröße  erreichen  und  bestehen  dann  aus  zahllosen  körnigen  Papillen.  Man  kann 
Fälle  sehen,  wo  Kondylome  krebsig  werden  oder  als  Krebs  rezidivieren.  (Verf. 
untersuchte  folgenden  Fall  einer  37 jähr.  Frau:  nach  Gonorrhoe  zunächst  üppige  spitze 
Kondylome  in  der  Analfalte;  diese  wurden  entfernt.  Im  Jahre  nachher  an  der  Stelle 
papillärer  Plattenepithelkrebs.  Entfernung.  Bald  enormes,  suppentellergroßes  Rezidiv. 
Ende  dieses  Jahres  Exitus.  Metastase  in  der  Clitoris.  In  allen  Stadien  war  die  mikro- 
skopische Feststellung  erfolgt.) 

Fibrome,  Filiromyxonie,  Fibromyome  nehmen  meist  von  den  großen  Labien 
(eventuell  Beziehung  zum  Lig.  rot.)  und  der  Clitoris  ihren  Ausgang.  Circumscripte, 
harte,  knollige  oder  polypöse  Tumoren  können  pendelnd,  birnförmig,  und  bis  kinds- 
kopfgroß werden.  Die  äußere  Haut,  welche  die  Geschwulst  umgibt,  kann  an  der  Ober- 
fläche glatt  oder  papillär,  rauh  sein.  —  Lipome  können  äußerlich  ähnlich  wie  Fibrome 
aussehen,  besonders  auch  pendelnd  werden  (Cutis  pendula).  —  Angiome,  Chondrome, 
\eurome  sind  sehr  selten.  —  Pick  beschreibt  noduläre  Hidradenome  von  teils 
einfach  drüsigem,  teils  intracanaliculärem  Bau.  (An  der  Clitoris  kann  auch  durch 
Smegmaretention  eine  geschwulstartige  Verhärtung  entstehen.) 

Bösartige  Geschwülste. 

Sarcome  der  Vulva  und  vor  allem  der  Clitoris  sind  selten.  Es  kommen 
u.  a.  derbe  Spindelzellen-  und  relativ  häufig  Pigmentsarcome  vor  (Lit. 
Anhang).  —  Carcinome  sind  weniger  selten  und  gehen  vom  Plattenepithel 
der  Oberfläche  oder  von  drüsigen  Teilen  aus.  Am  häufigsten  sind  sie  an 
der  Clitoris  und  den  Nymphulabialfalten,  bilden  entweder  alsbald  verjauchende, 
oft  sehr  ausgedehnte  Tllcera  oder  papilläre  oder  knollige,  molluskenartige 
Gewächse  (Lit,     Anhang). 

Carcinom  auf  dem  Boden  der  Kraurosis  s.  S.  1001. 

In  manchen  Fällen  sind  sie  ganz  besonders  bösartig  (Küstner),  befallen 
bald  die  Leistendrüsen,  und  es  treten  sehr  schnell  lokale  Rezidive  auf.  Doch  hat 
Verfasser  auch  Fälle  gesehen,  deren  Krankheitsdauer  trotz  mehrfacher  Rezidive,  6,  ja, 
in  einem  Fall  mehr  als  16  Jahre  betrug.  —  Mitunter  kommt  ein  krebsiges  sog.  Ab- 
klatschulcus  auf  einer  gegenüberliegenden  Stelle  vor;  diese,  sowie  Metastasen,  die 
bei  einem  Uteruskrebs  spontan  auf  der  Vagina  und  Vulva  vorkommen,  hat  man  wohl 
meist  mit  Unrecht  als  Impfmetastasen  bezeichnet  (vgl,  S.  998,  986  u.  987). 

5.    Cystenbildnngen  der  Vulva. 

a)  Retentionscystchen  in  den  Talgdrüsen  nennt  man  Milium  und  Grutum 
oder  Comedonen  der  Vulva,  größere    b)  Atherome,  c)  Seltener  sind  Dermoidcysten. 

d)  Zu  (falschen)  Cysten  umgewandelte  Hämatome  sieht  man  in  den  großen  Labien. 

e)  Cysten,  die  aus  dilatierten,  abgeschnürten  Stücken  des  Canalis  Nuckii  hervorgehen 
oder  Hydrocelen  des  Canalis  Nuckii.  (Über  Hydrocele  muliebris  vgl. 
Föderl.)  f)  Cystische  Adenofibrome  oder  Adenofibromyome  des  Lig.  rot,,  die  auf 
Urnierenkeime  zurückzuführen  sind  (s.  S.  975).  g)  Cystische  Lymphangiome  kommen 
an  den  gr.  Labien  vor.    b)  Cysten  der  Bartholinschen  Drüsen  s.  S.  1004.    i)  Pick 
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L  t.     beschrieb    ein    gestieltes    Adenocystoma    papillif.   polyposum,    das   er  auf  ento- 
dermale  Epithel  Verlagerung  aus  dem  Sinus  urogenitalis  zurückführt. 

6.    Veränderungen  der  Bartholiuschen  Drüsen. 

Diese  bohnengroßen  Schleimdrüsen  (Glandulae  vestibuläres  majores)  münden  mit 
stecknadelstichgroßen  Ausführungsöifnungen  beiderseits  vor  dem  Hymen  in  das  Vesti- 
bulum  aus.     Sie  sind  vollkommen   Analoga   der  Glandulae    bulbourethrales  des  Mannes. 

Die  wichtigste  Erkrankung  derselben  ist  die  Bartholinitis.  Sie  ist 
einfach-katarrhalischer  oder  eitriger  Natur  und  tritt  in  letzterem  Fall  meist 
infolge  von  Gonorrhoe  auf.  Entweder  beschränkt  sie  sich  auf  einen  Aus- 
führungsgang, oder  sie  betrifft  die  Drüse  selbst;  es  kommt  dann  zu  einer 
Eiteransammlung  in  der  Drüse  oder  zur  Vereiterung  derselben  (Abscess). 

Dabei  bildet  sich  eine  Anschwellung  in  der  Basis  (der  angewachsenen  Fläche)  des 
unteren  Teils  der  großen  Schamlippe  und  eine  Vortreibung  an  deren  medianer  Fläche. 
Die  Teile  werden  ödematös  und  röten  sich.  Der  Prozeß  kann  jahrelang  stationär  bleiben. 
In  anderen  Fällen  bricht  der  Eiter  nach  außen  und  zuweilen  auch  gegen  das  Rectum 
und  in  dasselbe  durch  (s.  S.  515).  Die  gonorrhoische  Bartholinitis  entsteht  primär  oder, 
was  häufiger  ist,  sekundär  bei  Vulvovaginitis,  Endometritis,  Urethritis  gonorrhoica.  — 
Colombini  fand  Gonorrhoe  in  Vs  der  Fälle  von  Bartholinitis. 

Der  Vereiterung  der  Drüse  selbst  kann  bei  Verschluß  des  Ausführungsganges  die 
Bildung  einer  Cyste  folgen,  die  schleimig  wässeriges  Sekret  enthält  und  eine  erheb- 
liche Größe  erreichen  kann.  Es  gibt  auch  einfache  Retentionscysten,  meist  von 
geringer  Größe,  die  u.  a.  im  Gefolge  von  Narben  nach  Geburtsverletzungen  entstehen 
können  (Küstner).  Chronische  produktive  Entzündungen  können  zu  fast  völligem 
Schwund  der  Drüse  führen.  —  Auch  Rrelis  kann  von  den  B.  Drüsen  ausgehen;  dabei 
kann  ein  tiefer  Krebskrater  entstehen  (s.  Mackenroth,  Ghaboux).  Einen  Hornkrebs 
des  Gangsystems  der  Drüse  beschrieb  jüngst  Sitzenfrey. 

VI.  Der  schwangere  und  der  puerperale  Uterus  und  das  Ei. 
A.  Die  Umwandlung  des  Uterus  in  der  GraYidität.    Decidua. 

Mit  dem  Eintritt  des  befruchteten  Eies  in  die  Gebärmutter  beginnt 
hier  eine  Wucherung  der  Muskulatur  (Vermehrung  und  Vergrößerung 
der  Muskelfasern),  eine  mächtigere  Entwicklung  des  Blutgefäi3apparates, 
sowie  eine  Wucherung  der  Schleimhaut,  welche  die  Membranae 
decidua e  liefert,  die  mit  dem  Chorion  in  innige  Beziehung  treten. 

Von  der  Cervix  nimmt  das  obere  Drittel,  welches  zum  unteren  üterinsegment 
ausgereckt  wird,  regelmäßig  an  der  decidualen  Umwandlung  teil,  der  rein  cervicale  Teil 
(unteren  ^/s)  partizipiert  nur  gelegentlich  (Hohmeyer,  Aschoff;  vgl.  auch  Blumberg). 

Man  unterscheidet  drei  Abschnitte  der  Decidua.  a)  Die  D.  -vera;  sie  kleidet  die 
Wand  der  freien  Innenfläche  der  Gebärmutterhöhle  aus;  b)  die  D.  reflexa  (s.  capsu- 
laris)  hüllt  das  Ei  ein  und  entsteht  nach  der  älteren  Ansicht  dadurch,  daß  die  D.  vera 
vom  Rand  der  Haftstelle  des  Eies  über  die  Oberfläche  des  Eies  herüberwächst;  die 
neuere  Ansicht,  wonach  sie  den  intervillösen  Blutraum  von  der  Uterushöhle  abschließt 
siehe  S.  1006  bei  Eieinbettung;  c)  die  D.  serotina  (basalis)  entspricht  den  Stellen  des 
Endometriums,  wo  das  Ei  haftet,  und  an  welchen  dessen  Zotten  die  früheste  und  festeste 
Verbindung  mit  den  mütterlichen  Geweben  eingehen.  —  Vom  6.  Monat  ab  sind  Re- 
flexa  und  Vera  so  dicht  verwachsen,  daß  sie  sich  nur  auf  kurze  Strecken  von- 
einander lösen  lassen. 
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Histologie  der  Decidua:  Au  den  Veränderungen,  welche  die  Mucosa  bei  der  deci- 
dualen  Umwaudlung  eingeht,  sind  alle  ihre  Bestandteile  beteiligt.  Im  4.  Monat  ist  die 
Decidua  am  dicksten,  bis  1  cm  dick.  Die  Drüsen  verlängern  sich  und  buchten  sich 
aus.  Das  Oberflächen-  und  Drüsenepithel  (mit  Ausnahme  dessen  der 
Drüsenfun  di)  wird  niedriger,  und  man  findet  alle  Übergänge  von  kubischen  bis 
zu  endothelartig  platten  Zellen,  so  daß  man  die  Drüsen  hier  und  da  sogar  mit  Lymph- 
gefäßen verwechseln  konnte.  Das  Flimmerepithel  schwindet.  —  Die  rundlichen  und 
spiudeligen  Zellen  des  iuterglandulären  Gewebes  werden  zu  grollen,  protoplasma- 
reichen, epithelähnlichen,  spindeligen  oder  polygonalen  Zellen,  den  sog.  Deciduazelljen. 
—  Man  kann  (nach  Langhans)  an  der  Decidua  vera  3  Schiciiten  unterscheiden: 
a)  Die  innere  Schicht  (iionipakte  Zellschicht),  eiwärts  gelegen,  zeigt  die  stärkste 
Wucherung  des  Zwischengewebes,  das,  von  den  Blutgefäßen  abgesehen,  ausschließlich 
aus  Deciduazellen  besteht;  sie  enthält  die  Drüsenmündungen  und  die  diesen 
zunächst  gelegenen  Drüsenabschnitte  von  geradem  (annähernd  senkrecht  zur  Ober- 
fläche gerichtetem)  Verlauf,  oft  mit  engem  Lumen.  Die  Mündungen  sind  weiter  aus- 
einandergerückt und  trichterförmig  eingezogen,  b)  Die  mittlere  Schicht  (kavernöse, 
anipulläre,  alveoläre  oder  spongiöse  Drüsenscliiclit),  muskelwärts  gelegen,  enthält 
Drüsen,  welche  buchtige,  weite,  flach  ausgebreitete,  annähernd  parallel  zur  Ober- 
fläche gerichtete  Maschen  bilden  und  mit  niedrigem  bis  plattem  Epithel  ausgekleidet 
sind;  auch  sieht  man  einzelne  gequollene.,  verschleimte  und  verfettete  Epithelien.  Das 
Zwischengewebe  ist  spärlich;  hier  und  da  bildet  es  nur  dünne  Septen  zwischen  den 
Drüsenräumen.  c)  Die  innerste  Schicht,  an  die  Muscularis  angrenzend,  enthält  in 
kompakter  Grundsubstanz  die  Drüsenfundi,  deren  Epithel  nicht  abgeflacht  ist. 
Bei  frischer  Untersuchung  von  gut  erhaltenem  Material  zeigen  die  Epithelien  vielfach 
Glykogenkügelchen  (Reakt.  s.  S.  578).  —  Gegen  Ende  der  Schwangerschaft  verfällt 
die  Decidua  mehr  und  mehr  einer  Nekrobiose,  hauptsächlich  in  Form  der  Koagulations- 
nekrose.  Die  Zellgrenzen  werden  schon  in  den  späteren  Stadien  der  Schwangerschaft 
undeutlich,  die  Kerne  unfärbbar.  Fettige  Degeneration  spielt  eine  nicht  konstante  und 
untergeordnete  Rolle  (G.  Klein).  Bei  der  Geburt  werden  die  Deciduaschichten  getrennt. 
Die  Trennung  erfolgt  meist  in  der  kavernösen  Schicht,  zuweilen  jedoch  höher  oder  tiefer. 
Von  den  stehen  gebliebenen,  blinden  Enden  der  Drüsen  und  den  Resten  des  Zwischen- 
gewebes nahe  der  Muscularis  geht  der  Ersatz  der  neuen  Schleimhaut  im  Wochenbett 
aus.  —  In  der  Reflexa,  die  wie  die  Serotina  im  allgemeinen  ähnlich  wie  die  Vera 
gebaut  ist,  haben  die  Drüsenräume  eine  mehr  schräge  oder  der  Oberfläche  parallele 
Richtung.  Gegen  den  5.  Monat  ist  die  Reflexa  unter  dem  dehnenden  Einfluß  der  Frucht 
so  verdünnt,  daß  Drüsen  und  Blutgefäße  schwinden;  die  Vera  besorgt  dann  die  Er- 
nährung der  mit  ihr  fast  ganz  verschmolzenen  dünnen,  membranösen  Reflexa. 

Die  Membranae  deciduae  bilden  den  mütterlichen  Anteil  der  Eihäute. 

Deciduale  Knötchen  finden  sich  sehr  oft  auf  dem  Peritoneum  (s.  S.  532)  und 
auch  stets  im  Ovarium. 

B.  Die  EihUlIen  des  Fötns,  Amnion  und  Chorion.    Placenta. 

Der  Embryo  liegt  in  einer  mit  Fruchtwasser,  Liquor  amnii,  gefüllten 
Höhle,  deren  Wand  aus  zwei  leicht  von  einander  löslichen  Häuten  besteht; 
die  innere  ist  das  Amnion  (Amnionsack),  die  äußere  das  Chorion. 

Das  Amnion  (Schafhaut)  ist  eine  außerordentlich  zarte,  durchsichtige  Bindegewebs- 
haut,  von  einer  einfachen  Lage  von  Pflasterepithel  (über  dessen  sekretorische  Tätigkeit 
vgl.  Man  dl)  ausgekleidet,  welche  sich  von  der  Innenfläche  der  Placenta  als  Überzug 
auf  den  Nabelstrang  fortsetzt.  Am  Nabel  der  Frucht  geht  die  Epithellage  in  die 
Epidermis,  das  Bindegewebe  in  die  Cutis  des  Fötus  über. 
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Außen  an  das  Amnion  grenzt  das  Chorion  (Zottenhaut),  die  äußere,  gleichfalls 
durchsichtige  Hülle,  welche  aus  einer  gefäßführenden  Bindegewebsschicht  (Endochorion) 
besteht  und  außen  von  Epithel  bedeckt  ist.  Das  Endochorion  gelangt  mit  der  Allantois 
durch  den  Bauchstiel  an  die  äußere  Umhüllung  des  Eies  heran.  Das  Chorion  ist  anfangs 
außen  allenthalben  von  Zotten  bedeckt  (Chorion  frondosum);  jede  Zotte  ist  von 
einem  erst  mehrschichtigen,  später  einfachen  Epithel  überzogen,  enthält  in  ihrem  binde- 
gewebigen Stocke  ein  Endästchen  der  Arteria  umbilicalis,  das  dann  in  eine  kleine  Vene 
umbiegt,  —  Wir  müssen  hier  in  der  Entwicklungsgeschichte  etwas  zurückgreifen  und 
die  Eieinbettung  näher  betrachten.  Für  das  Meerschweinchen  sind  wir  darüber  genau 
unterrichtet  (Graf  Spee).  Für  den  Menschen  liegen  noch  wenige  entscheidende  Unter- 
suchungen vor;  eine  der  wichtigsten  ist  die  von  H.  Peters  (Lit.  bei  Friolet  u.  Rossi 
Doria).  Danach  gestaltet  sich  der  Vorgang  so,  daß  sich  das  Ei  in  die  oberflächlichen 
Schichten  der  Mucosa  einsenkt.  Das  üterinepithel  geht  zugrunde,  wo  es  mit  dem  Ei 
in  Berührung  kommt.  Die  Lücke,  welche  den  Weg  des  eingedrungenen  Eies  markiert, 
wird  dann  durch  eine  Verschlußmasse  (Gewebspilz  —  Peters)  gegen  die  Uterushöhle 
abgeschlossen;  diese  dünne  Decke  ist  die  Reflexa.  Sie  wird  mehr  und  mehr  gedehnt, 
wenn  das  Ei  sich  vergrößert,  und  verschmilzt  völlig  mit  der  Eihülle;  die  Zotten  bilden 
sich  hier  ganz  zurück. 

Das  Epithel  der  Zotten:  Chorion  und  Zotten  besitzen,  wie  Untersuchungen 
an  sehr  frühen  Stadien  von  Tierplacenten  und  an  sehr  jungen  menschlichen  Eiern 
lehren  (Strahl,  Langhans  u.  a.),  einen  kontinuierlichen,  zweischichtigen  Epithel- 
überzug, und  zwar  eine  unter  Schicht  heller  kubischer  Zellen  (Langhanssche  Zell- 
schicht), die  unbestritten  fötaler  Herkunft  ist,  und  eine  äußere  protoplasmatische 
Schicht,  die  reich  an  dunkel  färbbaren  (chromatinreichen)  Kernen  ist  und  einen  Bürsten- 
besatz zeigt  und  das  Syncytium  (die  Deckschicht)  genannt  wird.  Bezüglich  seiner 
Herkunft  stehen  sich  zwei  Ansichten  gegenüber;  die  einen  halten  es  für  mütterliches 
Gewebe,  umgewandeltes  Uterinepithel  (Langhans,  Strahl,  Koßmann,  Merttens  u.a.), 
die  anderen  gleichfalls  für  fötalen  Ursprungs  (KöUicker,  Leopold,  Rüge,  Minot, 
His,  Peters,  Kollmann,  Maximow,  Graf  Spee,  Leopold  u.a.).  Letztere  Ansicht 
hat  jetzt  entschieden  mehr  für  sich,  und  man  muß  beide  Schichten  vom  primären 
Ektoderm  (Trophoblast)  der  Keimblase  ableiten.  (Nach  Peters,  S.  van  Heu- 
kelom  u.a.,  wie  Hitschmann,  Lindenthal  und  Franz,  sind  die  Zotten  in  frühesten 
Zeiten  noch  nicht  von  Zellschicht  und  Syncytium  bedeckt,  sondern  von  der  fötalen  Tro- 
phoblastschale;  dann  folgt  die  Differenzierung  in  zwei  Schichten.)  Es  ist  wohl  auszu- 
schließen, daß  die  üterindrüsen  die  Quelle  der  Deckschicht  sein  können  (vgl.  auch  Koll- 
mann  und  Maximow).  In  späteren  Stadien  wird  das  Epithel  der  Langhansschen 
Schicht  immer  flacher,  ist  nicht  mehr  als  kontinuierliche  Membran  auf  den  Zotten  und  an 
der  reifen  Placenta  meist  nur  noch  in  Spuren  (große  ovale  Kerne,  zwischen  Deckschicht 
und  Zottenstroma,  Merttens)  nachweisbar.  Man  sieht  nur  eine  einfache,  ungleich 
dicke,  sich  auffallend  stark  färbende  Schicht  von  Epithel  mit  gegeneinander  nicht  abgrenz- 
baren Zellen  und  chromatinreichen  Kernen. 

Ende  des  zweiten  Monats  veröden  die  Zotten  überall  (Ch.  laeve),  mit  Ausnahme 
vor  allem  derjenigen  Zotten,  welche  innerhalb  der  Serotina  (Decidua  basalis)  liegen; 
diese  entwickeln  sich  mächtig  und  bilden  den  Placenta  foetalis  genannten  Teil  der 
Placenta.  Die  Bildung  der  Placenta,  des  Atmungs-  und  Ernährungsorgans  des 
Fötus,  erfolgt  unter  Beteiligung  eines  mütterlichen  und  eines  fötalen  Anteils; 
ersterer,  welcher  für  den  groben  Aufbau  des  Kuchens  maßgebend  ist,  wird  von  der 
Serotina,  letzterer  von  den  Chorionzotten  geliefert. 

Die  Verbindung  der  Chorionxotten  mit  dem  mütterlichen  Gewebe  zur  Her- 
stellung des  Blutkreislaufes,  der  den  Gas-  und  Stoffaustausch  zwischen  Fötus  und  Mutter 
vermittelt,   stellte   man   sich    früher   so   vor:   Dort,  wo  Zotten  an  die  Serotina  anstoßen, 
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entsteht  eine  lebhafte  Wucheruno;  der  Zellschicht;  es  bilden  sich  Zellknospeu,  welche 
später  teilweise  ein  mesodermales  Stroma  erhalten.  Die  Zellen  wandern  in  die  Schleim- 
haut ein  (vgl.  S.  1008)  und  breiten  sich  zum  Teil  an  der  Oberfläche  der  Serotina  aus. 
Das  Uterusepithel,  welches  alsbald  eine  syncytiale  Umwandlung  erfährt  (die  es  auch  bei 
der  extrauterinen  Gravidität  zeigt,  s.  S.  943),  wird  bei  dem  Vordringen  der  Zellen  und 
der  von  ihnen  bedeckten  Zotten  verdrängt  und  geht  dort  unter.  Die  in  die  Schleim- 
haut eindringenden  Zotten  arrodieren  serotinale  Blutgefäße,  und  es  ergießt  sich  Blut  in 
einen  Raum,  intervillöser  Raum,  der  zunächst  einen  Spalt  zwischen  Eiblase  und  Sero- 
tinaoberfläche resp.  zwischen  kindlichem  und  mütterlichem  Gewebe  darstellt  und  durch 
den  die  Zotten  vom  Ei  zum  mütterlichen  Gewebe  ziehen.  —  Mit  der  Ausbildung  des  inter- 
villösen  Raumes  erfolgt  eine  gewisse  Abgrenzung  des  fötalen  und  mütterlichen  Gewebes, 
wobei  die  Grenzschicht  in  den  Nitabuchschen  Fibrinstreifen  verwandelt  wird,  in 
w^elchem  mütterliche  und  fötale  Greuzzellen  untergehen.  —  Später  entstehen  dann  mehr 
und  mehr  Zottenbäume,  die  in  den  intervillösen  Raum  eintauchen,  während 
dagegen  ein  anderer  Teil  der  Zotten,  der  als  breite  Stämme  vom  Chorion  abgeht,  sich 
als  eine  große  Zahl  sog.  Stamm-  oder  Haftzotten  darstellt,  die  an  der  Serotina  inse- 
rieren. Indem  sich  arterielles  Blut  durch  Lücken  in  jenen  Raum  ergießt,  während  es 
durch  andere  in  Venen  ausfließt,  entsteht  der  sog.  interTillöse  Kreislauf;  das  mütter- 
liche Blut  strömt  also  extravaskulär  und  umspült  die  Zotten  unmittelbar.  Arterien 
nnd  Venen  hängen  nur  durch  ein  System  anastomosierender  Lücken  zusammen,  welche 
ganz  nnd  gar  von  den  fötalen  Zotten  begrenzt  werden  (vgl.  Kollmann). 

Im  Gegensatz  hierzu  stellt  sich  der  interTillöse  Kreislauf  nach  Peters, 
Siegen  beek  van  Heukelom  u.  a.  so  dar,  daß  die  dem  mütterlichen  Gewebe  direkt 
anliegende  Trophoblastschale  durch  ihre  arrodierende  Wirkung  materne  Blutgefäße 
eröffnet.  Das  eindringende  Blut  schafft  dann  Bluträume,  Lakunen  in  der  Tropho-  oder 
Ektoblastschale,  die  also  ringsum  von  fötalem  Gewebe  umschlossen  sind.  Zwischen  den 
Lakunen  bleiben  Zellsäulen  stehen,  und  in  diese  hinein  wächst  von  der  Keimblase  das 
Mesoblast  mit  seinen  Gefäßen.  So  entsteht  eine  Primordialzotte;  später  bilden  sich 
Verästelungen  der  Zotten,  die  auch  in  den  blutführenden  Raum  eintauchen.  —  Duval 
läßt  die  mütterlichen  Gefäße  in  die  Ektoblastwucherung  der  kindlichen  Zotten  ein- 
dringen, die  Gefäße  erweitern  sich  zu  Bluträumen,  und  infolge  dessen  liegen  die  Zotten 
allmählich  gleichsam  frei  im  mütterlichen  Blut  resp.  in  mütterlichen  Gefäßen.  Es  liegt 
nahe,  wenn  man  diese  Auffassung  acceptiert,  das  Syncytium  für  mütterliches  Endothel 
zu  halten  (Pfannenstiel).  Die  von  einigen  angenommene  ,Endothelmembran'  auf 
dem  zweischichtigen  Zottenüberzug  (Merttens,  Keibel,  Langhans)  wird  von  den 
meisten  und  noch  neuerdings  von  Paladino,  Kollmann  und  Maximow  entschieden 
geleugnet. 

Die  (fötale)  glatte  Innenfläche  der  Placenta  wird  vom  Amnion  bedeckt.  An  der 
geborenen  Placenta  bildet  die  Serotina  außen  eine  rauhe,  etwa  2  mm  dicke  Schicht, 
die  Basalplatte  (Winkler),  von  welcher  keilförmige  Septen  (Deciduakeile)  aus- 
gehen, welche  den  Kuchen  in  Lappen  (Kotyledonen)  trennen  und  dicht  am  Ghorion 
als  Schlußplatte  (Wiukler)  miteinander  zusammenhängen.  Am  Rand  der  Placenta, 
wo  Basal-  und  Schlußplatte  zusammenstoßen,  ist  ein  Wulst.  In  der  mittleren  Schicht 
der  Placenta  wird  das  deciduale  Gewebe  durch  die  intervillösen  Bluträume  bis  auf 
kleine  Inseln  auseinander  gedrängt.  Diese  Bluträume  bilden  ein  von  der  Aorta  resp. 
von  der  A.  uterina  aus  injizierbares  (Wal deyer,  Bumm)  weites  Höhlensystem,  welches 
zwischen  utero-placentaren  Arterien  und  Venen  eingeschaltet  ist.  Die  aus  den 
intervillösen  Bluträumen  ausmündenden  utero-placentaren  Venen  bilden  ein  der  decidualen 
Fläche  der  Placenta  fast  parallel  laufendes  Netz,  entleeren  sich  zum  Teil  auch  nach  dem 
Rand  der  Placenta  hin  in  einen  ringförmigen,  venösen  Sinus  (Randvene)  und  senken 
sich  in  die  dünnwandigen  Venensinus    der    muskulären   Gebärmutterwand  ein. 
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Bei  der  Lösung  der  Placenta  und  der  Eihäute  erfolgt  in  der  Norm  eine 
Trennung  in  der  cavernösen  (selten  abnorm  in  der  kompakten,  Küstner)  Schicht 
der  Decidua.  Ein  Teil  derselben  geht  mit  der  Placenta  ab  und  bedeckt  an  derselben 
als  dünne  Schicht  die  Zotten  und  intervillösen  Räume;  ein  anderer  Teil  bleibt  mit  den 
angerissenen,  utero-placentaren  Gefäßen  im  Uterus  zurück.  Die  Fundi  der  üterusdrüsen 
bleiben  im  Uterus  zurück,  auch  an  der  Placentarstelle  (Leopold). 

Besonders  in  den  ersten  Monaten  der  Gravidität  findet  ein  Einwandern  sehr 
zahlreicher  fötaler  Zellen  in  die  mütterliche  Mucosa  und  Muskulatur  statt,  und  es 
wandern  diese  chorialen  Zellen  besonders  auch  in  das  Venensystem  ein,  dringen  unter 
das  Endothel  und  brechen  ins  Lumen  durch.  (Man  nennt  sie  auch  serotinale  oder 
choriale  [sog.]  Wanderzellen,  Marchand,  andere  halten  das  Gros  dieser  Zellen  dagegen 
für  eine  deciduale  Reaktion  des  mütterlichen  Gewebes,  Pinto,  Fellner  u.  a.;  Lit. 
bei  R.  Meyer,  der  zwar  die  choriale  Natur  der  vielförmigen  Zellen,  aber  nicht  ihre  Wande- 
rungsfähigkeit, sondern  nur  ein  Eindringen  durch  fortgesetztes  Zellwachstum  anerkennt.) 
Nach  Pels  Leusden  ist  diese  Einwanderung  im  3. — 6.  Monat  am  reichlichsten.  Die 
Gestalt  der  Zellen  wird  dabei  in  sehr  wechselnder  Weise  verändert;  manche  werden  zu 
vielkernigen,  unscharf  konturierten  Riesenzellen.  Aber  nicht  nur  einzelne  Zellen, 
sondern  auch  ganze  Zellbalken,  manche  mit  syncytialen,  riesenzellartigen  Knospen,  ja 
sogar  Zotten  können  bei  normaler  Gravidität  in  die  Venen  eindringen  und  besonders 
bei  langdauernden  Geburten  abgelöst  und  durch  den  Blutstrom  fortgeführt  werden 
(Schmorl).  Ja,  nach  Boten  fehlt  eine  Deportation  (Veit)  von  Ghorionzotten  wahr- 
scheinlich bei  keiner  Schwangerschaft  (vgl.  auch  Kitschmann).  Normale  deportierte 
Zotten  und  verschleppte  einzelne  Zellen  gehen  symptomlos  zugrunde.  Hierbei  ist  an 
die  auflösende  Wirkung  von  Gytolysinen  im  Sinne  Ehrlichs  zu  denken.*)  Nach 
der  Geburt  schwinden  die  Riesenzellen  in  der  Uterusmuskulatur  in  8  Tagen  oder  per- 
sistieren wochenlang,  degenerieren  aber  hyalin.  (Wuchern  diese  Zellen  jedoch  noch 
längere  Zeit  nach  der  Geburt  in  lebhafter  Weise,  so  ist  das  eine  Indikation  zur  Uterus- 
exstirpation  —  vgl.  malignes  Chorionepitheliom  S.  1026.)  —  Eine  Bedeutung  für  die 
regenerative  Neubildung  des  üterinepithels,  welche  Pels  Leusden  den  riesenzelligen 
syncytialen  Epithelabkömmlingen  zuweisen  wollte,  haben  andere  nicht  bestätigen  können 
(vgl.  Aschoff).  Ihre  Bedeutung  ist  noch  unaufgeklärt.  —  Diese  sog.  Placentar- 
riesenzellen,  die  also  histogenetisch  einheitlich  sind,  werden  auch  bei  der  Puer- 
peraleklampsie  in  den  Lungen  (Kapillaren  und  kleinen  Arterien)  gefunden  (Schmorl, 
Lubarsch  u.  a.).  Eine  besondere  Bedeutung  besitzen  sie  hier  aber  wohl  nicht  (Pels 
Leusden).  Die  krampfhaften  Erschütterungen  des  Körpers,  welche  das  Loslösen  der 
Zellen  unterstützen,  kommen  dabei  wohl  auch  in  Betracht.  —  Über  Knochenmarkriesen- 
zellen-Embolie  s.  S.  235). 

C.  Der  puerperale  Uterns. 

Die  Innenfläche  des  frisch  entbundenen  Uterus  ist  von  einer  blaurötlichen  oder 
gelblichen  Deciduaschicht  ausgekleidet.  Die  Innenfläche  ist  fetzig  und  mit  Vertiefungen 
versehen,  welche  den  aufgerissenen  Räumen  der  Decidua  ampullaris  (s.  S.  1005)  entsprechen, 
innerhalb   welcher  ja   die  Trennung   bei   der  Placentarlösung  erfolgt.     Eine    Bedeckung 


*)  Nach  Ehrlichs  Theorie  hat  der  Organismus  die  Fähigkeit,  gegen  fremde  Zellen 
und  Zellprodukte  Antikörper,  sog.  Gytolysine,  Heterolysine  zu  bilden.  Veit  hat 
die  gegen  deportierte  Zellen  und  Zellprodukte  im  Blut  Schwangerer  gerichteten  Anti- 
körper als  Syncytiolysine  bezeichnet  (vgl.  Worms  er,  Lit.).  Man  vermutet,  daß 
dann,  wenn  eine  solche  Wirkung  auf  die  deportierten  Zellen  ausbleibt,  die  Bedingungen 
zu  einem  rapiden  Weiterwachstum,  d.  h.  zur  Bildung  einer  malignen  Geschwulst  (Syn- 
cytiom  =  malignes  Chorionepitheliom)  gegeben  seien  (vgl.  Schmauch). 
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mit  Oberflächenepithel  fehlt,  und  die  epithellose  Decidua  ist  eine  richtige  Wundfläche. 
Diese  sondert  die  Lochien  ab  und  reinigt  sich  durch  Abstoßung  der  fetzigen 
Deciduamassen,  welche  nekrotisch  oder  fettig  untergehen  und  mit  den  Lochien  abgehen. 
Auch  findet  Emigration  zahlreicher  Leukocyten  statt,  welche  sich  den  Gewebstrümmern 
und  der  Lochialflüssigkeit  beimengen.  Die  Uteruslochien  sind  in  der  Norm  zunächst 
keimfrei,  die  Scheidenlochien  sind  keimhaltig  (näheres  s.  S.  1028).  Die  Wundheilung, 
welche  in  einem  vollständigen  Ersatz  der  Schleimhaut  besteht,  geht  von  den 
spindeligen  Zellen  des  Zwischengewebes,  den  Blutgefäßen  und  den  Fundi 
der  Drüsen  der  wuchernden  tieferen  Schleimhautlagen  aus.  Von  den  Drüsen- 
epithelien  aus  entstehen  neue  Drüsenschläuche  sowie  auch  ein  neues  Oberflächen- 
epithel.    Das  ist  meist  in  3  Wochen  vollendet  (Wormser,  Lit.). 

Die  Placentarstelle  wölbt  sich  im  ganzen  in  das  Uteruscavum  plateauartig 
hinein,  und  an  ihr  sind  die  zum  Teil  bereits  vor  der  Geburt  thrombosierten  Venensinus 
(der  Serotina  und  der  anliegenden  Muskulatur)  und  die  Stümpfe  der  dünnwandigen 
utero-placentareu  Gefäße  zu  sehen ;  das  serotinale  Gewebe  ist  blutig.  Die  Hauptmasse 
der  Sinus  thrombosiert  erst  nach  der  Geburt.  Die  Thromben  werden  dann  organisiert, 
wodurch  die  Gefäße  veröden,  die  Vorwölbungen  verschwinden;  nach  einigen  Monaten 
ist  die  Placentarstelle  nicht  mehr  zu  erkennen. 

Von  der  Involution  der  Muskulatur  des  puerperalen  Lterus  war  S.  967  bereits 
die  Rede.  Das  Gewicht  wird  von  1  kg  auf  circa  100  g  reduziert.  Es  mag  erwähnt 
werden,  daß  nach  Sänger  die  Muskelfasern,  welche  der  Verfettung  verfallen,  dabei 
nicht  total  untergehen,  sondern  sich  unter  Resorption  der  körnigen  Masse  nur  verkleinern, 
atrophieren,  wobei  die  Kerne  sich  erhalten  und  für  die  Zukunft  aufbewahrt  bleiben;  es 
kann  dann  ein  Wiederaufbau  der  Muscularis  von  ihnen  ausgehen.  Das  in  der  Gravidität 
in  den  Muskelfasern  und  Gefäßen  enthaltene  Glykogen  schwindet  im  Puerperium  rasch 
(Broers,  Gierke). 

1.  Erkrankungen  der  Membranae  deciduae. 

Besteht  eine  chronische  hyperplastische  Endometritis  (gonorrhoischen 
oder  auch,  wie  man  annimmt,  syphilitischen  Ursprungs)  vor  Eintritt  der 
Gravidität,  oder  entwickelt  sie  sich  erst  während  derselben,  so  entsteht  eine 
diffuse  oder  knotig-polypöse  Verdickung  der  Deciduae  (Endometritis 
deciduae  hyperplastica  diffusa  oder  polyposa  s.  tuberosa). 

Letztere  kommt  besonders  oft  bei  Lues  vor  (Virchow).  Aus  gewucherten 
üterindrüsen  können  sich  gestielte  Bläschen  bilden,  die  außen  an  der  abgelösten  Vera 
prominieren.  Die  verdickte  Decidua  ist  gefäßreicher,  von  kleinzelligen  Herden, 
fibrösen  Zügen  und  fibrinösen  Streifen  durchzogen.  —  Die  Veränderungen  werden  meist 
erst  an  dem  vorzeitig  geborenen  Ei  konstatiert.  Das  Abortivei  wird  entweder  im 
Zusammenhang  mit  der  ganzen  Decidua  als  dreizipfliger  Sack  ausgestoßen, 
oder  die  ganze  hyperplastische  Decidua  kann  im  Uterus  zurückbleiben;  der  aus- 
gestoßenen Placenta  fehlt  dann  die  Deciduadecke,  und  nachher  folgt  die  Ausstoßung  eines 
dreizipfligen,  dickwandigen,  leeren  Deciduasackes.  —  Es  kann  auch  das  normale  Ende 
der  Gravidität  erreicht  werden  (wobei  u.  a.  Hyperemesis  gravidarum  auftreten  kann); 
in  der  Placenta  findet  man  dann  oft  die  sog.  Infarkte  (S.  1014),  und  der  Fötus  ist 
häufig  schlecht  entwickelt. 

Eine  katarrhaligche  Endometritis  verhindert  entweder  die  Konzeption  über- 
haupt oder  die  genügende  Einbettung  des  Eies,   indem   sie   eine   genügende  Ver- 
wachsung von  Vera  und  Reflexa  verhindert,  wodurch  die  serotinale  Anlage  schmal,  stiel- 
artig wird.     Tod  der  Frucht,  Abort  oder  Blutmolenbildung  können  folgen. 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  64 
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Bei  der  Hydrorrhoea  uteri  gravidi,  die  sehr  selten  ist  und  meist  im  3. — 4.  Monat 
beginnt,  bleibt  die  Verwachsung  zwischen  Decidua  vera  und  reflexa  aus,  und  das  von 
der  endo  metritisch  erkrankten  Vera  produzierte  katarrhalische  Sekret  kann  guß- 
weise aus  dem  Uterus  ausfließen.. 

Über  die  nach  Abort   zurückbleibende   ,deciduale   Endometritis'   vgl.   S.  960. 

2.  Erkrankungen  der  fötalen  Eihäute. 

a)  Erkrankungen  des  Amnion. 

Das  Amnion  ist  die  innerste,  den  Fötus  umgebende  Hülle,  gewissermaßen  ein 
Teil  der  Leibeswand  (vgl.  Straß  manu),  besteht  aus  einer  Epithelial-  (Ektoderm-  oder 
Epidermis-)  Schicht  und  lockerem  Bindegewebe,  welch'  letzteres  die  äußere  Mesoderm- 
platte  des  Körpers  ist.  Die  Amnionflüssigkeit  ist  für  den  Fötus  ein  Schutzmittel 
gegen  Stoß  und  Druck  und  gestattet  ihm,  sich  ausgiebiger  zu  bewegen. 

a)  Hydramnion  besteht,  wenn  die  Menge  des  Fruchtwassers  mehr 
als  1  —  lYa  Liter  beträgt;  es  kommen   bis  10  Liter  vor. 

Die  Vermehrung  des  Fruchtwassers  kann  sowohl  vom  Fötus  als  auch  Ton  der 
Mutter  ausgehen,  und  man  findet  Hydramnion  einmal  bei  Kreislaufstörungen  der  Mutter, 
die  mit  Ödemen  einhergehen,  das  andere  Mal  bei  Stauung  in  der  Nabelvene  des 
Fötus,  was  zu  lebhaften  Transsudationen  aus  dem  kindlichen  Kreislauf  führt  und  durch 
Persistenz  der  Vasa  propria  des  Chorion  laeve,  ferner  durch  Herzfehler,  Stenose  des  Duc- 
tus Botalli,  sowie  Leber-,  Lungenverdichtungen,  wie  sie  bei  Syphilis  entstehen,  bedingt  sein 
kann.  —  Oft  treten  zugleich  mit  Hydramnion  Mißbildungen  des  Fötus  auf  (Hy- 
drocephalie,  Anencephalie,  Spina  bifida,  Fes  varus,  Blasenspalte,  Spaltbildungen  im  Be- 
reich der  Mundhöhle).  Eine  akute  Form  hochgradigsten  Hydramnions  kommt 
in  seltenen  Fällen  bei  eineiigen  Zwillingen  vor,  wobei  der  Uterus  schon  im  4.  bis 
5.  Monat  die  Ausdehnung  eines  hochgraviden  haben  kann.  Der  Fötus  der  hydramnio- 
tischen  Seite  ist  stärker  entwickelt,  sein  Herz  und  seine  Niere  sind  hypertrophisch;  die 
amniotische  Flüssigkeit  ist  reich  an  Harnstoff  (Küstner).  Es  besteht  Stauung  im 
Gebiet  der  Cava  inferior,  und  es  können  Ascites  und  Anasarca  da  sein. 

ß)  Abnorm  geringe  Menge  von  Fruchtwasser  in  der  ersten  Zeit 
des  Embryonallebens  kann  zu  einer  ungenügenden  Abhebung  des  Amnion 
und  zu  Verwachsungen  desselben  mit  der  Körperoberfläche  führen  (Simo- 
nart).  Später  können  diese  Adhärenzen  bei  der  Zunahme  des  Fruchtwassers 
zu  amniotischen  Bändern  oder  Strängen,  Fäden  und  Schlingen  aus- 
gezogen werden ;  s.  Fig.  578.  (Andere  führen  diese  Bänder  auf  Hemmungs- 
bildungen zurück.)  Diese  können  Verwachsungen  veranlassen  (bes.  an  Fingern 
und  Zehen,  eine  Form  der  Syndaktylie)  und  Glieder  einschnüren  oder  total 
ablösen  (Selbstamputation),  auch  Spaltbildungen,  z.  B.  im  Bereich  des 
Gesichts,  und  wenn  es  sich  um  breite  Verwachsungen  handelt,  Ektopie  der 
Baucheingeweide,  Umbilikalhernien,  Hirnhernien  u.  a.  verursachen  (vgl. 
Kümmel,  Klaussner  und  Haymann,  Lit.). 

Nach  Graf  Spee  (Untersuchungen  an  Nagern;  direkte  Beobachtungen  über  die 
erste  Entstehung  der  Amnionhöhle  beim  Menschen  sind  noch  nicht  gemacht)  legt  sich 
das  Amnion  als  eine  Flüssigkeitsansammlung  in  einer  vorher  soliden  Zellmasse  an. 
In  der  4.  Woche  nimmt  die  Größe  des  Embryo  so  zu  (Minot),  daß  er  beinahe  die 
ganze  Höhle  ausfüllt.  Dann  dehnt  sich  die  Höhle  durch  reichliche  Flüssigkeitsansamm- 
lung zu  einem  beträchtlichen  Raum  aus,  liegt  aber  noch  stellenweise  dem  Fötus  dicht 
an.     Es  läge  nun   entweder  die   vom  Verf.   in  früheren  Aufl.  dieses  Buches  geäußerte 
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Vermutung  nahe,  daß  bei  der  ersten  Höhleubildung  die  Simouartschen  Bänder  stehen 
blieben  (vgl.  auch  ßardeleben),  oder  man  könnte  denken,  daß  gerade  gegen  Ende 
der  4.  \Yoche  wahrscheinlich  Gelegenheit  zu  amniotischen  Verwachsungen  gegeben 
ist  (vgl.  Straßmaun),  was  sich  also  der  Simouartschen  Erklärung  einer  sekundären 
Entstehung  durch  Verwachsung,  und  zwar  infolge  eines  direkt  pathologischen  Prozesses, 
einer  Amnionitis,  nähern  würde.     Die  Frage  ist  aber  noch  offen. 

Bleibt  die  Menge  des  Liquor  amnii  dauernd  gering,  so  wird  die  Gesamt- 
entwicklung des  Fötus  beeinträchtigt.  Folgen  sind  schwerste  Mißbildungen,  wie 
Sirenenbildung,  Cyklopie,  kongenitale  Klumpfüße  u.  a. 

,Lit.  über  Fruchtwasser  bei  Goeuner,  Handb.  d.  Geburtsh.  von  v.  Winckel  I,  1903.) 

b)  ErkrankuDgen  des  Chorion. 

Blasen-  oder  Traubenmole  (Mola  hydatidosa).  Hierbei  wandeln 
sich  die  Zotten  des  Chorions  in  blasige,  transparente  Gebilde  um.  Das 
geschieht  entweder  im  Bereich  des  ganzen  Chorions,  welches  ja  ursprünglich 
überall  Zotten  trägt  —  und  dann  ist  eine  Placenta  nicht  zu  erkennen,  oder 
es  wandeln  sich  nur  die  Placenta  oder  einzelne  Kotyledonen  derselben  zu 
bläschenartigen,  kugeligen  oder  spindeligen  Gebilden  um,  die  Hirsekorn- 
bis  Kirschgroße  erreichen  und  vielfach  durch  fadenförmige,  fibröse  Stiele 
verbunden  aneinander  hängen,  so  daß  das  Aussehen  einer  Traube  entsteht. 
Das  Konvolut  der  Bläschen  wird  von  einer  dicken  Schicht  Decidua  und 
wenn  eine  solche  Mole  geboren  wird,  durch  Blutgerinnsel  zusammengehalten. 
Die  Mole  kann  ein  Gewicht  von  fünf  Pfund  und  mehr  erreichen. 

Wenn  die  Entartung  in  den  ersten  zwei  Monaten  auftritt,  so  wandelt  sich  das 
ganze  Ei  in  eine  Traubenmole  um,  an  der  von  einer  Höhle,  einem  Fötus,  einer  Placenta 
nichts  zu  sehen  ist.  Entarten  die  Zotten  später  in  ausgedehntem  Maße,  so  stirbt  der 
Fötiis  ab,  und  man  findet  ihn  in  der  Eihöhle;  man  erkennt  die  Placenta,  welche  partiell 
oder  total  in  traubige  Massen  umgewandelt  ist.  Meist  wird  die  Blasenmole  im 
3.  —  5.  Monat,  oft  unter  lebensgefährlichen  Blutungen,  ausgestoßen.  —  Selten  sind 
Blasenmolen  der  Tube  (Lit.  bei  Risel).  Die  Ätiologie  ist  unbekannt.  Man  hat  vor- 
aufgegangene Endometritis  beschuldigt,  andererseits  sprechen  aber  Fälle  von  Zwillings- 
schwangerschaft, bei  denen  sich  neben  einer  Blasenmole  eine  gut  entwickelte  Frucht 
findet,  mehr  dafür,  daß  eine  primäre  Anomalie  des  Eies  zugrunde  liegt.  —  Die 
Krankheit  ist  im  ganzen  selten,  kommt  aber  relativ  oft  in  vorgerückteren  Jahren 
vor;  sie  geht  meist  mit  Albuminurie  und  Ödemen  einher.  Der  Uterus  wächst  verhältnis- 
mäßig rasch  zu  ansehnlicher  Größe  an.  Dann  treten  unregelmäßige  Blutungen  auf, 
welche  dadurch  entstehen,  daß  bei  dem  ödematösen  Anschwellen  immer  einzelne  Zotten, 
herausgezerrt  werden.  —  Es  kommen  auch  Kombinationen  von  Trauben-  und  Blut- 
molen vor. 

Was  die  histologische  Zusammensetzung  der  Blasenmole  be- 
trifft, so  nahm  Yirchow  eine  schleimige  Verquellung  mit  Schleimgewebs- 
vermehrung  an  und  nannte  sie  Myxoma  chorii.  Langhans  sprach  sich 
aber  gegen  diese  Auffassung  aus,  und  auch  Orth  betonte  bereits,  daß  es 
weder  chemisch  noch  durch  Färbung  mit  Methylenblau  oder  Thionin  zu 
beweisen  ist,  daß  es  sich  tatsächlich  um  Mucin  handelt;  die  Affektion 
mache  vielmehr  den  Eindruck  eines  ödematösen  Zustandes  (v.  Franque 
nimmt  dagegen    wieder   eine   Schleimvermehrung,    eine   Sekretionsanomalie 
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der  Langhansschen  Zellschicht,  an).  Nach  den  übereinstimmenden  Unter- 
suchungen von  Marchand  sowie  von  L.  Frank el  ist  die  hydropische  und 
zum  Teil  schleimige,  im  Centrum  beginnende  Entartung  der  Stromas,  die 

i».,.--.,  zu  blasiger  Auftrei- 

bt" -V  ■ 


bung  der  Zotten 
führt,  aber  nicht  das 
Wesentliche  oder  Be- 
deutungsvolle an  der 
Erkrankung:  vielmehr 
beginnt  die  Verände- 
rung am  Zottenepi- 
thel, an  dem  sich  eine 
lebhafte,  mit  Mitose 
einhergehende,  mehr 
oder  weniger  regellose 
Wucherung  zeigt,  an 
der  in  erster  Linie  die 
Langhanssche  Zell- 
^r,  -w^--       Schicht     (fötal)      be- 

teiligt ist  (s.  Fig.  544 
u.  545).     Die   Wuche- 
^  rung     kann,     wie     in 

einem  Marchand  sehen 
Fall  und  in  der  in 
Fig.  544  und  545  abge- 
bildeten Beobachtung, 
sehr  hochgradig  sein. 
In  anderen  Fällen  ist 
sie  aber,  wie  Lang- 
hans hervorhebt  und 
wie  auch  Verf.  öfter 
sah,  viel  unbedeutender. 
Sie  ist  aber  auch  an 
den  verschiedenen  Zot- 
ten von  sehr  wechseln- 
der Stärke  (Fig.  544). 
Der  lebhaften  Wuche- 
rung folgen  degene- 
rative Veränderun- 
gen der  Zellmassen,  an  denen  auch  das  Syncytium,  dessen  genetische 
Übereinstimmung  mit  der  Zellschicht  uns  hier  ganz  besonders  deutlich 
zu  sein  scheint  (s.  z.  B.  Fig.  C),  teilnimmt;  diese  bestehen  in  hydropischer, 
blasiger    Quellung,    vakuolärer  Umwandlung    mit    regelloser   Lagerung    der 


jf^ 


^-^^- 


Fig.  544. 
Zotten  einer  Blasenmole  mit  starker  Zellwucherung  am 
Überzug  und  riesenzellartigen  Syncytialknospen.  34jähr. 
Frau,  hat  6  mal  geboren.  Letzte  Menses  vor  10  Wochen; 
vor  4  Wochen  Einsetzen  einer  starken  Blutung.  Aus- 
räumung förderte  blasige  Zotten,  Blutklumpen,  Decidua- 
lappen  zutage.  Die  Frau  blieb  dauernd  gesund.  Ganz 
schwache  Vergr. 
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Kerne.  An  manchen  Stellen  wandelt  sich  die  Zellwucherung  zu  einem 
feiuwabigen.  fast  kernlosen  Maschenwerk  um  (s.  Fig.  544).  In  den 
Langhausschen  Zellen  ist  Glycogen,  im  Syncytiura  sind  massenhafte 
Fetttröpfchen  vorhanden  (s.  Fig.  B).     In  dem  bindegewebigen  Stroma  der 


Fig.  545 — 547, 

A  Detail  von  der  in  Fig.  544  abgebildeten  Blasenmole;  vom  Rand  einer  Zotte,  a  Zotten- 
stroma  mit  Zellen,  b  Langhanssche  Zellen,  glykogenhaltig,  bei  c  stark  gewuchert  und 
vergrößert,  mit  Vakuolen  und  teilweise  mit  sehr  großen  Kernen  (bei  i  fettig  degene- 
riert, mit  chromatinreichem  Kern),  d  Syncytien  mit  Vakuolen  und  großen  Kernen. 
e  Syncytium  mit  dicht  gedrängten  Haufen  chromatinreicher  Kerne.  /  rote  Blut- 
körperchen, zum  Teil  zu  hyalinen  Massen  konfluiert,  y  Leukocyten.  h  Bürstenbesatz 
am  Syucytium.  k  Mitose  einer  Laaghansschen  Zelle,  ganz  dicht  dabei  noch  zwei 
Zellen  in  Mitose. 

B  Stück  des  Syncytiums  von  einem  Flemming-Präparat  eines  anderen  Falles.  Die  Fett- 
tröpfchen und  -Körnchen  durch  Osmiumsäure  schwärzlich-braun  gefärbt.  Hier  und  da 
sind  Kerne  zu  sehen;    andere  sind  vom  Fett  verdeckt. 

C   Stück  von  einem  Zottenüberzug   derselben  Mole   wie  in  A,    welches  die  Umwandlung 
der  Langhansschen  Schicht  in  Syncytium  klar  illustriert;  Kerne  darin  noch  in  ziemlich 
regelmäßigen  Abständen  verteilt.     Bürstenbesatz.     Unter  dem  Syncytium  folgt  sofort 
das  mesodermale  Stroma  (a)  der  Zotte  mit  seinen  spindeligen  Zellen. 
ABC  bei  340  fach.  Vergr.  gezeichnet.    Bei  der  Reproduktion  dann  auf  Ve  verkleinert. 
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gefäßlosen  Zotten  überwiegen  degenerative  Vorgänge;  die  centralen 
Teile  verflüssigen  sich,  die  peripheren  bleiben  eventuell  erhalten;  teilweise 
gehen  die  gequollenen  Zotten  unter  Kernschwund  auch  völlig  nekrotisch 
zugrunde.  Zuweilen  treten  auch  im  Stroma  große  Zellen  auf  (Chaletzky), 
die  als  eingewanderte  fötale  Epithelien  angesprochen  werden  (Neumann). 
Besonders  interessant  ist,  daß  die  wuchernden,  blasig  gequollenen  epithe- 
lialen Zellmassen  (und  zwar  auch  wieder  hauptsächlich  die  vom  Lang- 
hansschen  Typus)  unter  Durchbrechung  der  Fibrinschicht  (S.  1007)  in  die 
Decidua  basalis,  ja  bis  in  das  angrenzende  Myometrium  eindringen, 
und  zwar  im  Gegensatz  zum  physiologischen  Verhalten  (S.  1008)  in  Fällen, 
wie  in  dem  von  Marchand,  in  so  exzessiver  Weise,  daß  die  Zeichnung 
der  kompakten  und  kavernösen  Schicht  der  Decidua  ganz  zerstört  sein 
kann,  die  sog.  Decidualsepta  fehlen,  zahlreiche  zu-  und  abführende  Gefäße 
verlegt  werden,  während  andere  Gefäße  von  der  eindringenden  Zellwucherung 
eröffnet  werden.  Die  Zellwucherung  ist  im  Gegensatz  zur  Norm  von 
viel  längerer  Dauer  und  von  viel  größerer  Extensität  und  Inten- 
sität; doch  ist  dies  Verhalten  nicht  in  allen  Fällen  so  prononciert  (Lang- 
hans-Chaletzky). 

Sehr  verständlich  wird  dadurch  das  Verhalten  der  sog.  interstitiellen  destruierenden 
Blasenniole,  wie  sie  y.  Volknaann  zuerst  beschrieb.  Hier  wird  die  Decidua  von  den 
wuchernden  Zotten  durchbrochen.  Die  Zotten  wachsen  in  den  Blutbahnen  der  Decidua 
basalis  weiter,  breiten  sich  in  den  Venen  der  üterusmuskulatur  aus  und  können  bis 
unter  das  Peritoneum  vordringen.  Perforation,  Peritonitis,  innere  oder  äußere  Verblutung 
und  auch  Metastasen  können  folgen  (Dunger  weist  der  d.  B.  eine  gewisse  Mittelstellung 
zwischen  Blasenmole  und  Chorionepitheliom  zu).  —  Ebenso  vermitteln  Marchands 
Untersuchungen  besonders  das  Verständnis  jener  Fälle,  wo  die  Blasenmole  malign  ist 
(das  kann  man  der  einzelnen  Zotte  nicht  ansehen,  sondern  läßt  sich  nur  aus  ihrem  destruie- 
renden Verhalten  zur  Umgebung  erschließen  —  s.  S.  1025),  oder  wo  von  zurückbleibenden 
Resten  einer  Blasenmole  im  Gebiet  der  Decidua  serotina  aus  eine  destruierende 
epitheliale  Geschwulst  entsteht.  Von  den  hochgradigen  Zellwucherungen,  wie  sie  bei 
der  Blasenmole  vorkommen  können,  ist  bis  zur  malignen  Geschwulst  kein  sehr 
weiter  Schritt  mehr.  Kommen  doch  auch  ausgedehnte  Zellverschleppungen  in  die  Lungen 
bei  Blasenmole  vor,  welche  freilich  ohne  Folgen  sind  (nach  Dunger  heilen  sie  durch 
Bindegewebsumwandlung  aus).  Wir  werden  auf  diese,  jetzt  malignes  Chorionepttheliom 
(L.  Pick,  Marchand)  genannte  Geschwulst  später  noch  genauer  eingehen  (s.  S.  1022). 

3.  Erkrankungen  der  Placenta. 

a)  Regressive  Veränderungen.  Verkalkung  kommt  in  jeder  reifen  Placenta  vor 
und  betrifft  wesentlich  die  fibrinösen  Massen  (M  er  ttens).  —  Verfettung  kommt  indem 
decidualen  Anteil  der  Placenta- vor.     Es  können^ kleine  weiße  Flecken  entstehen. 

b)  Fibrinkeile  oder  Thrombosen  der  mütterlichen  Bluträume,  sog. 
weiße  Infarkte  der  Placenta. 

Diese  opaken  Herde,  von  stärker  oder  schwächer  rötlicher  bis  hellgrauer 
oder  gelbweißer  Färbung,  stellen  teils  rundliche  oder  unregelmäßige  Knoten, 
teils  Keile  oder  derbe  Platten  dar  (Fig.  548).  Am  Rande  der  Placenta 
bilden  sie  häufig  entweder  einen  über  das  Niveau  sich  erhebenden  derben 
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Ring  (Placenta  marginata)  oder  nehmen  größere  Partien  ein,  die  oft  zugleich 
eingesunken  sind.  Die  Placenta  kann  auf  das  dichteste,  zuweilen  (einseitig 
bei  Zwillingen)  total  von  den  weißen  Infarkten  durchsetzt  sein.  Manche 
centralen  Abschnitte  größerer  Keile  werden  von  weicheren  weißrötlichen 
bis  gelblichen  (eiterähnlichen)  Massen  eingenommen. 


Fig.  548. 
Multiple  Thrombosen,  sog.   weisse   Infarkte  der  Placenta.     Nat.  Gr. 


nihroskopisch  handelt  es  sich  um  nekrotische  Herde,  innerhalb  deren  die  inter- 
villösen  Bluträume  durch  eine  fibrinöse  Thrombose  geschlossen  sind;  in 
dem  Fibrin  sind  entweder  fötale  oder  deciduale  Gewebsteile  oder  beides  eingeschlossen. 
Rote  und  weiße  Blutkörperchen  oder  Pigment  von  Blutfarbstoff  kommen  hier  und  da 
in  den  Herden  vor.  Ältere  Herde  können  auch  Kalk  enthalten.  Das  Fibrin  ist  teils 
homogen,  aber  von  Spalten  durchzogen  (kanalisiertes  Fibrin,  Langhans),  teils  feinfädig; 
an  den  erweichten  (eiterähnlichen) 
Stellen  ist  es  zu  einer  körnigen  Detri- 
tusmasse umgewandelt.  Wo  Zotten 
innerhalb  des  Thrombus  liegen  oder 
ihn  berühren,  haben  sie  ihr  Epithel 
mehr  oder  weniger  völlig  verloren, 
ihr  Stroma  ist  hyalin  degeneriert, 
für  Kernfärbung  unzugängig,  trüb 
oder  glasig,  die  Gefäße  sind  undurch- 
gängig oder  überhaupt  ganz  unkennt- 
lich (Fig.  549).  —  Im  angrenzenden 
decidualen  Gewebe  sind  teils  keine 
Veränderungen,  teils  Wucherungs- 
Torgänge  zu  sehen,  welche  vielleicht 
eine  Organisation  des  toten  Bezirks 
einleiten,  vielleicht  aber  auch  primär 
sind  und  den  Herd  überhaupt  hervor- 
gerufen haben.  (Im  letzteren  Fall 
handelt  es  sich  dann  um  eine  pri- 
märe Endometritis  deciduae.)  Das 
deciduale  Grundgewebe  kann 
auch  hier  und  da  hyalin  oder  streifig 
fibrinös  umgewandelt  sein  und  nekro- 
tische Zellen  enthalten. 

Kleine  Infarkte  sind  sehr 
häufig  und  wahrscheinlich  gar 
nicht  pathologisch;    die  Kinder 


Fig.  549. 
Sog.  Infarkt  der  Placenta.  a  normale  Zotten  von 
Blut  umgeben,  b  längsgetrofiene,  in  Nekrose  be- 
griffene Zotte.  Im  Inneren  des  Bildes  ein  inter- 
villöser  fibrinöser  Thrombus,  innerhalb 
dessen  außer  der  Zotte  b  noch  2  querdurch- 
schnittene, nekrotische  Zotten  liegen.  Fast  überall, 
wo  die  Zotten  an  die  Thrombusmassen  angrenzen, 
fehlt  ihnen  das  Epithel.     Mittl.  Vergr. 
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können  dabei  ganz  gesund  und  kräftig  sein.  Zahlreiche  größere  Thrombosen 
gehen  mit  Verödung  von  größeren  Gefäßgebieten  Hand  in  Hand,  infolge- 
dessen sich  der  Fötus  schlecht  entwickelt  oder  sogar  abstirbt.  Ist  die 
Serotina  diffus  erkrankt,  so  wird  die  Placentarlösung  erschwert. 

Ätiologisch  kommen  vor  allem  Endometritis  und  Nephritis  (Fehling)  in 
Betracht.  Sichere  Beziehungen  zu  Syphilis  sind  anatomisch  nicht  erwiesen,  doch 
scheinen  besonders  subdeciduale  Thrombosen  bei  mütterlicher  Syphilis  vielleicht  etwas 
häufiger  zu  sein. 

Es  sei  bemerkt,  daß  sich  Fibrin  normalerweise  in  der  Placenta  bereits 
vom  zweiten  Monat  an  und  gegen  Ende  der  Gravidität  recht  reichlich  findet,  so  an  der 
placentaren  Fläche  des  Chorion  (Langhans),  wo  es  an  der  reifen  Placenta  graue 
Fleckchen  bildet,  ferner  an  der  placentaren  Seite  der  Serotina,  da,  wo  die  fötalen 
und  mütterlichen  Hüllen  sich  berühren  (Nitabuchscher  Fibrinstreifen),  sowie  an 
der  Oberfläche  von  Zotten,  da,  wo  diesen  das  (gerinnungshemmende,  Eberhardt) 
Syncytium  fehlt.  —  Den  Ursprung  des  Fibrins  (welches  ebenso  wie  alles,  was  man 
als  hyalin  in  der  Placenta  bezeichnet,  in  frühen  Stadien  die  Weigertsche  Fibrinfärbung 
gibt,  später  nicht  mehr,  Merttens)  erblickt  man  teils  in  einer  Degeneration  von 
Chorionepithel  oder  Deciduazellen,  teils  in  einer  Sekretion  oder  Exkretion  von 
Chorionepithelien,  oder  aber  in  thrombotischen  Abscheidungen  aus  dem  Blut. 

Ansichten  über  die  Entstehung  der  sog.  weissen  Infarlite. 

Dieselbe  Verschiedenheit  der  Ansichten  wie  über  das  normale  Fibrin  in  der  Pla- 
centa herrscht  über  die  Entstehung  der  fibrinösen  Keile,  welche  vielfach  sicher 
überhaupt  nicht  pathologisch  sind.  Von  den  vielen  Ansichten  seien  einige  erwähnt. 
Man  nimmt  als  primär  an:  a)  eine  Veränderung  der  Decidua;  die  infolge  von 
Endometritis  wuchernden  Deciduazellen  umwachsen  die  Zotten  und  gehen  selbst  nachher 
hyalin  zugrunde  (Steffeck).  b)  Eriirauliiingen  der  Gefässe  der  Stammzotten, 
doch  nicht,  wie  Ackermann  früher  annahm,  eine  Periarteriitis  nodosa,  sondern  vor- 
wiegendeine Endarteriitis  (Favre,  Ackermann),  welche  zu  ischämischer  Nekrose  der 
Zotten  und  folgender  Thrombenbildung  in  den  intervillösen  Räumen,  also  zu  au.Hniisclier 
Infarktbildung  führe.  (Dieselben  Gefäßbefimde  werden  von  manchen  mit  Unrecht  auch 
auf  Syphilis  bezogen.)  Später  nahm  Ackermann  an,  daß  es  sich  nicht  um  Thrombose, 
sondern  um  ein  Sekretions-  resp.  Degenerationsprodukt  des  Chorionepithels  resp.  der 
Deciduazellen  handele.  Die  Beziehung  der  ganz  inkonstanten  arteriitischen 
Befunde  zur  Entstehung  der  Fibrinkeile  ist  recht  zweifelhaft.  Interessant  sind  in 
dieser  Beziehung  Befunde  von  Merttens.  Dieser  fand  bei  Untersuchung  von  Placenten, 
welche  längere  Zeit  nach  dem  Absterben  des  Fötus  im  Uterus  retiniert  wurden  und 
wobei  alle  Gewebe  der  Placenta  selbst  gut  ernährt  bleiben,  eine  Wucherung  derintima, 
die  sich  an  den  Stamm-  und  Ernährungszotten,  besonders  an  den  Arterien  einstellte, 
und  zu  Verschluß  führte;  in  den  , Infarkten',  welche  in  solchen  Placenten  gefunden 
wurden,  fanden  sich  solche  Gefäß  Veränderungen  gerade  nicht.  [Dieselben  Gefäß- 
veränderungen werden  von  manchen  als  Zeichen  der  Syphilis  angesehen  (Prinziug). 
Da  in  den  Fällen  von  Merttens  Syphilis  aber  ausgeschlossen  war,  so  können  sie  nicht 
als  charakteristisch  für  Lues  gelten.]  —  c)  Vielfach  nimmt  man  auch  eine  primäre 
hämatogene  Thrombose  in  dem  intervillösen  Raum  an.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich, 
daß  das  Auftreten  der  Gerinnung  von  dem  Untergang  des  (gerinnungshemmenden, 
Eberhardt)  Zottenepithels  abhängig  ist.  Auch  die  jüngste  Arbeit  von  Hitschmann 
und  Lindenthal  faßt  den  Infarkt  als  eine  besondere  Art  der  Thrombose  auf, 
zu  deren  Zustandekommen  Verlangsamung  des  Blutstromes  und  Veränderungen  des 
Epithels  notwendig  seien.     Regressive  Metamorphosen  im  Infarkt  bedingen  dann  dessen 
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späteres  definitives  Aussehen.  Auch  Verf.  wendet  die  Bezeichnung  Thrombosen  oder 
Fibrinkeile  schon  seit  Jahren  an  (s.  II.  AuÜ.  1901).  Schickele  schlägt  den  Namen 
Fibriukno  ten  vor. 

c)   Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  Placenta. 

et)  Ob  in  einem  Falle  Syphilis  der  Placenta  besteht,  ist  oft  schwer 
zu  beurteilen,  und  es  ist  durchaus  nicht  immer  möglich,  auf  Grund  der 
Untersuchung  der  Placenta  allein  überhaupt  die  Diagnose  auf  Lues  der  Frucht 
zu  stellen.  Doch  gibt  es  auch  öfter  Veränderungen,  welche  einen  solchen 
Schluß  wohl  gestatten.  Es  ist  aber  stets  geraten,  wenn  möglich,  vor  allem 
die  lebende  oder  abgestorbene  Frucht  (s.  S.  682)  und  auch  die  Nabelschnur 
(S.  1019)  zu  untersuchen,  ehe  man  sein  Urteil  abgibt.  Oft  sind  die  Placenten 
im  Gegensatz  zur  elendesten  Entwicklung  des  Fötus  sehr  groß,  plump, 
schwer  und  häufig  derber  und  blasser  als  normal. 

Die  normale  Placenta  eines  reifen  Kindes  wiegt  circa  500  g,  verhält  sich  zum 
Körpergewicht  wie  1:6;  bei  Syphilis  kann  das  Verhältnis  1:3  werden  (Rosinski, 
^racek).  Zottenhyperplasie  und  Zottenödem  bedingen  hierbei  die  Gewichts-,  Volums- 
und Konsistenzvermehrung. 

Die  mikroskopischen  Befunde  sind  nicht  konstant.  E.  Fränkel  beschrieb 
eine  Placentitis  foetalis,  die  in  einer  knolligen  Anschwellung  und  schon  makro- 
skopisch plumpen  Verdickung  der  Chorionzotten  besteht,  die  er  als  deformierende 
Ciranulationszellenwuctaerang  der  Placeiitarzotten  bezeichnet;  hierbei  wird  der 
Grundstock  der  Zotten  durch  eine  von  den  Gefäßen  ausgehende  zellige  Wucherung  ein- 
genommen, die  selbst  zu  Gefäßobliteration  führen  kann;  gleichzeitig  proliferiert  meist 
das  Zottenepithel.  Diese  Befunde  wurden  teils  bestätigt,  teils  durchaus  negiert  (Lit. 
bei  Thomsen).  Auch  Rosinski  beschreibt  das  Bild  einer  diffusen  Entzündung  mit 
allseitiger  Proliferation  der  Gewebe,  und  zwar  Hyperplasie  des  Stroraas,  der  Gefäße 
sowie  des  epithelialen  Überzugs.  Von  den  kleinsten  Gefäßen  soll  der  Prozeß  ausgehen. 
Doch  ist  diese  Betonung  des  vaskulären  Ausgangs  zu  scharf  und  für  viele  Fälle  sicher  nicht 
zutreffend.  Daß  man  die  zellige  Zottenhyperplasie  häufiger  und  oft  kombiniert  mit  Odem 
der  Zotten  antrifft,  kann  auch  Verf.  bestätigen  und  stimmt  Thomsen  (Lit.)  durchaus 
bei,  daß  man  schwere  Grade  dieser  Veränderung  wohl  nur  bei  Syphilis  sieht. 
Daneben  finden  sich  in  den  fötalen  Häuten  oft  Leukocyteninfiltrate,  die  in  Absceßbildung 
übergehen  können.  Die  Placenta  materna  fand  Thomsen  stets  frei  von  charakteristischen 
oder  gar  spezifischen  Veränderungen.  —  Mracek  (Lit.)  hält  Veränderungen  der  Gefäß  e 
für  noch  wichtiger.  Die  Gefäße  werden  als  , knorpelig',  rigid,  starrwandig  geschildert,  mit 
vielfacher  Lumenverengerung  bis  zu  völliger  Obliteration.  Schwab,  der  die  großzellige 
Zottenwucherung  auch  anerkennt,  beschreibt  ebenfalls  Endo-  und  Periarteriitis-  und 
"Phlebitis.  —  Auch  eine,  hauptsächlich  an  der  uterinen  Fläche  der  Placenta  vorkommende 
Gummabildung  , Endometritis  placentaris  gummosa'  wurde  beschrieben  (Virchow, 
E.  Fränkel).  Doch  mag  es  sich  hier  wohl  nur  um  sog.  Infarkte  handeln,  die  ja  bei 
Syphilis  vielleicht  häufiger  wie  sonst  vorkommen.  —  Auch  A'erkalkungen  können  besonders 
reichlich  sein  und  gerade  in  dem  Stroma  und  in  den  Gefäßwänden  der  Endzotten  auf- 
treten, welche  zugleich  auch  verfettet  sein  können.  —  Hitsch  mann  und  Volk  negieren 
die  Spezifität  aller  als  Placentarsyphilis  beschriebenen  Veränderungen.  Doch  muß 
man  hier  zwischen  ,spezifisch'  im  strengen  histologischen  Sinn  und  pathognostisch 
unterscheiden.   Die  zellige  Zottenhyperplasie  ist  aber  wohl  sicher  pathognostisch. 

[Xattau-Larrier  Brindeau  u.  a.  fanden  mit  Levaditi's  Silbermethode  Spiro- 
chaeten  hauptsächlich  in  Zotten;  Mohn  z.  B.  fand  sie  in  der  Nabelschnur  in  507o)  in 
der  Nachgeburt  in  70%  '^oii  Fällen  mit  Syphilis  der  Eltern.] 
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ß)  Tuberkulose  der  Placenta  ist  bei  Miliartuberkulose  oder  Uterus- 
tuberkulose der  Mutter  nicht  so  selten  (Birch-Hirschfeld,  Schmorl, 
Kockel,  E.  Runge  u.  a.). 

Von  der  Mutter  aus  können  meist  hämatogen,  seltener  durch  direktes  Übergreifen 
tub.  Genitalveränderungen,  eventuell  alle  am  Aufbau  der  Placenta  partizipierenden  Teile 
infiziert  werden  (Schmorl  und  Geipel).  Tbb.  etablieren  sich  am  Zottenmantel  und  im 
Bindegewebsgerüst  der  Zotten,  und  es  bilden  sich  hier  typische  Tuberkel.  Der  Fötus 
kann  infiziert  werden.  Auch  kommen  rasch  verkäsende  Rundzelleninfiltrate  in  der  Decidua 
basalis  (Blutungen  und  Abort  können  folgen)  sowie  an  der  chorialen  Deckplatte  der 
Placenta  vor. 

Für  eine  Reihe  von  Bakterien  steht  der  Übertritt  von  der  Mutter  auf  die 
Frucht  durch  das  Placentarfilter  freilich  viel  zweifelloser  fest  als  gerade  für  Tuberkel- 
bacillen.  Hier  sind  zu  nennen:  Milzbrand-,  Rauschbrand-,  Rotzbacillen,  Spirochaeten 
des  Typhus  recurrens  u.  der  Syphilis,  Bacillen  des  Typhus  abdominalis,  Pneumokokken, 
Staphylokokken.  Der  Durchtritt  kann  erfolgen,  kann  aber  auch  ausbleiben.  Die  Be- 
dingungen für  den  Übertritt  in  den  kindlichen  Kreislauf  sind  sub  partu  (Gärtner) 
besonders  günstig,  und  Placentarveränderungen,  besonders  Blutungen,  begünstigen  den- 
selben (Malvoz,  Birch-Hirschfeld  u.a.). 

d)  Geschwülste  der  Placenta  sind  selten,  meist  sind  es  Abstufungen  und  Über- 
gänge von  Fibrom,  Myxom,  Angiom  (Storch,  Niebergall,  Bode  und  Schmorl, 
Albert,  Beneke  u.  a.).  Dienst  (Lit.)  ist  der  Ansicht,  daß  alle  Placentargeschwülste 
,allantogene,  myxo fibröse  Kapillarangiome  des  Chorion'  darstellen  und  je 
nach  dem  Vorherrschen  von  Gefäßen  oder  Bindegewebe  als  Chorioma  angiomatosum 
resp.  fibrosum  zu  bezeichnen  sind.  Der  ,allantogene'  Ursprung  (Dienst)  ist  aber 
nicht  bewiesen  (Schickele).  —  Solowiy  hält  die  sog.  Placentargeschwülste  für  Produkte 
einer  Placentitis,  vorwiegend  auf  syphilitischer  Basis.  Kraus,  Seitz  (Lit.),  Pitha 
60  Fälle  aus  Lit.  und  3  neue)  u.  a.  treten  dagegen  wiederum  für  die  echte  Geschwulst- 
natur (Angiome)  ein.  Verf.  schließt  sich  auf  Grund  der  Untersuchung  von  3  Fällen  durchaus 
der  Ansicht  an,  daß  es  sich  um  Kapillarangiome  der  Zotten  handelt,  wobei  das 
Zwischengewebe,  das  zellreich  oder  fibrös  oder  schleimig  sein  kann,  mehr  oder  weniger 
stark  mitwuchert;  in  diesen  3  Fällen  waren  die  Tumoren  Kirsch-  Hühnerei-  und  apfelgroß. 

Cysten  der  Placenta,  die  zuweilen  bis  Kirschgröße  erreichen,  sind  ihrer  Entstehung 
nach  (umschriebene  Myxombildung,  Wucherungen  und  Einschmelzungen  derLanghansschen 
Zellschicht  der  Zotten?)  unsicher.  Nach  E.  Runge  (Lit.)  sollen  sie  durch  Erweichung 
gewucherter  Deciduazellen  unter  der  Membrana  chorii  entstehen  und  letztere  halbkugelig 
in  die  Eihöhle  hineinbuchten  (vgl.  auch  Ehrendörfer). 

4.  Veränderungen  der  Nabelschnur. 
IJngewöbnliche  Insertionen.  Statt  der  Insertio  centralis  kann  man  eine 
Ins.  marginalis,  eine  Ins.  velamentosa  (vgl.  v.  Franque),  oder  eine  Gabelung  der 
Nabelgefäße  (I.  furcata)  sehen.  —  Wahre  Knoten  entstehen,  wenn  die  Frucht  durch 
eine  gekreuzte  offene  Schleife  des  Strangs  schlüpft;  selten  führt  das  zum  Absterben  des 
Fötus.  Falsche  Knoten  sind  Anhäufungen  von  Whartonscher  Sülze  um  knäuel-  oder 
schlingenförmig  verkrümmte  Gefäße.  Nach  Thoma  entstehen  sie  durch  ein  Zurück- 
drehen der  bereits  ausgebildeten  Spiralen  der  Blutgefäße.  (Die  physiologische  Spiral- 
windung entsteht  durch  Drehungen  des  Körpers  des  Fötus  in  der  Amnionhöhle;  ebenso 
entstehen  pathologische  Drehungen  der  Spiralen.)  —  Abnorme  Länge,*)  bis  190  cm,  ab- 

*)  Normal  beträgt  die  Länge  der  Nabelschnur  circa  50  cm,  entsprechend  der 
Länge  eines  normal  ausgetragenen  Kindes.  (Der  Nabelschnurabfall  erfolgt  meist  am 
5. — 6.  Tag  durch  einen  Demarkationsprozeß  an  der  Nabelschnurbasis.) 
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norm  reichliche  und  feste  Windungen,  Drehungen  in  der  Längsachse  (Torsio  niniia) 
können  durch  aktive  Bew^egungen  des  lebenden  oder  absterbenden  und,  wie  behauptet 
wird,  auch  durch  passive  Bewegung  des  bereits  abgestorbenen  Fötus  entstehen.  Die 
auf  erstere  Art  entstandenen  Windungen  lassen  sich  schlecht  redressieren,  ihre  Form 
ist  eine  bleibende  geworden.  Früchte  mit  Torsio  nimia  werden  sehr  häufig  frühzeitig 
(im  4. — 5.  Monat)  geboren  und  können  sehr  atrophisch  sein.  —  CJmschlingungen  kommen 
bei  langen  Schnüren  häutig  vor.  Selten  ist  das  für  den  Fötus  lebensgefährlich,  z.  B. 
bei  mehrfacher  Umschnürung  des  Halses.  Durch  Druck  auf  Gefäße  und  Nerven  kann 
aber  z.B.  Atrophie  eines  Armes  entstehen.     An^putation  von  Gliedern  ist  selten. 

Bei  Syphilis  der  Frucht  oder  der  Mutter  oder  beider  kann,  wenn  auch  nicht  regel- 
mäÜig  (etwa  iu  der  Hälfte  der  Fälle),  an  den  Gefäßen  der  Nabelschnur  (2  Arterien, 
1  Vene)  eine  Vasculitis  vorkommen,  welche  wesentlich  in  seröser,  zum  Teil  auch 
tibrinöser  und  leukocytärer  Infiltration  der  Gefäßwände  (Media  und  Intima), 
eventuell  auch  um  die  Gefäße  besteht,  wodurch  die  Wände  dicker  werden.  Doch  sah 
Terf.  auch  Fälle  mit  exquisiter  Endarteriitis  productiva  und  Thrombose.  (Auch 
sollen  kleine  Gefäßgummen  vorkommen  können;  doch  mögen  hier  Verwechslungen  mit 
Nekrosen  vorliegen,  denen  die  polynukleären  Zellen  der  Infiltrate  häufig  anheimfallen.) 
Diese  an  Intensität  schwankenden  und  meist  nur  streckenweise  an  der  Nabelschnur  auf- 
tretenden Veränderungen  sind  an  sich  zwar  ohne  spezifische  Charakteristika,  aber,  da 
andere  Infektionen  für  ihre  Entstehung  eine  ganz  geringfügige  Rolle  spielen,  dennoch 
von  Bedeutung.  Bondi  (Lit.)  geht  aber  wohl  zu  weit,  wenn  er  die  Nabelschnurentzündung 
als  pathognostisch  für  Lues  bezeichnet,  während  man  sich  der  Ansicht  von  Thomsen, 
daß  jedes  Kind,  dessen  Eltern  syphilitisch  sind,  selbst  als  syph.  anzu- 
sehen sei,  wenn  jene  entzündlichen  Veränderungen  der  Nabelschnur  be- 
stehen, eher  anschließen  dürfte.  Kalkablagerungen  in  den  Nekrosen  werden  beobachtet. 
Die  Endabschnitte,  nach  Bondi  bes.  der  fötale,  sind  am  häufigsten  erkrankt,  und  die 
Gefäße  sind  nicht  immer  sämtlich  beteiligt.  Es  kann  Thrombose  folgen.  Unregelmäßige 
einfache  Intimaverdickung  ist  nicht  charakteristisch,  sondern  kommt  auch  normalerweise 
vor.  —  An  der  Nabelvene  findet  man  bei  macerierten  Früchten  oft  Verfettung  und 
Verkalkung  der  Intima. 

Neubildungen  sind  äußerst  selten.  Verf.  beschrieb  ein  teleangiektatisches,  klein- 
apfelgroßes  Myxosarcom  bei  einem  Neugeborenen. 

Hernia   funiculi   umbilicalis  s.  S.  449,  umbilikale  Adenome   S.  S.  443. 

5.  Veränderungen  yon  Ei  und  Fötus  nach  dem  intrauterinen  Fruchttod.  Abort, 
a)  Blut-  oder  Tlirombenmole.  —  Finden  nach  dem  in  den  ersten  Wochen  er- 
folgten Tod  der  Frucht,  während  das  Ghorion  und  Amnion  (dank  der  von  der  anliegenden 
Decidua  durch  Osmose  erfolgenden  Ernährung)  noch  eine  Zeitlang  weiter  wachsen, 
successive  Blutungen  statt,  welche  eine  Schichtentrennung  innerhalb  der  Decidua  be- 
dingen und  das  Abortivei  mehr  und  mehr  ablösen,  und  gerinnt  dann  das  Blut,  so  ent- 
steht eine  sog.  Blut-  oder  Thrombenmole.  Die  Blutungen  entstehen  in  der  Serotina, 
lösen  die  Vera  teilweise  ab  und  schieben  sich  zwischen  Chorion  und  Reflexa.  [Sie  wölben 
nach  Neumann  das  Chorion  und  Amnion  gegen  die  Eihöhle  fumorartig  vor  (tuberöses 
subcboriales  Hämatom),  wobei  nach  Breus  allerdings  erst  eine  divertikelartige  Abhebung 
des  weitergewachsenen  Chorion  und  Amnion  und  dann  Blutung  eintritt,  und  können  auch 
in  die  Eihöhle  eindringen.  Nach  Endelmann  (Lit.)  soll  es  sich  überhaupt  nicht  um 
Hämatome,  sondern  um  Blutgerinnungen  in  den  intervillösen  Räumen  handeln.] 
Auf  dem  Durchschnitt  durch  die  Blutmole  sieht  man  die  Eihöhle,  die  innen 
mit  Amnion  ausgekleidet  und  außen  mit  Zotten  besetzt  ist,  von  einem  dicken  Mantel 
geschichteter  Blutgerinnsel  umgeben;  der  Embryo  ist  oft  resorbiert  oder  nur  noch  in 
mikroskopischen    Spuren  vorhanden.     Erfolgt   der  Fruchttod  im  2. — 3.  Monat,   so  erhält 
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sich  ein  meist  erweichter  Fötus.  —  Entfärbt  sich  die  Blutmole  bei  längerem  Verweilen 
im  Uterus,  so  entsteht  die  hellere,  bräunlich-  bis  gelbrote,  derbere  Fleischmole.  Durch 
Kalkeinlagerung  in  Fleischmolen,  welche  lange  Zeit  im  Uterus  retiniert  werden,  entstehen 
sog.  Steinmoleii  (selten).  —  b)  Stirbt  der  Fötus  in  späteren  Schwangerschaftsmonaten, 
besonders  infolge  von  Lues  der  Mutter  oder  infolge  der  Unterbrechung  des  Placentar- 
kreislaufs  ab  und  bleibt  er  dann  noch  eine  Zeitlang  im  Uterus,  so  werden  alle  Teile  weich, 
matsch,  und  besonders  das  subcutane  Gewebe  ist  sulzig  imbibiert,  von  diffundiertem, 
gelöstem  Blutfarbstoff  und  Fruchtwasser  durchtränkt  (Foctus  sanguinolentus);  früher 
bezeichnete  man  diese  erweichten  Föten  fälschlich  als  „totfaule  Früchte".  Die 
Oberhaut  maceriert  in  Fetzen  ab,  das  Gehirn  zerfließt  zu  einem  Brei,  die  Kopfknochen 
schlottern.  Die  serösen  Höhlen  enthalten  rötliche  Flüssigkeit.  Auffallend  verändert  ist 
das  Blut;  es  ist  dünnflüssig,  trübbraunrot  und  enthält  meist  reichlich  kristallinische 
Bilirubinniederschläge.  Durch  Freiwerden  von  Fettsäuren  entstehen  im  Bindegewebe 
der  Organe  oft  von  Fettkristallen  gebildete  Drusen  und  an  der  Oberfläche  besonders 
der  Leber  gelbliche  Beschläge.  Das  Fruchtwasser  ist  trüb,  mißfarben;  es  ist  von  süß- 
lichem, fadem  Geruch.  Fäulnis  findet  in  der  geschlossenen  Eihöhie  nicht 
statt.  Eine  richtige  totfaule  Frucht  entsteht  erst,  wenn  Fäulnisbakterien  von 
der  Scheide  aus  hinzugelangen.  —  c)  Ein  abgestorbener  Fötus  kann  auch  eintrocknen 
(Muiniflkätion) ;  das  ist  u,  a.  zuweilen  bei  Zwillingen  zu  sehen,  und  es  wird  zugleich 
mit  einem  lebenden  Kind  sein  Pärchen  als  Mumie  geboren.  Zuweilen  ist  der  mumifizierte 
Fötus  platt,  papierdünn  (Foetus  papyraceus). 

Unter  Abort  (Fehlgeburt)  versteht  man  die  vorzeitige  Unterbrechung 
der  Schwangerschaft,  bevor  die  Frucht  lebensfähig  ist;  bei  der  Frühgeburt 
dagegen  ist  die  Frucht  lebensfähig  (von  der  28.  Woche  an).  Ein  durch 
Fehlgeburt  ausgestoßenes  Ei  heißt  Abortivei. 

Ein  Abortivei  besteht  in  den  ersten  2  Monaten  der  Hauptmasse  nach  aus  den 
mütterlichen  Eihüllen.  Es  kann,  wie  erwähnt  (S.  1009),  ein  das  Ei  enthaltender 
3 zipfliger  Sack  ausgestoßen  werden.  Vom  3.  Monat  ab  macht  das  eigentliche  Ei 
die  Hauptsache  aus;  von  Wichtigkeit  wird  jetzt  das  Verhalten  der  Placenta.  Das  Ei 
kann  in  toto  abgehen  oder  aber  einreißen;  dann  schlüpft  der  Fötus  zunächst  her- 
aus und  Eisack  und  Placenta  folgen.  Selten  geht  erst  der  Amnionsack  ab  und  Chorion 
und  Placenta  bleiben  zunächst  im  Uterus. 

Bleiben,  was  oft  geschieht,  Reste  von  mütterlichen  und  fötalen  Eihüllen 
zurück,  so  spricht  man  von  unvoliständigeni  Abort.  Deeiduafetzen  (die  in  den 
ersten  2  Monaten  vorherrschen)  werden  oft  noch  wochenlang  spontan  ausgestoßen.  In 
späteren  Monaten  bleiben  Chorionfetzen  oder  große  Stücke  der  Placenta  oft 
lange  zurück,  unterhalten  Blutungen,  werden  oft  durch  Curettement  entfernt  und  dann 
zum  Gegenstand  der  mikroskopischen  Untersuchung. 

Hier  ist  besonders  daran  zu  erinnern,  daß  auch,  ohne  daß  es  sich  um  förmliche 
Zotten,  die  in  der  Decidua  basalis  stecken,  zu  handeln  braucht,  noch  monatelang 
fötale  Zellen  nachweisbar  sind,  welche  früher  von  der  Zottenoberfläche  in  der 
Placentargegend  in  die  Schleimhaut  einwanderten  (S.  1008).  Diese,  von  den  übrigen 
Gewebsteilen  sehr  differenten,  recht  vielgestaltigen  Zellen  von  sehr  variabler  Größe  sind 
rundlich  oder  eckig,  spindelig  oder  oval,  zuweilen  mehrkernig.  Sie  charakterisieren  sich 
durch  ihre  dunklen,  chromatiureichen,  vielförmigen  Kerne  und  unterscheiden  sich 
deutlich  von  den  Deciduazellen.  Sie  sind  Zeugen  einer  vorausgegangenen 
Gravidität  (vgl.  Aschoff-Gaylord).  —  S.  auch  Placentarpolypen  (S.  1021). 

Diiferentialdiagnostisch  kommen  in  Betracht:  a)  Dysmenorrhoea  mem- 
branacea  (S.  954);  jedoch  gehen  bei  dieser  alle  vier  Wochen  Membranen  ab.  b)  Ab- 
gang  einer  Decidua   graviditatis   extrauterinae;    die  Unterscheidung  dieser  von 
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Dec.  grav.  uterinae  ist  au  ausgestoßenen  Partikelchen  ganz  unsicher.  Auch  selbst  an 
scheinbar  innen  glatten  und  leeren  und  darum  zunächst  für  Extrauteringravidität 
sprechenden,  ausgestoßenen  Säckchen  muß  man  genau  nachsuchen,  ob  nicht  etwa 
au  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  kleine  hügelige  Verdickung  besteht,  die  das  Ei 
enthält.  —  Vgl.  auch  S.  960  und  S.  1005. 

Die  Diagnose  des  Aborts,  resp.  abgelaufener  früher  Gravidität,  glaubt  Opitz 
daraus  erschließen  zu  können,  daß  man  stark  gewucherte,  weite,  buchtige  Drüsen  mit 
Papillen-  oder  büschelförmig  ins  Lumen  vorspringenden  Epithelsprossen  in  größeren  Be- 
zirken der  Schleimhaut  auf  das  dichteste  bei  einander  liegen  sieht^  so  daß  das  Stroma 
bis  auf  schmale  Lücken  verdrängt  wird,  wie  das  in  der  spongiösen  Schicht  (s.  S.  1005) 
normal  ist.  Damit  kontrastieren  andere,  der  kompakten  Schicht  gleichende  Bezirke.  Die 
Epithelwucheruugen  können  das  Bild  eines  papillären  Adenoms  vortäuschen.  Jedenfalls 
handelt  es  sich  hierbei  um  reaktive,  regenerative  Vorgänge  in  der  Schleimhaut,  die  über 
das  Maß  gehen,  so  daß  man  die  Veränderung  auch  wohl  direkt  als  Endometritis 
hy  perplastica  nach  Abort  bezeichnet  hat  (vgl.  Küstner);  vgl.  S.  960. 
Über  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  papillären  Drüsenform  sind  die  Ansichten 
geteilt,  da  die  Veränderung,  wenn  auch  selten,  selbst  ohne  Gravidität  vorkommt  (so 
bei  Endometritis,  Seitz,  bei  der  menstruellen  Schwellung,  Hitschmann)  und  da  sie 
bei  Abort  fehlen  kann.  Verf.  hat  diese  Bilder  zwar  auch  oft  unter  den  von  Opitz 
angenommenen  Voraussetzungen  gesehen;  dagegen  sah  sie  Verf.  aber  in  typischster 
"Weise  auch  in  knolligen  Massen  (zur  Untersuchung  übergeben  von  Dr.  Schiffer  in 
Breslau,  Febr.  1897),  welche  nach  einer  am  normalen  Ende  der  Gravidität  erfolgten 
glatten  Entbindung  wegen  Blutungen  im  Wochenbett  manuell  aus  dem  Uterus  entfernt 
worden  waren.  Einen  besonderen,  ausschließlich  im  Sinne  der  Diagnose  eines  Aborts 
oder  einer  frühen  Gravidität  sicher  zu  verwertenden  Befund  kann  auch  Verf.  darin 
nicht  erblicken;  ebensowenig  sind  jene  Drüsenbilder  überhaupt  für  Schwangerschaft 
pathognostisch  (vgl.  auch  Rüge). 

6.  Sog.  fibrinöse  oder  Placentarpolypen,  Hyperplasien  und  maligne  Geschwulst- 
bildungen,  die  von  placentaren  Resten  oder  Teilen  ausgehen. 

Nach  Abort  oder  nach  der  rechtzeitigen  Geburt  können  Reste  der  Ei- 
häute und  am  häufigsten  solche  der  Placenta  wochen-  und  monatelang  zu- 
rückbleiben, Blutungen  unterhalten  und  die  Rückbildung  der  Muskulatur 
stören.  Das  Blut  kann  diese  Reste  teilweise  durchsetzen  und  sie  als  Ge- 
rinnungsmasse schalenartig  überziehen  und  abrunden   (s.  Fig.  550  u.  551). 

Durch  successive  Anlagerung  von  Gerinnungsmassen  können  sich  polypöse  Tumoren 
bis  zu  Faustgroße  entwickeln.  Man  bezeichnet  dieselben,  weil  sie  in  der  Regel  einen 
Kern  von  Placentargewebe  enthalten,  als  einfache  Placentarpolypen,  oder  nennt  sie 
nach  dem  an  Masse  vorherrschenden  Bestandteil  eventuell  Fibrinpolypen  oder  poly- 
pöse üterushämatome.  —  Lange  Zeit  können  sich  chorio-epitheliale  Massen  darin 
erhalten;  diese  zeigen  auch  zuweilen  eine  lebhafte  Wucherung,  die  zu  starker  Invasion  in 
das  mütterliche  Gewebe  (Uteruswand)  führt.  Das  ist  bereits  eine  benigne  chorio-epi- 
theliale Zellinvasion,  von  der  aus  die  Möglichkeit  einer  malignen  Geschwulstbildung 
denkbar  ist.  —  Ihr  Schicksal  ist,  wenn  sie  nicht  operativ  entfernt  werden,  in  der  Regel 
spontane  Ausstoßung;  zuweilen  nach  vorherigem  gangränösem  Zerfall.  —  [Ein 
Unikum  ist  ein  Fall  von  Zahn,  wo  ein  mutmaßlich  13  Jahre  alter,  einfacher,  gutartiger 
Placentarpolyp  der  vorderen  Wand  eine  perforierende  gewöhnliche  Drucknekrose  der 
gegenüberliegenden,  hinteren  Wand  des  Uterus  herbeigeführt  hatte,  die  von  Hämatocele 
retrouterina  gefolgt  wurde.] 
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Gehen  die  reparatorischen  Schleimhautwucherungen  nach  der  Gehurt 
über  das  Maß  hinaus,  was  besonders  nach  frühzeitigen  Aborten  anscheinend  nor- 
maler Eier  und  nach  Entfernung  von  Blasenmolen  vorkommt,  so  kann  eine  diffuse  oder 
eine  polypöse  Hyperplasie  der  Schleimhaut  entstehen.  Inseln  typischen  decidualen  Ge- 
webes und  eventuell  auch  Zottenreste  können  in  diese  Wucherungen  eingeschlossen  "sein 
(Sänger,  Marchand).  —  Betreffs  der  Hyperplasien,  welche  durch  mangelhafte  In- 
volution der  in  utero  zurückgebildeten  Decidua  nach  sehr  frühen  Aborten  entstehen, 
s.  S.  960  und  auch  S.  1020. 


Fig.  550  u.  551. 

Fig.  550.     Placentarpolyp  in  der  rechten  Uterusecke  inserierend;  von  einer  30  jähr. 

phthisischen  Frau,  frisch  von  blaß-graugelblicher  Farbe.    Mikroskopisch  besteht  der 

Polyp    zum    größten  Teil    aus  Fibrin;    darin    sind    hier    und    da    noch  nekrotische 

Chorionzotten  zu  sehen.     Blutung  dazwischen.      Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 

Fig.  551.     Längsschnitt    durch    den  Polypen    mit   Uteruswand,    in   welcher  er  inseriert. 

Beide  Fig.  %  nat.  Gr. 

Die  malignen  Neubildungen,  welche  im  Anschluß  an  Abort  oder  an  die 
rechtzeitige  Geburt  von  der  Zellbekleidung  der  placentaren  Chorion- 
zotten ausgehen  können,  maligne  Chorionepitheliome,  bilden  ein  praktisch 
recht  wichtiges  Kapitel. 

Diese  an  der  Placentarstelle,  d.  h.  im  Gebiet  der  Decidua  serotina  ent- 
stehenden Neubildungen  (die  si-ch  fast  in  '/z  aller  Fälle  an  Blasenmolenbildung  [S.  1011] 
anschlössen)  stellen  höckerig-zottige,  oberflächlich  an  einfache  Placentarpolypen  er- 
innernde, oder  flächenartig  ausgebreitete  Geschwülste  an  der  Innenfläche  des  Uterus 
dar  (Fig.  552),  welche  in  die  Muskulatur  zerstörend  und  unter  fortgesetzter 
Blutung  vordringen  und  auf  dem  Blutweg  (nach  Art  von  Sarcomen)  meta- 
stasieren;  Metastasen  wurden  in  den  Lungen,  der  Vagina,  im  Gehirn,  in  der  Leber, 
den  Nieren,  Ovarien  usw.  und  auch  in  regionären  Lymphdrüsen  gefunden.  —  Sänger 
hatte  die  Geschwulst  als  Sarcoma   deciduo-cellulare   bezeichnet  und  auf  das  deci- 
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duale  Gewebe  als  Ausgangspunkt  zurückgeführt.  L.  Fränkel  und  vor  allem  Marchand 
wiesen  aber  nach,    daß    es  sich   um  eine  epitheliale  IVcubildung  von  carcinomatösem 

Charakter  handelt.  Marchand  war  zuerst  der  Ansicht,  daß  die  beiden  Haupt- 
zellformen, welche  in  der  Geschwulst  auftreten  können,  nämlich  einmal  Zellsyncytien 
oder  aber  große  Zellen,  die  in  ihrem  kompakten  Protoplasma,  ihren  Kernen  usw.  (s.  unten) 
an  das  Syncytiiim  erinnern,  und  zweitens  helle  polyedrische  Zellen  vom  Typus  der 
Langhausschen  Zellschicht  —  wesentlich  verschieden,  und  zwar  erstere  mütterlichen, 
letztere  fötalen  Ursprungs  seien.  Diese  Trennung  ist  aber  nach  den  neueren  ent- 
wicklungsgeschichtlichen   Untersuchungen    wohl    nicht    mehr    haltbar    und    so   neigt 


^    k*^,©?^ 


Fig.  552. 
Malignes  Chorionepitheliom  des  tterus  (''/s  nat.  Gr.). 
Der  vorn  median  und  oben  quer  aufgeschnittene  dickwandige  Uterus  zeigt  im  oberen  Teil 
eine  breitbasige  polypöse,  auf  dem  Durchschnitt  lamelläre  Geschwulst,  welche  auch  die 
aufgeblätterten  Wandschichten  durchsetzt.  —  Von  einer  31  jähr.  Frau.  Seit  circa  Vi  Jahr 
fast  kontinuierlicher  Blutabgang.  Metastasen:  zahlreich  in  beiden  Lungen  (s.  Fig.  162), 
der  Auswurf  war  blutig;  ein  über  hühnereigroßer  Knoten  in  der  1.  Niere,  von  dem  aus 
sich  ein  über  bleistiftdicker  Geschwulstpfropf  in  den  Stamm  der  Vena  renalis  fortsetzte. 
Beide  Ovarien  waren  cystisch;  je  ein  Knoten  im  1.  üvarium,  in  der  Milz  und  im  Ge- 
hirn (s.  Fig.  586).  Alle  waren  sehr  bunt,  durchblutet  (vgl.  die  Mittig.  des_Verf.  im 
Correspbl.  f.  Schweizerärzte  N.  10,  1900). 


Marchand  selbst  jetzt  zu  der  Annahme,  daß  wie  die  beiden  Schichten,  welche  die 
Chorionzotten  überziehen,  höchstwahrscheinlich  vom  fötalen  Ektoblast  abstammen 
(s.  S.  1006),  so  auch  die  zelligen  Komponenten  der  in  Rede  stehenden  Geschwulst,  des 
malignen  rhorlonepithelionis,  einheitlicher,  fötaler  Herkunft  sind.  Die  beiden  Zell- 
typen können  in  buntem  Wechsel  und  in  vielfachen  Übergängen  gemischt  sein  (Fig.  553); 
entstehen  dabei  zusammenhängende,    unregelmäßige,    vielkernige,    verästelte,    syncytiale 


1024  Geschlechtsorgane,  —  Erkrankungen  der  weiblichen  Sexualorgane. 

Balken  (mit  feinkörnigen  Fetteinlagerungen)  und  andererseits  helle,  kleinere,  polyedrische, 
glykogenreiche  Zellen,  oft  mit  vielen  Kernteilungen  (Typus  der  Langhans  sehen  Zell- 
schicht), so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als  typische  Form  (Marchand).  Wir 
sehen  hier  (wie  in  Fig.  553)  Haufen  heller,  glykogenreicher,  polyedrischer  Zeilen,  die 
von  mehr  oder  weniger  breiten  Bändern  und  Balken  intensiv  gefärbter  syncytialer 
Massen  umschlungen  und  durchsetzt  werden.  Bei  der  atypischen  Form  geht  die  eigen- 
tümliche balkige  Anordnung  des  Chorionepithels  überall  oder  meist  verloren;  man  sieht 
nur  isolierte  Zellen,  die  kompakt,  stark  färbbar  und  sehr  unregelmäßig  ge- 
formt sind,  oft  riesige  Kerne  haben  und  riesenzellähnlich  sind,  in  alle  dem 
aber  noch  an  das  Syncytium  (resp.  auch  an  serotinale  Riesenzellen)  erinnern,  während 
anderseits  in  dem  bunten  Gemisch  von  Zellen  auch  solche  vom  Typus  der  Langh aus- 
sehen Zellen  vorkommen  können.  [Die  VerwechslungmitRiesenzellensarcom  — 
daher  Sarcoma   deciduocellulare,   Sänger  —   liegt  hier  nah,  und   Veit  plädiert, 
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Fig.  553. 
Malignes  Ciiorionepitheliom  (typische  Form),  nach  Blasenmole  entstanden.  Stück 
vom  Inhalt  einer  Uterinvene,  a  Zellen  vom  Typus  der  Langhansschen  Zellschicht. 
h  syncytiale,  stark  färbbare  Zellmassen,  c  Muskulatur  des  Uterus.  —  Von  einem  total 
exstirpierten  Uterus.  Vor  10  Wochen  war  eine  Blasenmole  ausgeräumt  worden;  seit  der 
Zeit  anhaltende  Blutungen.     Hochgradige  Anämie.     Fall  aus  Breslau.     Mittl.  Vergr. 

freilich  fast  isoliert,  konsequent  für  die  sarcomatöse  Natur  der  Geschwulst.  Andere 
nannten  die  Geschwulst  malignes  Deciduom  (auch  noch  von  Winkler  gebraucht);  aber 
zur  Decidua  hat  die  Geschwulst  ja  keine  Beziehung.  —  Anhänger  der  chorionepithelialen 
Herkunft  gebrauchen  auch  die  Bezeichnung  Syncytioma  malignum  (jüngst  noch 
Schmauch),  und  maligne  Cboriongeschwulst  (Borst).]  —  Zwischen  den  typi- 
schen und  atypischen  Formen  gibt  es  Übergänge. —  (Lit.  bis  1903  bei  Risel.) 
Es  ergibt  sich  ohne  weiteres  die  nahe  Beziehung  des  malignen  Chorion- 
epithelloms  zu  den  bei  der  Blasenmole  (S.  1014)  besprochenen  Verhältnissen.  Wir 
haben  eigentlich  nur  eine  Steigerung  der  regellosen  Zottenepithelwucherung, 
welche  bei  der  Blasenmole  so  deutlich  hervortritt  und  in  der  destruierenden  Form  der 
Blasenmole  einen  noch  stärkeren  Ausdruck  findet.  —  Man  sieht  nun  zwar  auch  in  der 
normalen  Gravidität  Einwucherung  von  Zotten  in  offene  Uterinvenen  und  eine 
Überschwemmung  der  obersten  Schleimhautschichten  und  Durchsetzung  sogar  der  ober- 
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Hächlichen  Muskelbiindel  mit  totalen  Zellen,  uud  auch  Verschleppung  von  Zotten  und 
losgelöstem  Zottenepithel  in  die  Lungeugefäße  ist  dabei  häufig  (vgl.  S.  1008), 
doch  ist  die  Wucherung  eine  sehr  beschränkte,  und  jene  embolisierten  Zellen  gehen 
bald  zugrunde.  Beim  malignen  C'horionepitheliom  dagegen  kommt  es  zu  einer  aus- 
gedehnten Durchwühluug  der  Wand  des  Uterus  durch  eine  exzessive  Zellwucherung  und 
zu  zahlreichen  groben  Einbrüchen  in  Venen.  Die  Zellen  der  Geschwulst  sind  außer- 
ordentlich wachstumstahig  und  wachsen  auch  selbständig  und  schnell  weiter,  wenn  sie 
verschleppt  werden.  —  Interessant  ist  es  ferner,  daß  auch  wirkliche  Bildung  von  Zotten 
mit  weitmaschigem  ödematösem  Gerüst  hier  und  da  in  der  malignen  Geschwulst  als 
Anklang  an  die  Blasenmole  auftreten  kann  (z.  B.  im  Falle  von  Aschoff- A  pfel- 
stedt);  man  kann  hier  auch  ziiweilen  von  bösartiger  Blasenmole  sprechen;  schon 
während  der  Gravidität  können  dabei  Metastasen  auftreten. 

Die  Beziehungen  der  Geschwulst  zu  den  Venen  ist  eine  besonders  intime, 
und  daraus  erklärt  sich  sowohl  die  sarcomähnliche  Art  der  Ausbreitung,  mit 
frühzeitigen  zahlreichen  hämatogenen  Metastasen,  besonders  in  den  Lungen,  als  auch 
das  durchblutete  Aussehen  der  von  kavernösen  Bluträumen,  förmlichen  Lakunen, 
durchsetzten  Geschwulstmassen,  auch  in  den  Metastasen  (Fig.  162).  Oft  lagern 
sich  die  Chorionepithelien  außen  um  die  Venen  und  brechen  dann  nach  innen  durch. 
Andere  Venen  sind  von  der  Wucherung  ganz  ausgefüllt.  Dazu  kommen  Thrombose, 
blutige  Infiltration  der  Umgebung,  mit  fortschreitender  Fibringerinnung  und  Nekrose  des 
Gewebes,  Stase  in  weiteren  Venenbezirken,  welche  der  Geschwulst  den  eigentüm- 
lichen hämorrhagischen  Charakter  verleihen  uud  das  bunte  gelbe,  rot- und  braun- 
gefleckte Aussehen  der  Schnittfläche  der  Knoten  bedingen. 

Unter  den  Metastasen  sind  noch  solche  bemerkenswert,  welche  durch  retro- 
graden Transport  in  Vaginalvenen  in  der  Vaginalwand  entstehen.  Sie  sind 
nächst  den  oft  zu  Bluthusten  führenden  Luugenmetastasen  (s.  Fig.  162)  die  häufigsten. 
Aber  auch  in  den  Nieren  und  im  Gehirn  (s.  Fig.  586)  wurden  Metastasen  beobachtet. 
Die  Metastasen  zeigen  manchmal  ein  Vorwiegen  syncytialer  Balken  oder  aber  großzelliger 
Massen,  die  dann  wie  Sarcom  aussehen;  man  kann  aber  auch  Zellmassen  vom  Charakter 
der  Zellschicht  neben  schönsten  Syncytien  sehen.  —  Schmorl  berichtete  zuerst  über 
ein  primäres  Chorionepitheliom  der  Vagina,  das  sich  18  Wochen  nach  einer 
normalen  Entbindung  bemerkbar  machte;  Tod  V2  Jahr  darauf.  Auch  bei  bösartigen 
sowie  bei  gutartigen  Blasenmolen  im  Uterus  und  selbst  nach  einfachem  Abort 
können  chorionepitheliomatöse  Scheidenknoten  entstehen  (L.  Pick  u.  a.).  Heute  liegen 
zahlreiche  ähnliche  Beobachtungen  von  ektopischem  mal.  Chorionepitheliom  bei 
und  nach  Schwangerschaft  außerhalb  der  Eiinsertion  vor  (Lit.  bei  Zagorjansky- 
Kissel,  Hübl,  Risel),  wobei  nach  Schmorl  und  Dunger  wahrscheinlich  eine  Ver- 
änderung des  Eies  oder  der  Placenta  im  Sinne  einer  Blasenmole  Voraussetzung  ist,  da 
Proliferationserscheinungen  nur  an  verschleppten  Elementen  von  Blasenmolen,  nicht 
aber  von  gesunden  PJacenten  nachweisbar  waren.  Ein  Unicum  ist  die  spontane  Rück- 
bildung einer  Vaginalmetastase  (Dung er),  die  bei  einem  typischen  Chorionep.  des 
Uterus  entstanden  war  (dieser  Fall  gehört  in  die  Kategorie  der  klinisch  , benignen, 
Chorionepitheliome  von  v.  Velits,  die  einer  spontanen  Rückbildung  fähig  sind;  vgl. 
auch  Hammerschlag).  In  einem  merkwürdigen  Fall  von  Busse  erfolgte  die  maligne 
Geschwulstbildung  vorzüglich  als  ein  einem  Parietalthrombus  ähnlicher  Tumor  im 
Herzen,  von  dem  Embolien  bes.  in  das  Gehirn,  aber  auch  in  viele  andere  Organe, 
ausgingen. 

Für  die  mikroskopische  Diagnose  in  vivo  ergibt  sich  im  Hinblick  auf  die  er- 
wähnte physiologische  Zell-  und  Zotteneinwanderung,  die  Placentarpolypen  und  ganz 
besonders  die  Blasenmole,  für  das  mal.  Chorionepitheliom  die  Folgerung,  daß  man 
die  Diagnose  nur  sozusagen  aus  dem  vollen  sicher  stellen  kann,  d.  h.  wenn  deutlich 
Kaiifmann    Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  65 
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syncytiale  und  Langhanssche  Zellelemente  (typische  Form)  oder  auch  nur  erstere 
allein  (atypische  Form)  in  den  ausgekratzten  Massen  vorherrschen,  und  zwar  müssen 
diese  Massen,  ohne  einen  ausschließlichen  Zottenbelag  zu  bilden,  den  dominierenden 
Anteil  ausmachen,  förmlich  kompakte  Geschwulstbröckel  darstellen  (vgl.  auch 
Krukenberg).  Am  sichersten  ist  die  Diagnose,  sowohl  bei  einer  malignen  ßlasen- 
mole,  als  beim  malignen  Chorionepitbeliom,  wenn  wir  von  ausgedehnten,  zusammen- 
hängenden Zell  Wucherungen  (nicht  nur,  was  in  jeder  Gravidität  vorkommt,  von  ver- 
einzelten Zellen,  oder,  wie  bei  Placentarretention,  von  Massen  chorialer  Zellen,  Kwo- 
rostansky,  Jockers,  vgl.  S.  1008  u.  1021)  durchsetzte,  destruierte  Muskulatur 
(vgl.  auch  die  übereinstimmende  Ansicht  von  Schick ele),  oder  mit  Zellmassen  gefüllte 
Gefäße  im  Präparat  sehen.  Auch  Nachweis  von  starker  Leukocyteninfiltration,  Nekrosen  und 
Thrombosen  spricht  mit  für  Malignität  (R.  Meyer).  Einzelne  Stellen  des  Zottenüber- 
zuges mit  noch  so  lebhaften  Zellwucherungen  beweisen  gar  nichts  für  Bösartigkeit.  Das 
illustriert  sehr  klar  die  in  Fig.  444,  445  und  446  abgebildete,  in  ihrem  klinischen 
Verlauf  ganz  gutartige  Blasenmole.  Auch  der  klinische  Verlauf  ist  sorgfältig  zu 
berücksichtigen,  denn  wie  auch  Aschoff  betont,  ist  selbst  dann,  wenn  die  histologische 
Untersuchung  keine  bösartige  Veränderung  mit  Sicherheit  nachweist,  die  Möglichkeit  eines 
malignen  Chorionepitbelioms  nicht  ausgeschlossen  (vgl.  auch  Polano,  v.  Franque  und 
Hörmann,  Lit.).  —  Neumann  glaubt  bei  bösartiger  Blasenmole  und  selbst  bei 
Blasenmolen  die  später  malign  werden,  in  dem  Befund  von  syncytialen  Elementen  im 
Zottenstroma  ein  Kriterium  der  Bösartigkeit  erblicken  zu  dürfen.  Doch  können  diese 
Stromaveränderungen  einmal  bei  bösartigen  Molen  fehlen  (Marchand)  und  anderseits 
zuweilen  in  gutartigen  gefunden  werden  (Pick  u.  a.). 

[Von  hohem  Interesse  ist  das  Vorkommen  von  Chorionepitheliomen  und  blasen- 
molenartigen  Bildungen  in  Teratomen  (Embryoiuen)  des  Hodens  (Schlagenhau fer, 
Wlassow  u.  a.,  Lit.  bei  Steinhaus)  und  Ovariums  (Pick),  worüber  die  entwicklungs- 
geschichtlichen Theorien  bei  den  Teratomen  der  Ovarien  nachzulesen  sind.  So  über- 
raschend diese  Befunde  auch  sind,  die  zwar  den  längere  Zeit  geltenden  Satz:  „ohne 
Gravidität  kein  Chorionepitbeliom",  aber  nicht  die  von  Marchand  und  L.  Fränkel 
begründete  Lehre  von  dem  Chorionepitbeliom  überhaupt  umwerfen,  so  ist  es  eigentlich 
auch  wieder  ganz  verständlich,  daß  da,  wo  —  wie  in  den  Hoden-  und  Ovarialembryomen  — 
fötales  Ektoderm  ist,  auch  ein  Chorionepitbeliom  entstehen  kann.  Jetzt  muß  es  also 
heißen:  ohne  Embryo  oder  Embryom  kann  kein  Chorionepitbeliom  entstehen  (Stein- 
haus). Dafür  würde  auch  der  Fall  von  Lübars  ch  sprechen,  derein  Chorionepitbeliom 
an  der  Hinterwand  des  Uterus  bei  einem  ISjäbr.  Mädchen  fand,  sowie  der  Fall  von 
Ovarialteratom  eines  9jäbr.  Mädchens  von  Pick.  Nicht  unerwähnt  darf  bleiben,  daß 
Scblagenhaufer  aus  seiner  wichtigen  Entdeckung  chorionepitbeliomatöser  Bildungen 
im  Hoden  den  Schluß  zieht,  daß  alle  Chorionepitheliome  embryonalteratoide 
Produkte  seien,  indem  eine  isolierte  Elastomere  im  Embryo  auch  in  der  Gravidität 
den  Ausgangspunkt  der  malignen  chorionepitheliomatösen  Bildung  abgebe.  Doch  ist, 
wie  Steinhaus  bemerkt,  sowohl  die  Entwicklung  der  Chorionepitheliome  vom  Epithel 
der  Zotten  einwandsfrei  nachgewiesen,  als  auch  der  Umstand,  daß  die  Entwicklung  der 
Geschwulst  nicht  im  kindlichen,  sondern  im  mütterlichen  Organismus  Platz  greift,  ein 
deutlicher  Gegengrund. 

Eine  größere  Anzahl  von  Forschern  hat  sich  jenen  Bildungen  gegenüber  auch  auf 
den  , chorionepitheliomatösen'  Standpunkt  gestellt,  so  Risel,  Steinert,  Emanuel, 
V.  Hansemann,  H.  Askanazy  und  besonders  Pick;  letzterer  statuiert  sowohl  ein 
solides  wie  ein  solid-cystisches  Epithelioma  und  Cystepithelioma  chorioecto- 
dermale  von  bösartigem  Charakter  für  Hoden  und  Ovarium,  ja,  Pick  geht  noch  weiter 
und  nimmt  das  Vorkommen  chorionepitbeliomatöser  Neubildungen  beim  Mann  und  Weib 
als  einseitig  entwickelter  Teratome  überhaupt  an,  wobei  er  sich  u.  a.  auf  einen  Fall  von 
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luetastasierendem  Chorionepitheliom  der  Harnblase  bei  einer  Frau  stützt.  Dagegen  hat 
Stern berg  jüngst  den  Nachweis  versucht,  daß  es  sich  bei  jenen  Blasenmolen  und  choriou- 
epitheliomartigen  Bildungen,  welche  einen  mehr  oder  weniger  großen  Anteil  an  dem 
Teratom  haben,  manchmal  vollkommen  vorherrschen  —  um  ein  perith  eliales  Sarcom 
(Hämaugioendotheliom)  handele,  in  welchem  durch  Proliferation  des  Gefäßendothels 
eigentümliche  Riesenzellen  und  syncytiale  Gebilde  entständen,  welche  Gefäßanlagen 
darstellen.] 

Anhang.    Die  puerperalen  Wundinfektionskrankheiten. 

Die  weiblichen  Genitalien  werden  durch  die  Verwundungen,  welche 
spontan  bei  jeder  Geburt  entstehen  oder  durch  accidentelle  Traumen  er- 
zeugt werden,  der  Gefahr  von  Wundinfektionskrankheiten  ausgesetzt  (Puer- 
peralfieber ^  Wundfieber).  Einrisse  der  Muttermundsränder,  Damm-  oder 
Scheidenwunden  und  vor  allem  die  einer  großen  Wundfläche  vergleichbare 
puerperale  Uterusinnenfläche  können  die  Eingangspforten  für  infektiöse 
Bakterien  bilden,  die  entweder  bereits  vor  der  Geburt  in  einem  patho- 
logischen Genitalschlauch  vorhanden  sind  oder  erst  während  derselben  von 
außen  (Hände,  Instrumente)  herangebracht  werden.  Das  Vordringen  und 
die  Entwicklung  der  Bakterien  wird  durch  die  während  der  Gravidität  sich 
ausbildende  Auflockerung  und  Durchfeuchtung  der  Gewebe  erleichtert. 

Während  bei  dem  Vorgang,  den  man  als  septische  Infektion  bezeichnet,  Bakterien 
selbst  in  die  lebenden  G  ewebe  eindringen,  werden  nicht  selten  auch  unter  dem 
Einfluß  von  Bakterien  faulige  Zersetzungsprodukte  in  abgestoi3enen  und  mangelhaft  er- 
nährten Geweben  hervorgerufen  (z.  B.  in  retinierten  und  von  der  Vagina  aus  infizierten 
Eihautresten),  wobei  giftige  Substanzen  fertig  in  das  Venenblut  resorbiert 
werden,  während  den  Bakterien  selbst  invasive  Eigenschaften  fehlen.  Letzteren  Vor- 
gang nennt  man  faulige  putride  Intoxikation  (Saprämie).  Saprophytische  Pilzformen, 
besonders  Proteusarten  (ferner  Bac.  pyocyaneus,  Micrococcus  tetragenus),  spielen  im 
allgemeinen  hierbei  die  Hauptrolle.  Es  gibt  reine  Fälle  von  Wundintoxikation;  mit 
der  Entfernung  der  giftproduzierenden  Teile  (z.  B.  durch  Ausräumen  des  Uterus)  werden 
dann  die  weiteren  Fortschritte  der  Intoxikation  verhindert.  Sehr  oft  erfolgt  aber  gleich- 
zeitig auch  Infektion  des  Blutes  mit  Bakterien  (Bakteriämie,  bakteritische  Septik- 
ämie),  wobei  aber  die  chemisch-toxische  Aligemeinwirkung  vorherrscht.  —  Bei  der 
Infektion  produzieren  die  Bakterien  selbst  Gifte  (Toxine),  denen  einerseits  die 
hauptsächlichsten  Gewebsläsionen  am  Ort  der  Bakterienansiedelung  zuzuschreiben  sind, 
und  die  anderseits  dadurch,  daß  sie  ins  Blut  resorbiert  werden,  die  allgemeinen 
septischen  Krankheitserscheinungen,  Fieber  usw.  hervorrufen.  Entstehen  durch  Ver- 
schleppung von  Bakterien  metastatische  oder  embolische  Entzündungen  und  Eiterungen 
in  den  verschiedensten  Organen,  so  spricht  man  voji  Pjämie  oder  Septico-Pjämie, 
da  ja  in  der  Regel  zugleich  auch  septische  Substanzen  dabei  zur  Resorption  kommen 
(Lenhartz  schlägt  statt  Pyämie  die  Bezeichnung  Sepsis  mit  Metastasen  vor).  — 
Unter  den  Infektionserregern  spielt  der  Streptococcus  pyogenes  die  Hauptrolle; 
vielleicht  identisch  mit  ihm  ist  der  Streptococcus  ery sipelatis.  Streptokokken  findet 
man  bei  den  schwersten  wie  auch  bei  den  leichteren  puerperalen  Erkrankungen. 
Das  sieht  man  als  Beweis  dafür  an,  daß  die  Schwere  des  Falles  abhängt  von  dem  Ort, 
von  der  Zeit  der  Ansteckung,  sowie  von  der  Menge  und  Virulenz  der  Streptokokken, 
während  die  Empfänglichkeit  bei  allen  Individuen  wohl  annähernd  die  gleiche  ist. 
Seltener  kommen   Staphylococcus,    aureus   und   albus,    Colibacillen  (welche  in 
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Kombination  mit  Streptokokken  auch  das  häufigste  in  Betracht  kommende  Bakterien- 
gemisch darstellen),  der  Pn eum o coccus,  verschiedene  Arten  von  anaeroben  Bacillen, 
sowie  die  spezifischen  Krankheitserreger  der  Gonorrhoe  (bei  bereits  chronischer 
Gervicalgonorrhoe),  der  Diphtherie  (vgl.  Bumm),  des  Tetanus  (vgl.  Rubeska)  zur 
Einwirkung.  Es  ist  praktisch  sehr  wichtig,  daß  Gonokokken,  die  seit  langer  Zeit  im 
Genitalkanal  sogar  latent  waren  oder  auch  eine  ,residuale  Gonorrhoe'  (Sänger)  in 
irgend  einem  Teile  des  Üro-Genitalapparates  veranlaßten,  bei  der  Geburt  oder  besonders 
im  Spätwochenbett  akute  Komplikationen  bedingen  (vgl.  Leopold,  Fehling,  Fritsch, 
Bumm,  Bischoff  u.  a.).  —  Die  gewöhnlich  im  gesunden  Genitalrobr  enthaltenen 
Bakterien  stören  den  Verlauf  einer  glatten  Geburt  nicht.  Sie  können  aber,  wenn  die 
Geburt  pathologisch  verläuft,  sowohl  septische  Zersetzungsvorgänge  hervorrufen,  als 
auch  bei  gleichzeitiger  Anwesenheit  von  E'äulnisgiften  infektiöse  Eigenschaften 
annehmen.  Das  saure  sog.  Vaginalsekret  (vgl.  S.  994)  bekommt  durch  das  alkalische 
Fruchtwasser  (Bengel sdorff)  und  die  Lochien  eine  alkalische  Reaktion;  das  ver- 
nichtet seine  , bakteriziden  Eigenschaften'  und  begünstigt  die  Entwicklung  pathogener 
Keimein  der  Scheide.  Bumm  und  Sigwart  konstatieren  freilich  bereits  im  Scheiden- 
sekret Schwangerer  in  74%  Streptokokken  und  in  75  %  fanden  sie  dieselben  auch 
in  dem  der  Vagina  entnommenen  Lochialsekret,  wonach  man  die  , bakteriziden  Eigen- 
schaften des  Vaginalsekrets'  unter  diesen  Verhältnissen  nicht  hoch  zu  bewerten  hätte. 
Schon  vom  dritten  Tag  an  ist  der  Wochenfluß  einer  gesunden  Puerpera  infektiös.  Das 
Cavum  uteri  ist  im  normalen  Puerperium  keimfrei  (Doederlein,  Winternitz), 
wenigstens  anfangs  (1.  Woche);  im  normalen  Spätwochenbett  ist  es  meist,  auch  bei 
afebrilem  Verlauf,  keimhaltig  (Burekhardt,  Wormser)  und  in  einer  ansehnlichen 
Zahl   streptokokkenhaltig  (Schenk  und  Scheib).      Ausführliche  Lit.  bei  von  Herrff. 

An  den  Eingangspforten  der  Infektion  entstehen  häufig  krank- 
hafte Veränderungen,  welche  lokal  bleiben  oder  sich  weiter  ausbreiten,  wobei 
die  Ansteckungsstoffe  auf  dem  Weg  der  Ij'mphatischen  Gewebsspalten  oder 
innerhalb  größerer  Lymphgefäße  oder  auf  venösem  Wege  mehr  und  mehr 
in  den-  Körper  vordringen.  Die  Eingangspforte  kann  aber  auch  frei  von 
lokalen  Veränderungen  bleiben  und  trotzdem  einer  allgemeinen  Infektion 
des  Körpers  den  Einlaß  vermitteln.  —  Durch  Pilzansiedlungen  infizierte, 
graugelb  belegte  Wundflächen  an  der  Vulva,  Vagina,  Portio  nennt  man 
Puerperalgeschwüre.  Sie  können  zum  Teil  oberflächliche  Prozesse  dar- 
stellen, wobei  Saprophyten  in  toten  Gewebsmassen  sitzen:  es  erfolgt  Ab- 
stoßung des  toten  Gewebes  unter  oberflächlicher  reaktiver  Eiterung.  Findet 
eine  Infektion  mit  pathogenen  Bakterien  statt,  so  können  die  Ulcera  einen 
diphtherischen  und  gangränösen  Charakter  annehmen,  und  es  kann  sich 
eine  Phlegmone   der  Umgebung  oder  eine   Allgemeininfektion   anschließen. 

Infektionen  des  Uterus  können  die  Mucosa  oder  die  Muscularis 
oder  beide  zugleich  betreffen. 

a)  Endometritis  puerperalis.  Zu  ihrem  Verständnis  muß  man  sich  erinnern,  daß 
die  Innenfläche  des  normalen  puerperalen  Uterus  (s.  S.  1008)  von  einer  zottig- 
fetzigen, anfangs  festsitzenden  Schicht  Decidua  ausgekleidet  ist,  die  sich  im  Wochen- 
bett in  Fetzen  abstößt.  Einige  Tage  post  partum  kann  man  noch  umfängliche  Reste 
losgelöster,  verfetteter  und  nekrotischer  Decidua  von  graugelber  oder  blaß- 
grauer Farbe  antreffen.  Diese  verwechselt  der  Anfänger  leicht  mit  entzündlichen 
Pseudomembranen;  sie  lassen  sich  aber  leicht  mit  dem  Wasserstrahl  abspülen.  —  Siedeln 
sich  Mikroorganismen  in  den  normalen,  der  Nekrose  anheimfallenden  Decidua- 
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resten  an,  so  faulen  diese,  wenn  es  sich  um  Fäulniskeime  handelt,  und  mau  kann 
dann  übelriechende,  schmierige,  ganz  von  Pilzen  durchsetzte  Massen  abschaben.  Die 
Pilze  dringen  dabei  nicht  in  die  Tiefe,  sondern  die  faulige  Schicht  wird  durch  Granulations- 
gewebe, das  viele  Leukocyten  liefert,  demarkiert.  Der  Import  der  Saprophyten  ge- 
schieht meist,  wenn  Eihautreste  aus  dem  Uterus  in  die  Vagina  herabhängen.  Dieser 
ganz  oberflächliche  Fäulnisprozeß  ist  die  lokalisierte  putride  Endometritis  (1). 
Pathogene  Mikroben,  die  am  häufigsten  durch  intrauterine  Eingriffe  mit  den  Fingern 
oder  Instrumenten  in  den  Uterus  gelangen,  können  natürlich  auch  gelegentlich  nur  die 
oberflächlichen  Schichten  befallen;  typisch  ist  aber  für  sie,  daß  sie  ins  Gewebe  ein- 
dringen. Fäulnisbak terien  und  pyogene  Mikroben  können  auch  kombiniert 
vorkommen.  Bei  Anwesenheit  vor  allem  von  pyogenen  Streptokokken  entstehen  die 
schweren  Formen  der  septisclien  Endometritis  (2),  mit  dem  Charakter  einer  zu  Eiterung 
und  Gewebsvereiterung  oder  zu  fibrinöser  Exsudation  und,  was  häufiger  ist,  zu  diph- 
therischer Verschorfung  und  gangränösem  Zerfall  des  Schleimhautgewebes  führenden 
Entzündung  (Endometritis  diplitherica).  Man  findet  in  schweren  Fällen  nach  Eröff- 
nung des  morschen  Uterus  eine  blutig-jauchige  Flüssigkeit  in  demselben,  und  das  ganze 
Endometrium  ist  in  eine  dicke,  grünlich-graue  oder  -bräunliche,  mißfarbene  oder  in  eine 
graurote  oder  graugelbe  Masse  verwandelt,  die,  wie  senkrechte  Einschnitte  lehren,  teils 
aufgelagert  ist,  teils  eine  Verschorfung  des  Endometriums  selbst  dar- 
stellt. Auch  beim  Abschaben  mit  dem  Messer  gelingt  es  meist  nicht,  eine  glatte 
Muscularis  bloßzulegen.  Die  Massen  bestehen  aus  nekrotischem  Gewebe,  Fibrin,  Leuko- 
cyten, Mikroben.  Zuweilen  beschränken  sich  die  Verschorfungen  nur  auf  vorspringende 
Punkte  des  Plateaus  der  Placentarstelle  oder  auf  Risse  der  Cervix  und  deren  Umgebung. 
—  Ist  das  Endometrium  zu  einem  stinkenden,  gelbbraunen  oder  gelblich  eitrigen  Brei 
zerfallen,  der  sich  leicht  abschaben  läßt,  so  kann  die  Unterscheidung  von  Decidua 
schwieriger  sein  (Mikroskop:  große  Deciduazellen!).  —  An  Endometritis  septica  kann 
sich  durch  Fortschreiten  der  Pilze  auf  dem  Lymph-  und  Blutweg  Peritonitis  diffusa 
oder  Parametritis  diffusa,  oder  eine  septische  oder  pyämische  Allgemein- 
infektion anschließen. 

b)  Puerperale  Entzündungen  der  Uteruswand  können  vorwiegend  die  Blut- 
gefäße, die  Lymphgefäße  oder  das  Parenchym  betreffen: 

a)  Jletrophlebitls  puerperalis;  sie  entsteht  durch  Eindringen  von  Infektionskeimen 
(meist  Streptokokken  eventuell  zusammen  mit  Fäulnisbakterien)  in  die  Venen,  was  am 
häufigsten  an  der  Placentarstelle  geschieht.  Zunächst  werden  meist  die  in  den  Ge- 
fäßen bereits  vorhandenen  und  besonders  bei  ungenügender  Retraktion  des  Uterus 
reichlichen,  zutage  liegenden  (aseptischen)  Thromben  infiziert  (1);  statt  nor- 
maler fester  Thromben  findet  man  dann  solche,  die  im  Centrum  oder  ganz  erweicht, 
eiterähnlich  oder  verjaucht,  schmutzig-braun  sind.  Die  Venenwände  werden  von  Bak- 
terien durchsetzt  und  erscheinen  gelb,  verdickt.  Sekundär  kann  die  Phlebitis  dann  an 
anderen  Stellen  wieder  zu  Thrombose  führen;  die  Thromben  sind  meist  sehr  locker, 
außen  von  Eiter  umgeben.  Die  infizierten  Thromben  setzen  sich  auch  in  die  peripheren 
üterusvenen  fort,  die  normalerweise  meist  leer  oder  mit  flüssigem  Blut  gefüllt  sind.  Es 
können  auch  die  Mikroorganismen  primär,  direkt  in  die  A^enenwand  ein- 
dringen (2),  eine  von  innen  oder  von  außen  fortschreitende  Phlebitis  hervorrufen, 
welche  dann  Thrombose  nach  sich  zieht.  —  Die  Thrombophlebitis  kann  sich 
fortsetzen:  durch  die  Lig.  lata  auf  die  Plexus  der  Venae  spermaticae  und  von  diesen 
auf  die  Cava  inf.  oder  die  Vena  renalis  sin.  Andere  Wege  sind:  durch  den  Plexus 
pampiniformis  in  die  Vena  hypogastrica,  die  Uiaca  communis  und  von  hier  retrograd  in 
die  Vena  cruralis  (Phlegmasia  alba  dolens).  Vom  Plex.  pampiniformis  aus  können  dessen 
Wurzeln  in  der  Tube  und  im  Ovarium  thrombosiert  werden.  Es  kann  Loslösung  größerer 
oder   meist  kleinerer   Pfropfe   und   Embolie    durch    die   Cava  ins   rechte   Herz,    in   die 
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Lungen  folgen;  weiter  kann  sich  Durchtritt  kleinster  Bakterienklumpen  durch  letztere 
und  Eintritt  in  den  großen  Kreislauf  anschließen.  A bscesse,  die  bei  gleichzeitiger 
Anwesenheit  von  Eiter  und  Fäulniserregern  einen  jauchigen  Charakter  haben,  sind  die 
Folge  (puerperale  Pyämie).  —  Man  spricht  auch  von  venöser  Sepsis  oder  von 
thrombophleliitischcr  Form  des  Puerperalfiebers.  Selten  geht  dieselbe  von  der  Va- 
gina resp.  deren  Umgebung  aus. 

ß)  Metrolymphangitis  puerperalis;  sie  kommt  gleichzeitig  mit  der  Thrombophle- 
bitis oder  ohne  diese  vor.  Man  findet  besonders  die  subserösen,  in  der  Nähe  der 
Tubenecken  gelegenen  Lymphgefäße  auffallend  erweitert,  ihre  Wand  eitrig  infiltriert, 
gelb  und  das  Lumen  mit  gelben,  puriformen,  an  Mikrokokken  außerordentlich  reichen 
Massen  gefüllt.  Der  Inhalt  ist  Eiter  oder  leukocytenreiche,  erstarrte  Lymphe. 
Seltener  und  meist  nur  bei  chronischem  Verlauf  sind  die  Wände  exulceriert  und  die 
Lymphgefäße  in  Absceßhöhlen  (Uterusabscess,  Lit.  bei  v,  Franque)  verwandelt. — 
Die  Lymphangitis  setzt  sich  auf  die  Adnexe  des  Uterus  (Tuben  und  Ovarien)  fort; 
die  Lymphgefäße  in  den  Lig.  lata  sehen  wie  injiziert  und  perlschnurartig  aus  (s.  S.  103) 
und  werden  eventuell  bleistiftdick;  auch  hier  können  sich  Abscesse  bilden,  was  sich 
schon  daraus  erklärt,  daß  sich  die  Lymphangitis  stets  mit  einer  —  wenn  auch  zuweilen  an 
Intensität  zurücktretenden  —  Phlegmone  des  Gewebes,  in  welchem  die  Lymphgefäße 
verlaufen,  verbindet.  Regelmäßig  folgt  eine  Peritonitis,  an  die  sich  weiterhin  Pleuritis 
und  Pericarditis  anschließen  können.  Auch  auf  das  retroperitoneale  Bindegewebe 
bis  herauf  zum  Diaphragma  kann  sich  die  Entzündung  in  Form  einer  Phlegmone 
ausbreiten.  —  Man  spricht  auch  von  lymphangitischer  Form  des  Puerperalfiebers.  — 
Ausgangspunkte  können  außer  dem  Cavum  uteri  zuweilen  auch  infizierte  Risse  der 
äußeren  Genitalien  sowie  die  Vagina  und  Portio  sein,  deren  Lymphgefäße  sich 
ja  auch  zum  Seitenrand  des  Uterus  und  von  hier  auf  das  Peritoneum,  die  Tuben  und 
Ovarien  ausbreiten. 

Y)  Metritis  phlegmonosa;  sie  besteht  in  einer  mehr  oder  weniger  ausgedehnten 
sulzigen,  gelblichen  oder  grauroten,  ödematösen  Infiltration,  oder  in  Abtötung 
des  Gewebes  in  Form  einer  speckigen  Nekrose,  oder  in  eitriger  In filtration  und 
Absceßbildung.  Die  Wege,  auf  denen  die  Phlegmone  herangeleitet  wird  und  in 
welchen  sie  sich  etabliert,  sind  die  Saftspalten.  Es  gibt  nun  Formen,  bei  denen  die 
Beteiligung  der  großen  Lymphwege  vorherrscht  (wie  bei  ß),  andere,  bei  denen  die 
diffiise  Ausbreitung  in  den  Gewebsspalten  und  maschen  dominiert  (wie  bei  y),  oder  wir 
finden  beides  vereinigt.  M.  phl.  kann  u.  a.  durch  gonorrhoische  Infektion  im  Wochen- 
bett entstehen. 

Von  Metritis  dissecans  spricht  man,  wenn  im  Verlauf  einer  infektiösen  puerperalen 
Uteruserkrankung  nekrotische,  zuweilen  erheblich  große  Gewebsstücke  der  Wand  aus- 
gestoßen werden.     (Lit.  bei  Beckmann  und  v.  Franque.) 

c)  Beteiligung  der  Parametrien.  Infizierte  tiefe  Cervicalrisse,  tiefe  Dammrisse, 
Drucknekrosen  am  Collum  oder  Scheidengewölbe  führen  häufig  zu  einer  Infektion  der 
Parametrien,  wo  sich  dann  die  Entzündung  oft  lolialisiert  (vgl.  Parametritis  auf 
S.  969).  In  schweren  Fällen  entsteht  eine  eitrige  oder  jauchige  Entzündung  mit 
Perforation  in  ein  benachbartes  Hohlorgan.  Der  tödliche  Ausgang  ist  selten.  — 
Anders  ist  es  bei  der  seltenen  Parametritis  diffusa,  die  sich  an  schwerste  Infektionen 
des  Endometriums  oder  der  Vagina  anschließt  und  Teilerscheinung  einer  der  furcht- 
barsten Formen  der  puerperalen  Infektion  ist,  aber  auch  schon  in  der 
Gravidität  oder  unter  der  Geburt  erfolgen  kann.  Außerordentlich  virulente 
Bakterien,  Streptokokken,  Colibacillen,  der  Bacillus  des  Oedema  malignum  und 
andere  gasbildende,  anaerobe  Bacillen  sind  hier  Infektionserreger.  Unter  letzteren  ist 
der  Bacillus  phlegmonös  emphysematosae  (Eug.  Fränkel,  Lit.)  hervorzuheben,  den  man  für 
identisch    mit    dem    Bac.    aerogenes  capsulatus    von    Welch-Nuttall    hält    (Goebel, 
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Doblin).  Diese  Bakterien  koiuraeu  ätiologisch  hier  bei  der  sog.  Tympania  uteri 
(Physometra)  in  Frage.  Auch  das  Bacterium  coli  hat  man  stark  beschuldigt  (Gebhard). 
Ob  mit  Recht,  steht  noch  dahin.  Wenigstens  gibt  es  bei  der  Tymp.  uteri  gasbildende 
aerobe  Bacillen,  die  dem  Bacterium  coli  zwar  sehr  ähnlich,  aber  doch  gegen  dasselbe  zu 
differenzieren  sind  (Lanier).  —  Vom  Endometrium  aus  verbreitet  sich  eine 
phlegmonöse  Entzündung  rapid  auf  die  üteruswand;  diese  ist  geschwollen, 
ödematüs,  teigig,  besonders  in  der  Umgebung  der  Blutgefäße  mißfarben  und  bei  den 
durch  gasbildende  Bakterien  hervorgerufenen  Formen  enorm  durch  Gasblasen  auf- 
getrieben und  bei  Druck  knisternd.  Von  hier  oder  von  der  Vagina  aus  wird 
das  gesamte  Beckenzellgewebe  infiziert,  welches  sulzig,  blutig  imbibiert  und, 
beiden  erwähnten  Formen,  von  Gasblasen  durchsetzt  ist.  Den  Bind  ege  websstrata 
nach  können  die  Mikroorganismen  allenthalben  weiter  vordringen;  einmal  auf  die 
Beckenmuskulatur,  an  den  Beckenlücken  heraus  auf  die  Nates,  das  Perineum, 
längs  den  Schenkelgefäßen  auf  die  Oberschenkel.  Hier  kann  bei  den  Infektionen 
mit  Gasbildnern  eine  enorme,  teigig  knisternde  Anschwellung  aller  Weichteile  entstehen, 
eine  sog.  Oasphlegnione.  Aber  auch  nach  oben  kann  die  Infektion  retroperitoneal 
kontinuierlich  durch  das  Zwerchfell  auf  Pleurae,  interstitielles  Lungen- 
gewebe, Mediastinum  und  Pericard  fortschreiten.  Dazu  kommt  die  Dissemination 
der  Infektionserreger  auf  dem  Blut-  und  Lymphweg,  so  daß  schließlich  in 
allen  Organen,  selbst  in  den  Retinal-  und  Chorioidealgefäßen,  Pilzembolien  zu  finden 
sind.  Stirbt  die  Patientin  nicht  vorher  unter  schweren  toxischen  Erscheinungen,  so 
bilden  sich  entweder  Abscesse  oder  bei  den  gasbildenden  Bakterien  zahllose  kleine 
Gasblasen,  so  daß  die  Organe  (z.  B.  Milz  und  Nieren,  Leber,  Herzmuskel  etc.)  ganz 
schwammig  durchlöchert  sind.  Die  Gasbildung  im  Blute  kann  so  reichlich  sein,  daß 
man  sogar  vor  Verwechslung  mit  Luftembolie  gewarnt  hat.  Auch  der  Fötus 
kann  knisterndes  Hautemphysem  zeigen  (Doblin).  Stets  sind  auch  schwerste 
diffuse  parenchymatöse  Organ  Veränderungen  (trübe  Schwellung,  Verfettung) 
zu  finden.  Peritonitis  kann  hinzutreten.  —  Die  Kranken  bieten  das  Bild  einer 
schwersten  Intoxikation  und  der  Tod  tritt  meist  in  wenigen  Tagen  ein.  Bei  geringerer 
Schwere  der  Infektion  ist  eine  Lokalisation  der  Entzündungsherde  möglich,  so  daß  ein 
Teil  der  Fälle  doch  noch  ausheilt. 

d)  Beteiligung  des  Peritoneums.  Peritonitis  diffusa  puerperalis  ist  die 
häufigste  Manifestation  schwerer  puerperaler  Infektion.  Sie  schließt  sich  meist  an 
Lymphangitis  septica  an,  welche  von  der  Vagina,  den  Muttermundsrändern  oder 
vom  Uterus  (Metrolymphangitis)  ausgeht.  Es  gibt  auch  Fälle,  wo  im  Anschluß  an 
Endometritis  septica  durch  die  vordringenden  Streptokokken  Nekrosen  der  Wand 
entstehen,  die  dann  zum  Ausgangspunkt  der  Peritonitis  werden.  —  In  anderen  Fällen 
gelangen  die  Krankheitserreger  alsbald  in  die  Bauchhöhle  und  erzeugen  eine 
rasch  tödliche,  jauchige  Peritonitis,  oft  mit  sehr  wenig  Exsudat,  ohne  daß  bei  der 
Sektion  die  Eingangspforte  sicher  zu  bestimmen  wäre.  —  In  rasch  letal  endenden 
Fällen  ist  das  Bauchfell  oft  nur  im  Bereich  des  Beckens  gerötet  und  getrübt.  Bei 
etwas  längerem  Verlauf  ist  der  atonische  Darm  gebläht  und  mit  Fibrin  und  Eiter 
bedeckt  (s.  S.  527  u.  ff.). 

Anhang:  Brustdrüse. 

Anatomie.  Beim  Neugeborenen  ist  die  Brustdrüse  ein  aus  circa  20  Milchgängen 
zusammengesetztes  Organ.  Die  Hauptgänge,  mit  Cylinderepithel  oder  geschichtetem 
Plattenepithel  ausgekleidet,  enthalten  eine  mit  desquamierten  Epithelien  und  Zerfalls- 
produkten gemischte,  milchartige  Flüssigkeit,  die  sog.  Hexenmilch  (die  aber  ihrer 
Entstehung  und  Zusammensetzung  nach  nichts  mit  echtem  Sekret  zu  tun  hat  ■ — 
Raubitschek)     und    können    förmlich     ektasiert    sein.    —    Ursprünglich    sind    die 
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Milcbgänge  solid  und  wachsen  von  dem  von  der  Schleimschicbt  der  Oberhaut  gebildeten 
vertieften  Drüsenfeld  als  getrennte  Anlagen  in  die  Tiefe.  Später  erhebt  sich  das 
Driisenfeld  zur  Brustwarze.  In  der  weiteren  Entwicklung  treiben  die  Gänge 
seitliche,  hohle  Sprossen,  die  sich  teilen  und  mit  hohlen  Endstücken,  sog.  Ürüsen- 
bläschen  (Acini)  bedecken.  Drüsenbläschen  und  Kanäle  besitzen  meist  zwei 
Epithellagen,  eine  innere  cylindrische  und  eine  äußere,  in  den  Kanälen  kubische, 
in  den  Endstücken  platter  werdende  Lage;  nach  außen  vom  Epithel  liegt  eine  aus 
dichtgelagerten  Spindelzellen  gebildete  Membrana  propria  und  außen  davon  eine 
aus  sehr  zartem,  lockerem,  an  Leukocyten,  Plasmazellen  und  Gefäßen  reichem  Binde- 
gewebe gebildete  Adventitia.  Zwischen  den  so,  wie  von  einem  weichen  nachgiebigen 
Polster  umhüllten  Drüsenmassen  liegt  das  derbe,  zellarme  interkanalikuläre  oder 
interstitielle  Bindegewebe.  Zwischen  den  einzelnen  Drüsenkomplexen  sammelt 
sich  Fettgewebe  an.  —  Beim  Manne  erreicht  die  Drüse  anfangs  der  20er  Jahre 
ihre  größte,  aber  nur  sehr  bescheidene  Ausdehnung.  Vom  50.  Jahre  ab  sind  nur  noch 
einzelne,  zuweilen  ektatische  Milcbgänge  vorhanden,  die  von  starrem,  hyalinem  Bindegewebe 
umgeben,  der  Schnittfläche  ein  grobkörniges  Aussehen  verleihen.  —  Beim  Weibe  besteht 
die  ruhende  Brustdrüse  vorwiegend  aus  derbfaserigem  Bindegewebe,  in  welches  einzelne 
graurötliche  Drüsenkörnchen  eingestreut  sind.  Erst  zur  Zeit  der  Schivangerschaft 
beginnt  ein  individuell  verschieden  lebhaftes  Drüsenwachstum,  welches  zur  Zeit  der 
Laktation  seinen  Höhepunkt  erreicht.  Es  bilden  sich  neue,  seitliche  Sprossen,  die 
wieder  Nebensprossen  erhalten  und  mit  Acini  besetzt  werden.  Bei  sehr  reichlicher 
Drüsenproduktion  sieht  die  Schnittfläche  körnig,  blaßgraurot  aus  und  einer  Speicheldrüse 
ähnlich.  Das  weiche,  durchfeuchtete  Bindegewebe  tritt  mit  Ausnahme  der  Warzengegend 
fast  ganz  in  den  Hintergrund.  Schon  im  2.  Monat  läßt  sich  durch  Druck  Sekret 
nachweisen;  vor  der  Laktation  und  unmittelbar  nach  derselben  entleert  sich  auf  Druck 
eine  dicke,  rahmige,  gelbliche  Flüssigkeit,  während  die  Schnittfläche  auf  der  Höhe  der 
Laktation  von  bläulich- weißer,  relativ  durchsichtiger  Milch  trieft.  In  seltenen  Fällen 
wird  außerhalb  der  Gradivität,  so  zur  Zeit  der  Pubertät,  und  selbst  bei  Männern,  eine 
geringe  Sekretion  von  Milch  beobachtet.  — ■  Die  Milch  wird  von  den  Drüsenepithelien, 
die  dabei  in  der  Regel  erhalten  bleiben,  sexeniert.  Nach  Untersuchungen  von  Arnold 
(Lit.)  über  den  Sekretionsvorgang  sind  schon  in  der  Mamma  gravidarum  und  besonders 
in  der  Mamma  lactans  zuerst  kleinste  Fettgranula  (fetthaltige  Granula)  an  bestimmten 
Stellen  der  basalen  Abschnitte  der  Zellen  und  in  der  Umgebung  des  Kerns  zu  sehen. 
(Da  sie  an  bestimmte  Strukturbestandteile  der  Zellen  gebunden  sind,  sind  diese  Fett- 
granula als  Resultat  eines  synthetischen  Vorganges  anzusehen.)  Dann  gestalten  sich 
die  Granula  zu  großen  Sekretkugeln  um  (welche  meist  Fett  und  Eiweiß  gemischt 
oder  eins  allein  enthalten),  und  denen  lochartige  Hohlräume  im  Protoplasma  (sog.  Sekret- 
vacuolen)  entsprechen,  welche  nach  Extraktion  des  Fettes,  sowie  nach  Ausstoßung 
der  Sekretkugeln  in  das  Drüsenlumen  sichtbar  werden.  Die  Kerne  sind  an  dem 
Sekretionsvorgang  nicht  beteiligt.  —  Das  in  der  Mamma  sezernierte  Fett  (Milchfett)  ist 
seiner  Zusammensetzung  nach  vom  Nahrungsfett  abhängig,  stammt  direkt  von  diesem, 
oder  wird  aus  den  Fettdepots  entnommen.  Es  wird  der  Mamma  gelöst  zugeführt 
und  entsteht  also  nicht  intrazellulär  durch  fettigen  Zerfall  des  Protoplasmas,  wie 
Virchow  annahm.  —  Das  Colostrum,  das  gemischt  wässerig-durchscheinende  und  rahmig- 
trübe Drüsensekret  der  ersten  2 — 3  Tage,  enthält  mikroskopisch  Fetttröpfchen  sehr  ver- 
schiedener Größe  (Milchkügelchen),  ferner  einzelne  fetthaltige  Epithelien  und  Leuko- 
cyten und  dann  die  maulbeerförmigen  Colostrumkörperchen,  kernhaltige  Zellen, 
die  mit  gelblich  gefärbten  oder  ungefärbten  Fettkörnchen  erfüllt  sind;  man  bezeichnet 
sie  auch  als  Fettkörnchenkugeln.  Auch  kommen  gewöhnliche  Fettkörnchenzellen 
mit  glattem  Kontur  und  erkennbarem  Kern  vor.  Während  man  früher  die  Körperchen 
für    epitheliale    Abkömmlinge    hielt,    zeigte    A.  Czerny,    daß    es    ganz    vorherrschend 
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Leukocyteu  sind,  die  aus  der  Blutbahn  in  die  Brustdriisenräume  einwandern,  sobald 
diese  Milch  produzieren,  dieselbe  aber  nicht  nach  außen  entleeren  (sie  sind  also  keine 
Eigentümlichkeit  der  Erstliugsmilch) ;  die  Leukocyten  nehmen  das  sezernierte  Fett  auf 
(teils  Phagocytose,  teils  Synthese,  Arnold),  zerteilen  und  führen  es  zum  Teil  auf  der 
Lymphbahn  den  Lymphdrüsen  zu.  Frauen,  die  nicht  stillen  oder  das  Stillgeschäft  ein- 
stellen, zeigen  nach  einigen  Tagen  vorwiegend  Colostrumkörperchen.  —  Die  .llilch  ist 
mikroskopisch  eine  Emulsion  von  ziemlich  gleichmäßigen,  großen  Fettkügelchen  in  einer 
klaren  Flüssigkeit.  Einzelne  Leukocyten  und  Colostrumkörperchen  kommen  auch  konstant 
in  ihr  vor  (Bab).  Chemisch  besteht  die  Milch  aus  Wasser  (88,9 Vo)  ^^^^  festen 
Bestandteilen,  darunter  Fett,  Case'in,  Milchzucker,  Salze.  Das  Colostrum  enthält  mehr 
Serumalbumin  wie  Casein  und  ist  reicher  an  festen  Bestandteilen  wie  die  Milch. 

Die  unter  der  Haut  des  Warzenhofes  (Areola  mammae)  gelegenen  Montgomery- 
schen  Drüsen  sind  keine  Talgdrüsen  (Walde  y  er-Jössel),  sondern  Milchdrüsen,  deren 
kleine  Ausführungsgänge  in  der  Nähe  der  Mamilla  ausmünden.  Sie  vergrößern  sich 
während  der  Laktation.  —  In  der  Cutis  der  Mamilla  liegt  eine  Anzahl  mikroskopischer 
Talgdrüsen,  die  in  die  Furchen  zwischen  den  Papillen  der  Warze  neben  den  Enden 
der  Milchgänge  münden. 

Bezieh ungen  der  Brustdrüse  zum  übrigen  Geschlechtsapparat.  Nach 
Kastration  oder  wenn  die  Ovarien  funktionsunfähig  werden,  kommt  Atrophie  der 
Drüsensubstanz  vor.     Das   kann  durch    eine  Fettwucherung  äußerlich   verdeckt  werden. 

I.  Mißbildungen. 

Es  sind  zu  nennen:  Angeborener  Mangel  einer  Brust  (sehr  selten),  angeborene 
Kleinheit  der  Brustwarzen  oder  der  ganzen  Drüse  (Mikromastie).  —  Gynä- 
komastie  ist  eine  starke,  meist  doppelseitige,  bei  ihrer  Entstehung  schmerzhafte  Drüsen- 
eutwicklung  bei  Männern.  Erblichkeit  wurde  dabei  beobachtet,  ferner  anderweitige  geni- 
tale Mißbildungen  (Lit.  bei  ßürgi).  —  Überzählige  Warzen  (Polythelie),  über- 
zählige Brustdrüsen  (Polymastie  oder  Hypermastie);  erstere  liegen  entweder  auf 
einer  einfachen  Mamma  oder  erhalten  ihre  Ausführungsgänge  aus  überzähligen  Brust- 
drüsen. Überzählige  Mammae,  die  sogar  Milch  absondern,  werden  teils  oben  und  außen, 
teils  unten  und  innen  von  der  normalen  Mamma,  teils  weit  entfernt  davon,  so  am 
Rücken,  Bauch,  Oberschenkel  und  auch  am  Labium  majus,  angetroffen.  Das  kommt  bei 
Weibern  wie  bei  Männern  und  mitunter  zugleich  bei  mehreren  Geschwistern  vor.  Maai 
hat  darin  eine  atavistische  Erscheinung  erblicken  wollen  (Leichtens  tern).  —  [Adenom 
und  auch  Carcinom  kann  von  versprengten  Brustdrüsenkeimen  ausgehen.] 

IL  Circnlationsstörungen  und  Entzündungen. 

Kongestive  Hyperämie  kommt  zur  Zeit  der  Menstruation  und  im  Beginn  der 
Laktation  vor.  (Die  Mammae  schwellen  an,  werden  wärmer  und  gerötet.)  —  Blutungen 
entstehen  meist  durch  Traumen.  Die  Blutergüsse  können  abgekapselt  und  nach  Re- 
sorption des  Extravasates  zu  derben,  innen  pigmentierten,  epithellosen  Cysten  um- 
gewandelt werden.  Es  kann  aber  auch  in  eine  bereits  vorhandene  epitheliale  Cyste 
bluten.  In  Geschwülsten,  bes.  Sarcomen,  ferner  bei  Entzündungen  kommen 
Blutungen  vor.  Bricht  das  Blut  in  Drüsengänge  ein,  so  kann  es  sich  aus  der  Mamilla 
teilweise  entleeren. 

Entzündung  der  Brustwarze  (Thelitis),  oft  mit  Schrunden  oder  Fissuren  und 
kleinen  Geschwürchen  verbunden,  kommt  nicht  selten  bei  Stillenden  vor,  hervorgerufen 
durch  die  Saugbewegung  des  Kindes.  Sie  kann  zum  Ausgangspunkt  einer  Mastitis 
werden. 
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EntzOndnng  der  Mamma,  Mastitis. 

Man  kann  a)  einfache  parenchymatöse  Mastitis  (Staungsmastitis) 
und  b)  infektiöse  Mastitis  unterscheiden. 

a)  Bei  der  Stauungsmastitis  handelt  es  sich  um  Reizung  infolge 
Retention  von  Milch,  vor  allem  in  der  Mamma  von  Wöchnerinnen.  Die 
Stauung,  die  am  1.  oder  2.  Tag  oder  später  auftritt,  wenn  die  Laktation 
aus  irgend  einem  Grunde  unterbrochen  wird,  kann  mit  leichter  Temperatur- 
erhöhung verbunden  sein  (Milchfieber).  Da  die  Stauung  eine  Infektion 
begünstigt,  so  kommt  es  bei  dieser  einfachen  Mastitis  mitunter  sekundär 
zu  einer  Eiterung.     Stase  der  Milch  allein  bewirkt  das  nicht. 

Hierher  gehören  wohl  auch  die  Fälle  von  Mastitis  bei  Neugeborenen  und  die 
M.  pubescentium  bei  beiden  Geschlechtern,  ferner  die  beim  weiblichen  Geschlecht 
vorkommende  M.  periodarum.  Diese  Stauungsmastitiden  geben  gleichfalls  Prädis- 
positionen für  den  Hinzutritt  von  organisierten  Entzündungserregern  ab.  (Bei  der 
M.  neonatorum  hat  man  an  eine  Infektion  von  der  mütterlichen  Scheide  aus  gedacht.) 
Man  beobachtet  Rötung  und  seröse  Infiltration  und  schmerzhafte  Schwellung  der  Brust- 
drüse, welche  mit  Sekretion  verbunden  ist.  Das  geht  gewöhnlich  in  einigen  Tagen 
wieder  zurück,  in  seltenen  Fällen  aber  kommt  es  zur  Vereiterung,  Abscedierung. 

b)  Bei  der  infektiösen  Mastitis  gelangen  Entzündungserreger  in  die 
Mamma;  das  geschieht  fast  immer  von  der  Warze  aus:  a)  innerhalb  der 
Milchgänge,  ß)  längs  der  Milchgänge,  auf  dem  Lymphweg.  Selten 
ist  die  Mastitis  metastatisch  (bei  pyämischen,  meist  puerperalen  Prozessen). 
Man  unterscheidet  mit  Bumm: 

1.  Mastitis  infectiosa  parenchymatosa,  wobei  in  der  Regel  die 
Mamma  in  lactatione  ergriffen  wird.  Meist  liegt  Infektion  mit  Staphylo- 
kokken vor,  wobei  die  Bakterien  von  außen,  von  der  Warze  aus,  in  die 
Milchgänge  gelangen  (Galaktophoritis);  in  denselben  wachsen  sie  bis 
in  die  Endbläschen  hinein,  zerstören  das  Epithel,  veranlassen  Einwanderung 
von  Leukocyten  und  können  eventuell  selbst  in  die  Umgebung  vordringen. 
Es  entsteht  so  eine  oft  nur  lobuläre  Knotenbildung  (meist  schmerzhafte 
walnußgroße  Schwellung  im  unteren  äußeren  Quadranten),  später  zuweilen 
auch  ein  diffuser  Prozeß  (Übergang  zu  2),  wobei  die  Mamma  hart  und  dick 
wird.     Der  Prozeß  geht  wieder  zurück  oder  führt  zu  Absceßbildung. 

2.  Mastitis  infectiosa  interstitialis,  Phlegmone  der  Mamma. 
Meist  liegt  Infektion  mit  Streptokokken  vor,  die  von  der  Warze  aus  auf 
dem  Lymphweg  längs  der  Milchgänge  in  die  Tiefe  des  Drüsenzwischen- 
gewebes  eindringen  ujid  hier  zellige  Infiltration  und  entzündliches  Ödem 
veranlassen.  Die  drüsigen-  Teile  selbst  können  sekundär  befallen  werden. 
Der  interstitielle  Entzündungsprozeß  führt  alsbald  zu  schmerzhafter  Rötung 
und  diffuser  Schwellung;  dann  kann  er  durch  Resolution  rückgängig 
werden  oder  zu  Gewebsvereiterung  (Absceßbildung)  führen,  wobei  auch 
die  Drüsenbläschen  teilweise  mit  zerstört  werden. 

Die  Abscesse  sind  selten  glatt,  vielmehr  meist  buchtig,  uneben  aus- 
gehöhlt.    Der  Eiter  kann  nekrotische  Gewebsfetzen  enthalten. 
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Abscesse  zwischen  Haut  und  Drüse  heißen  antemammäre;  solche  die  zwischen 
Muskeln  und  ATamma  durchbrechen,  retromammäre  Abscesse;  beides  nennt  man 
auch  Paramastitis.  —  Ausgänge  der  abscediereuden  Mastitis  sind:  a)  Spontane 
Perforation  durch  die  Haut  nach  außen,  mit  Heilung  durch  Nai-benbildung,  ohne 
oder  mit  knolliger  Verhärtung,  b)  Perforation  nach  innen  in  einen  Drüsengang; 
Eiter  entleert  sich  aus  der  Mamilla  (selten).*)  c)  Es  entsteht  eine  chronische  Mastitis; 
wiederholte  Durchbrüche  nach  außen  hinterlassen  eiternde  Fisteln  oder,  wenn  Milch- 
gänge arrodiert  wurden,  Milchfisteln,  oder  es  bleiben  eingedickte,  käsige  Eitermassen 
im  schwielig  verhärteten  Gewebe  liegen.  —  d)  Sehr  selten  geht  eine  allgemeine  Sepsis 
von  einer  Mastitis  in  puerperio  aus.  Verf.  sah  einen  rapid  tödlich  endenden  Fall 
(Mischiufektion  von  Staphylokokken  und  Pyocyaneus), *''■')  der  durch  zahllose  (bei  Pyoc- 
Infektion  öfter  beobachtete)  Hämorrhagien  der  Haut,  Schleimhäute  und  Serosae  besonders 
auffallend  war. 

Bei  der  chronischen  Mastitis  entstehen  schwielige  Indurationsherde, 
welche  stellenweise  frischere,  kleinzellige  Infiltrate  und  sehr  häufig  cystisch 
erweiterte  Milchgänge  und  Drösenläppchen  enthalten.  Die  Mamma  kann 
partiell  oder  in  toto  schrumpfen  (Cirrhosis  mammae);  selten  ist  die 
fibrös  indurierte  Mamma  vergrößert.  Der  Inhalt  der  meist  kleinen,  seltener 
vereinzelt  auch  größeren,  multiplen  Cysten  ist  sehr  verschiedenartig,  und 
zwar  wässerig,  schleimig,  trüb,  rahmig,  butterartig  oder  käsig,  oder  bräun- 
lich oder  grünlich.  An  den  Epithelien  der  Drüsen  kann  man  u.  a.  hyaline 
oder  hydropische  Umwandlung,  Proliferation  und  Desquamation  (Samelson- 
Kliwansky  Lit.)  sehen. 

Chronische  Mastitis  kann  den  Boden  für  ein  Carcinom  abgeben. 

llaladie  cystique  de  la  luamelle,  Reclus.  Bei  dieser  Erkrankung  bilden  sich 
fast  ausnahmslos  in  beiden  Mammae  zahllose,  meist  mittelgroße,  erbsen-  bis  bohnen- 
große, selten  größere  kugelige  Cysten,  welche  die  Mamma,  deren  Haut  stets  leicht 
verschieblich  ist,  in  ein  Konglomerat  von  größeren  und  kleineren  Knollen  umwandeln 
(die  sich  wie  ein  Schrotbeutel  oder  wie  ein  Haufen  Traubenkörner  anfühlen)  und  zu  be- 
deutender Vergrößerung  der  Mammae  führen.  Über  das  Wesen  dieses  Prozesses  herr- 
schen zwei  verschiedene  Ansichten.  König  hält  die  Affektion  für  eine  chronische 
Mastitis  mit  Cystenbildung;  auch  Borst  teilt  im  wesentlichen  diese  Ansicht. 
Andere,  denen  sich  Verf.  wenigstens  für  einen  Teil  der  Fälle  anschließt,  sehen  das 
Wesen  der  Erkrankung  in  Wucherung  der  Epithelien  der  Drüsenacini  mit  folgender 
Cystenbildung;  es  handelt  sich  also  um  ein  Kystadenom  oder  Polykystom  (Brissaud 
u.  a.).  Der  Cysteninhalt  ist  grünbraun,  fadenziehend  oder  hell  serös,  zuweilen  hier 
und  da  auch  rahmig  oder  atheromatös.  Nach  Brissaud  und  Sicre  (denen  sich 
Schimmelbusch  in  allem  anschließt)  entstehen  zahlreiche  neue  Acini  (einzelne 
Drüsenträubchen  zeigen  statt  12 — 20  mehrere  hundert  einzelne  Acini),  es  folgt  Epithel- 


*)  Die  im  Sekret  der  gesunden  weiblichen  Brustdrüse  enthaltenen  Bak- 
terien (meist  Staphylococcus  pyogenes  albus)  gelangen  wahrscheinlich  von  der  Haut  in 
die  Milchgänge  (Honigmann  u.  a.).  —  Ob  sonst  pathogene  Bakterien  durch  die  ge- 
sunde Mamma  , ausgeschieden'  werden  können,  ist  sehr  zweifelhaft,  abgesehen  von 
Tuberkelbacillen,  für  welche  das,  wenigstens  bei  Tieren,  sicher  ist  (Hirschberger). 
Nach  Basch  und  Weleminsky  scheinen  nur  solche  Bakterien  in  die  Milch  über- 
zugehen, die  entweder  Hämorrhagien  oder  andere  lokale  Erkrankungen  in  der 
Milchdrüse  setzen.  Die  Frage  der  Ausscheidung  von  Toxinen  wird  dadurch  nicht  tangiert. 

**)  Allgemeininfektionen  durch  den  Bac.  pyocyaneus  s.  E  u  g.  F  r  an  k  e  1 ,  V.  A.  183, 1 906. 


XQ'^Q  Geschlechtsorgane.  —  Anhang:  Brustdrüse. 

Wucherung  in  den  Acini,  dann  primäre  Cystenbildung  durch  Epithelzerfall 
und  sekundäre  Vergrößerung  der  Cysten  durch  Konfluenz  kleinerer,  unter  Schwund  des 
interacinösen  Gewebes;  von  den  Trennungs wänden  können  noch  Teile  spornartig  oder 
in  Form  von  papillären  Wucherungen  in  das  Cystenlumen  hineinragen.  Sasse  nimmt 
einmal  einfache  Retentionscystenbildung  ohne  vermehrte  Epithelwucherung,  das  andere 
Mal  epitheliale  Wucherung  mit  folgender  Cystenbildung  an.  —  Wiederholt  hat  man  die 
Entwicklung  von  Car einem  aus  dem  Polykystom  beobachtet. 

Das  intracanaliculäre  Kystadenom  (vgl.  S.  1042)  trennt  man  (trotz  der  Aus- 
führungen von  Tietze)  am   besten  ganz  von  der  typischen  ilaladie  cystique. 

m.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  Mamma. 

1.  Tuberkulose  ist  selten,  kommt  wohl  nur  bei  geschlechtsreifen  Individuen  vor 
(Reerink)  und  entsteht  am  häufigsten  hämatogen,  abgesehen  von  den  Fällen,  wo  ein 
Übergreifen  von  der  Nachbarschaft  (Rippencaries,  Achseldrüsen)  aus  erfolgt,  während  eine 
Infektion  von  den  Ausführungsgängeu  aus  wohl  nur  selten  vorkommt.  Das  makro- 
skopische Aussehen  kann  recht  verschieden  sein.  Meist  entsteht  ein  chronischer 
Entzündungsprozeß,  und  man  findet  sowohl  einzeln  oder  zerstreut  weiche,  glasige, 
graugelbe  tuberkulöse  Granulationsherde  mit  Verkäsung  oder  eitriger  Er- 
weichung, als  auch  fibröse  Indurationsherde,  die  von  Granulationen,  Käse- 
•knoten,  käsigen  Eiterherden  (kalten  Abscesseu)  und  von  Fistelgängen  durch- 
setzt sein  können.  Auch  kann  man  gelbweiße,  käsig  gefüllten  Milchgängen  entsprechende 
Züge  sehen.  Häufig  schrumpft  die  Mamma.  Sie  kann  auch  teilweise  cystisch  sein. 
Zuweilen  eröffnen  sich  Fisteln  nach  außen.  Auch  kann  man  zahlreiche,  an  die  Ober- 
fläche durchgebrochene  (klinisch  sehr  chronische,  stationäre)  Geschwüre  mit  violetten, 
überhängenden,  unterminierten,  von  miliaren  weißlichen  Knötchen  durchsetzten  Rändern 
und  blaßrotem  oder  gelbem,  käsigem  Grund  sehen.  Man  kann  auch  zwei  Formen  der 
Mammatuberkulose  unterscheiden:  a)  die  als  Geschwür,  b)  die  geschwulstartig 
auftretende  seltenere  Form.  (Verwechslung  mit  Carcinom!)  Oft  sind  die  Axillar- 
drüsen tuberkulös  infiziert.  Zuweilen  ziehen  zu  denselben  käsige  Lymphstränge. 
—  Mikroskopisch  findet  man  tuberkelbacillen-  und  riesenzellenhaltige  tuberkulöse 
Herde  sowohl  im  Gebiet  der  Drüsenläppchen,  als  auch  in  der  Wand  der  Milchgänge; 
letztere  können  mit  käsigen  Massen  gefüllt  sein,  die  reichlich  Bacillen  enthalten  und 
'auch  Wucherungserscheinuugen  ihrer  Epithelien  zeigen.  (Lit.  bis  1898  bei  Halstead 
u.  Le   Count;  s.  auch  da  Vecchi). 

2.  Syphilis.  An  den  Warzen  kommen  Primäraffekte  (Sklerosen  und  Papeln), 
z.  B.  bei  Müttern,  die  als  Ammen  ein  fremdes  Kind,  das  später  Zeichen  von  Lues 
zeigte,  nährten,  —  sowie  ferner  sekundäre  Affektionen  (Papeln)  vor.  Gummen 
im  Drüsengewebe  (Mastitis  gummosa)  sind  sehr  selten,  kommen  jedoch  bei  heredi- 
tärer wie  bei  acquirierter  Lues  vor:  es  können  chronische  ausgedehnte  U Icerationen 
und   retrahierende  Narben  folgen.     (Verwechshing   mit  Tuberkulose    und   Carcinom Ij 

3.  Aktinoniykose  kann  sich  an  Aktin.  der  Pleura  anschließen,  scheint  aber  äußerst 
selten  zu  sein.  —  Verf.  sah  Aktinomykose  beider  Mammae  bei  einem  16 jähr,  hochgradig 
abgemagerten  Mädchen.  Verbindung  mit  der  Pleura  durch  Fisteln.  Ausgangspunkt 
Lungenaktinomykose.  Die  1.  Mamma  war  bedeutend,  tumorartig  vergrößert,  derb:  ihre 
Oberfläche  bildete  ein  System  von  weißen  Brücken  stehengebliebener  Haut,  zwischen 
welchen  man  weiches,  zundriges,  blaßrotes  Granulationsgewebe  mit  gelben  Stellen  (mit 
reichlichen  Drusen)  sah.  Die  Nachbarschaft  zeigte  intakte  Haut.  Die  r.  Mamma  war 
ähnlich,  aber  weniger  stark  infiltriert.  (Ein  über  hühnereigroßer  aktiuomykotischer  Absceß 
fand  sich  im  Gehirn.) 
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IV.   Hypertrophie  der  Maoiuia. 

1.  Bei  der  allgemeinen  progressiven  Hypertrophie  (oder  Hyper- 
plasie) nimmt  die  ganze  Drüse  in  allen  ihren  Gevvebsbestandteilen  zu,  bis 
die  Vergrößerung  schließlich  meist  stationär  bleibt,  sehr  selten  spontan 
rückgängig  wird. 

Beide  Brustdriiseu  können  sich  unter  Beibehaltung  des  normalen  Baues  der 
ruhenden  (jungfräulichen)  Mamma  durch  Zunahme  aller  Gewebsbestandteile  gleich- 
mäßig oft  kolossal  vergrößern,  was  sowohl  bei  Jungfrauen  mit  dem  Beginn  der 
Pubertät,  als  auch  bei  Frauen  vorkommt.  Jede  Mamma  kann,  wie  Verf.  sah,  bis  zu  14  Pfd. 
schwer  werden.  Das  Allgemeinbefinden  erleidet  meist  keine  erhebliche  Störung.  —  Die  Ätio- 
logie ist  dunkel:  kongenitale  Anlage  (Firket),  Traumen  und  vorausgegangene  Mastitis 
werden  verantwortlich  gemacht.  —  In  der  Gravidität  werden  solche  Mammae  (auch 
Nebenmaramae  können  an  der  Hypertrophie  partizipieren,  s.  Foges)  durch  stärkere, 
dem  physiologischen  Typus  der  Mamma  in  lactatione  entsprechende  Drüsenwucherung 
vorübergehend  noch  größer,  und  können  enorme  Mengen  Milch  sezernieren.  Eine 
solche  physiologische  Leistung  kommt  bei  Geschwülsten  (diffusen  Fibromen  oder  Fibro- 
adenomen), mit  denen  die  Hypertrophie  äußerlich  Ähnlichkeit  hat,  nicht  vor.  Auch 
sind  echte  Geschwülste  meist  einseitig.  —  Eine  echte  Hypertrophie  der  Mamma  kann 
auch  durch  Hyperplasie  des  Fettgewebes  (Lipomatose)   vorgetäuscht  werden. 

2.   Adenome  und  Mischgeschwülste  der  Mamma. 
A.    Reine  Adenome  der  Mamma. 

Reine  Adenome  sind  seltene  epitheliale  Neubildungen  und  bilden  grau- 
rötliche, auf  dem  Schnitt  körnige,  an  Pankreasgewebe  erinnernde,  gegen 
das  gesunde  Gewebe  scharf  abgegrenzte,  wie  eingesprengte  Knoten  und 
sind  dadurch  von  der  Hypertrophie  unterschieden.  Kleine  Adenome  können 
aus  einzelnen,  sehr  ungleich  großen,  von  Bindegewebssträngen  umgebenen 
Läppchen  zusammengesetzt  sein  (Fig.  554);  größere  zeigen  eine  mehr  gleich- 
mäßige Verteilung  der  drüsigen  Elemente  über  den  ganzen  Tumor  und 
unterscheiden  sich  dadurch  am  meisten  von  normalem  Manimagewebe. 

I  Mit     Hämatoxylin     gefärbter  -         ,-_J>.     j 

Schnitt  von  einem  sehr  reinen  '^''   5>,    ,  y^^  ^ 

Adenom    der   Mamma    eines  ~^n  H  d 

jungen  Mädchens.  Die  dunklen  ;^  ' 

Stellen  entsprechen  den  Drü-  '-SsL^^L-^^ 

senwucherungen.    Xat.  Größe.  f^ 

II  Mikroskopisches  Bild  von  der  ,  ' 

Randpartie  dieses  Adenoms. 
a    Normale    Acini;     h    Stück  ^'  ' 

von  einem  Äusführungsgang. 
c  Bindegewebe,  welches  an 
die  Peripherie  des  Geschwulst-  .;..•'" 

knotens     angrenzt.       d    Epi-  ^ 

theliale   Gänge   und   Bläschen 

des   Adenoms:    e   das    diesel-  ■:..--  ^     ^  -    .^       ^-m^..   -  - /iz- 

ben  umgfebende  Bindegewebe.  -^'^^      -^l-^=S--^-.^iÄ.4^1,---r;^^;'.^' 


Schw.  Vergr. 


Fig.  554  u.  555. 


Mikroskopisch    sieht    man  Drüsenacini    und   blinde  kurze  Gänge,    die   durch 
Bindegewebe  getrennt  sind,  in  großen  Mengen  zusammenliegen.    Die  Gruppierung  und  die 
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Menge  der  zusammenliegenden  Acini  entspricht  nicht  dem  Verhalten  von  normalen  Drüsen- 
läppchen, und  auch  wirkliche  Ausführungsgänge  fehlen.  Die  Bläschen  und  blinden 
Gänge  sind  mit  cylindrischen  Epithelien  ausgekleidet,  die  höher  wie  normal,  hier 
einfach,  dort  mehrschichtig  sind.  Ja,  es  können  einzelne  Acini  fast  völlig  oder 
sogar  total  von  Zellen  gefüllt  sein;  dann  verfallen  die  centralen  Zellen  nicht  selten 
der  Fettmetamorphose,  und  es  können  Höhlen  entstehen,  die  mit  Tropfen  einer  milch- 
artigen Flüssigkeit  oder  mit  Epithelbrei  gefüllt  sind.  Die  drüsigen  Teile  sind  meist 
deutlich  von  einer  Membrana  propria,  die  oft  hyalin  und  verdickt  ist,  umgeben. 
(Wird  dieselbe  von  den  wuchernden  Drüsenepithelien  durchbrochen  und  dringen  die 
Zellen  in  die  Interstitien  des  umgebenden  Bindegewebes,   so  liegt  ein  Garcinom  vor.) 

B.    MischgeschTfölste  Ton  Adenom  mit  Bindesnbstauzgeschwülsten. 

Diese  sind  recht  häufig,  und  zwar  kommt  Adenom  gemischt  mit  Fibrom, 
Myxom  oder  Sarcom  vor.  So  entstehen  das  Fibroadenom  oder  Adenoma 
fibrosum,  fibröses  Adenom  oder  Adenofibrom  —  das  Adenomyxom  usw. 
und  das  Adenosarcom  usw.  Diese  verschiedenen  Mischgeschwülste  haben  in 
ihrer  Kombination  eines  epithelialen,  adenomatösen  Bestandteils,  aufweichen 
der  Hauptaccent  zu  legen  ist,  mit  einem  Bindesubstanzanteil  und  in  manchen 
eigentümlichen  Gestaltungen  des  Aufbaues  so  viel  Übereinstimmendes,  daß 
sich  eine  gemeinsame  Besprechung  derselben  empfiehlt.  —  Betrachten  wir 
zunächst  die  fibro-epithelialen  Tumoren,  wo  sich  also  Adenom  mit 
Fibrom  kombiniert.  Je  nachdem  der  adenomatöse  oder  der  fibröse  Anteil 
an  Masse  dominiert,  spricht  man  von  Fibroadenom  oder  Adenofibrom.  Sie 
stellen  knollige,  höckerige,  mandel-  bis  eigroße,  oft  primär  multiple,  in  sich 
abgeschlossene,  abgekapselte  und  darum  leicht  aus  der  Mamma,  mit  deren 
Drüsensystemen  sie  oft  nur  lose  zusammenhängen,  ausschälbare  Tumoren 
dar,  die  im  Leben  teils  schmerzlos,  teils  aber  schmerzhaft  sind,  meist  nach 
dem  30.  Jahr,  aber  nicht  selten  auch  schon  früher,  zur  Pubertätsperiode 
sich  bemerklich  machen  und  sich  aus  fibrösem  Gewebe  und  eingelagerten 
epithelialen,  drüsigen  Bildungen  zusammensetzen.  Bei  Männern  sind  sie 
äußerst  selten. 

Als  Ausgangspunkt  kommen,  wie  man  vermutet,  durch  eine  Entwicklungs- 
störung abgetrennte  fötale  Teile  der  Drüse,  Keime,  die  epitheliale  und  bindegewebige 
Bestandteile  enthalten,  in  Betracht;  dafür  spricht  vor  allem  die  meist  deutliche  Ab- 
kapselung bei  den  typischen  Fibroadenomen. 

Hauptvertreter  dieser  Ansicht  sind  Ribbert  und  Wilms.  —  Beneke  faßt  die 
Mammaadenome  dagegen  als  Produkte  der  Wucherung  des  ausgereiften  Drüsen- 
gewebes atif,  hauptsächlich  wegen  der  ins  Adenom  eintretenden  Milchgänge.  —  Stoerk 
und  Erdheim  glauben,  daß  auch  Beziehungen  zu  mastitischen  Prozessen  be- 
stehen können.  Auch  Verf.  naöchte  dafür  plaidieren  und  hinzufügen,  daß  sich  die 
adenomatösen  Wucherungen  dann  meist  nicht  so  scharf  absetzen  und  erst  mikroskopisch 
von  Garcinom  zu  unterscheiden  sind. 

Die  Fibroadenome  sind,  wenn  man  will,  Adenome,  in  denen  zugleich  auch 
der  fibröse  Anteil  eine  reichlichere  Entwicklung  zeigt,  mehr  wie  das  in  den 
seltenen  ,reinen'  Adenomen  der  Fall  ist,  während  anderseits  die  erheblichen  aktiven 
Drüsenwucherungen  den  histologischen  Charakter  wesentlich  bestimmen.  Hier 
und  da  herrschen  ganze  Gruppen   von  Drüsenbläschen,  an  anderen   Stellen   mehr  läng- 
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liehe  einfache  oder  etwas  verzweigte  oder  stark  baumförmig  verästelte  Schläuche  vor; 
danach  hat  man  Fibroadenoma  aciiiosum  und  tubuläre  unterschieden;  meistens  sieht 
man  aber  diese  beiden  Formen  gemischt.  In  einem  einzelnen  Schnitt,  vielleicht  auch 
in  einzelnen  Abschnitten  der  Geschwulst  mag  allerdings  der  acinöse  oder  der  tubuläre 
Charakter  vorherrschen.  —  Die  Bläschen  und  Gänge  der  Drüsenbildungen  sind  mit  ein- 
schichtigem oder  hier  und  da  oder  sogar  vorwiegend  mit  zwei-  und  mehrschichtigem 
Epithel  ausgekleidet,  zuweilen  sogar  solid.  Besonders  häufig  sieht  man  zwei 
Epithellagen,  eine  untere  kubische  und  eine  obere  cylindrische,  wovon  erstere  im 
Gebiet  der  Bläschen  meist  niedrig  bis  platt  wird.  (Geringfügige  Atypien,  ohne  ver- 
breitete vollkommene  Polymorphie  der  Zellen  wie  beim  Carcinom,  gehören  noch  in  den 
Rahmen  einer  gutartigen  Wucherung.)  —  Überwiegt  der  fibröse  Anteil,  und  sind  die 
wuchernden  Drüsenbestandteile  spärlicher,  so  nähert  sich  die  Geschwulst  mehr  den  Binde- 
substanzgeschwülsten und  muß  als  /Idenoflbrom  bezeichnet  werden.  —  Die  meisten 
knolligen  Geschwülste,  die  man  wegen  ihrer  Härte  und  faserig-sehnigen  Schnittfläche 
zunächst  als  reine  Fibrome  bezeichnen  möchte,  sind  Adenofibrome,  während  knollige, 
reine  Fibrome  äußerst  selten  sind. 

Der  Aufbau  der  aus  adenomatösen  und  fibrösen  (myxomatösen  resp. 
ödematös- fibrösen  oder  sarconiatösen)  Bestandteilen  zusammengesetzten 
Tumoren  kann  noch  mehr  variieren.  Nicht  selten  bilden  die  fibrösen  Teile 
mehr  oder  weniger  dicke  Mäntel  um  die  Drüsengänge  und  Bläschen  (Fibroma 
pericanaliculare  oder  plexiformes  Fibrom  oder   Fibroadenom). 

Mikroskopisch  sieht  man  das  fibröse  adventitielle  Gewebe,  von  dem  die 
perikanalikuläre  Wucherung  ausgeht,  entweder  in  verschiedenem  Grade  zellreicher 
wie  das  interstitielle  Bindegewebe  und  feinfibrillär  und  locker,  oder  aber  zellarm  und  oft 
hyalin  umgewandelt;  es  hebt  sich  deutlich  gegen  das  interstitielle  Binde- 
gewebe ab,  welches  bei  zunehmender  Verdickung  der  pericanaliculären  Mäntel  auf 
schmale,  oft  gefäßführende  Züge  reduziert  wird.  (Eine  griffeiförmige  Verdickung  der 
Milchgänge,  an  das  Fibroma  plexiforme  erinnernd,  ist  bei  alten  Frauen  häufig.) 

Makroskopisch  sieht  die  Schnittfläche  wellig  (Längsschnitte)  und  körnig 
aus  (Querschnitte  der  von  Mänteln  umhüllten  Driisenteile)  und  ist  entweder 
sehnig,  streifig,  weiß  oder  glasig  (hyalin).  Die  Geschwulst  ist  in  toto 
meist  hart.  —  Analog  verhalten  sich  perikanalikuläre  Fibromyxome, 
Myxome  und  Fibromyxo-Sarcome,  wobei  zu  bemerken  ist,  daß  bei  der 
Bezeichnung  ,myxomatös'  wesentlich  das  morphologische  Aussehen  maß- 
gebend ist,  während  es  sich  histochemisch  meist  nicht  um  Schleim,  sondern 
um  ödematöses  Bindegewebe  handelt.  Perikanalikuläre  Bindesubstanz- 
geschwülste können  sich  mit  intrakanalikulären  derart  kombinieren, 
daß  an  einer  Stelle  dieser,  an  einer  anderen  jener  Typus  vorherrscht. 

Häufig  sind  in  adenomatösen  Mischgeschwiilsten  die  Drüsenschläuche 
des  Adenoms  teils  zu  runden,  vorwiegend  jedoch  zu  langen,  unregelmäßigen 
Cysten  (Spaltcysten)  ausgedehnt,  welche  man  schon  makroskopisch  als 
feine  Spalten  und  Gänge  auf  der  Schnittfläche  der  knolligen,  scharf  gegen 
die  Umgebung  abgegrenzten  Geschwulst  sieht  (Fibroadenoma  cysticum). 

Die  Spalträume,  die  dem  adenomatösen  Geschwulstbestandteil  angehören, 
werden  wohl  weniger  durch  den  im  Lumen  sich  ansammelnden  Inhalt,  als  vielmehr 
(nach    Ribbert)    durch    das  Wachstum    der  Umgebung,    d.   h.  der  Wand,   ausgereckt, 
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während  das  auskleidende  Epithel  mitwuchert;  eventuell  kann  sich  auch  Flüssigkeit 
im  Hohlraum  ansammeln. 

Bei  den  intrakanalikulären  Fibromen  (Myxomen,  Sarcomen)  hat 
die  Geschwulst  zwar  auch  einen  epithelial-fibrösen  Ausgangspunkt,  der  Binde- 
substanzteil prävaliert  aber  bei  dem  weiteren  Wachstum.  Das  wuchernde 
umgebende  Gewebe  verzerrt  die  Drüsenkanäle  in  der  mannigfachsten  AVeise 
und  dehnt  sie  so  zu  schließlich  erheblich  weiten  Hohlräumen  aus,  in  welche 


jf^   \  f--'^^^ » 
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Fig.  556. 
Fibroadenom»  iiianiniae. 

Fibroma  iutracanaliculare  und  zum  Teil  auch  pericanaliculare  mammae.  In 
den  verzerrten  Drüsenkanälen  liegen  vielfach  knotig -polypöse,  von  Epithel  bedeckte 
Bindegewebswucherungen;  an  anderen  Stellen  sind  diese  intrakanalikulären  Wucherungen 
auf  dem  Querschnitt  getroffen,  scheinbar  frei  im  Lumen  gelegen,  und  rings  von  Epithel 
umsäumt.  Das  interstitielle  Bindegewebe  ist  an  einigen  Stellen  durch  zarte  Blutgefäße 
markiert.  Von  einem  walnußgroßen,  derben,  herausschälbaren  Knollen  aus  der  Mamma 
eines  19 jähr.  Mädchens.    Makroskopisch  bestand  ein  feinblätteriger  Bau.    Schwache  Vergr. 

es  in  Form  von  Knollen,  gestielten  Polypen,  oder  lappig  oder  papillär  oder 
blätterig  oder  blumenkohlartig  aussehenden  Massen  hineinragt.  Alle  KnoHen 
und  Auswüchse,  welche  an  mikroskopischen  Schnitten  teils  quer,  teils 
längs  durchschnitten  erscheinen,  haben  einen  Überzug  von  kubischen  oder 
cylindrischen  Zellen,  die  dem  durch  die  w^uchernden  Knollen  gewissermaßen 
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in  die  Driisenräume  hineingeschobenen,  tatsächlich  aber  an  der  Wucherung 
sich  beteiligenden  Epithel  der  Kanalwandung  entsprechen.  Da  die  Geschwulst 
ein  eigenartig  strukturiertes  Adenofibrom  ist,  so  können  sowohl  im 
Inneren  der  intrakanalikulären  Wucherungen  als  auch  in  der  Wand  und 
Umgebung  der  Kanäle  drüsige  Bildungen  entstehen,  was  den  adenomatösen 
(epithelialen)  Anteil  der  Geschwulst  besonders  klar  hervortreten  läßt.  — 
Auf  dem  makroskopischen  Durchschnitt  dieser  gegen  die  Umgebung  scharf 
abgegrenzten  Tumoren,  deren  Aussehen  man  mit  dem  Durchschnitt  durch 
einen  Kohlkopf  verglichen  hat  (Virchow),  sieht  man  vielfach  längliche 
Spalten  und  größere  Cysten 
und  in  letzteren  blätterig 
sich  verzweigende  Massen, 
die  teils  fest  in  die  glatt- 
wandigen  Cysten  hineinge- 
preßt und  gegeneinander  ab- 
gekantet uud  nur  durch  feine 
Spalten  getrennt  sind,  teils 
frei  in  Cysten  hineinhängen. 
An  anderen  Stellen  sieht 
man  vorwiegend  nur  mit 
Flüssigkeit  gefüllte  Cysten. 
Die  knolligen,  oft  geradezu 
traubigen  Wucherungen  las- 
sen sich  hier  und  da  heraus- 
heben und  lösen  sich  dann 
entweder  vollständig  heraus 
(Querschnitte),  oder  sie  sind 
wie  Polypen  an  dünnen  oder 
plumpen  Stielen  an  der 
W^and  der  Hohlräume  be- 
festigt (Längsschnitte).  Mit- 
unter ist  die  Zahl  der  Cysten 
wenig  groß  (s.  Fig.  557). 

Die      solideren      Ge- 
schwulstteile  zwischen  den  Cysten  sind  bei  den  Fibromen  teils  sehnig,  faserig, 
derb,  teils  weich,  ödematös  oder  gallertig. 

Bei  den  Sarcomen,  die  sich  mit  Myxom  und  Fibrom  bunt  mischen  können, 
ist  die  Beschaffenheit  eine  höchst  ungleichartige;  hier  ist  das  Geschwulstgewebe  vorwiegend 
■weich,  saft-,  blutreich,  dort  hämorrhagisch,  nekrotisch  oder  verfettet,  was  der  Schnitt- 
fläche ein  noch  komplizierteres,  sehr  buntes  Aussehen  verleiht. 

Den  Inhalt  der  Spalten  und  Cysten  bilden  außer  den  Geschwulstknollen  entweder 
seröse  oder  schleimige  oder  dickere,  milchig-trübe  oder  breiige,  gelbrote,  an  Cholestearin 
und  Blutpigment  reiche  Massen.  Selten  enthalten  sie  hier  und  da  verhornte,  weißliche  Epithel- 
perlen  (cholesteatomähnliche  Mammaadenome)  und  haben  statt  kubischem  oder  Cylinder- 
epithel  eine  epidermoidale  Auskleidung  (Lit.  bei  Grohe  und  Stoerk  und  Erdheim). 
Kauf  mann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  66 


Fig.  557. 
Fibroma  intracanaliculare  mammae  oedeina- 
tosum.  In  dem  durch  einen  radiären  Schnitt  er- 
öffneten Tumor  sieht  man  Cysten,  mit  weichen,  trans- 
parenten, lappig-warzigen  Geschwulstmassen  gefüllt. 
M  Mamilla.     Samml.  zu  Breslau.     Vs  ^^^-  Gr. 
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Die  intrakanalikulären  BindesubstanKgeschwülste  der  Mamma  wachsen  in 
der  Regel  langsam,  doch  kann,  wenn  der  Geschwulsttypus  sich  ändert,  ein  zellarmes 
Fibrom  zu  einem  zellreichen  Sarcom  wird,  das  Wachstum  ein  rascheres  werden.  Es 
kommen  Tumoren  bis  zu  20  und  mehr  Kilo  Gewicht  vor.  —  Auch  die  arbo- 
reszierenden  Sarcom e,  die  am  häufigsten  bei  jungen  Frauen  auftreten,  wachsen 
meist  sehr  langsam,  sind,  solange  sie  mäßigen  Umfang  haben,  schmerzlos,  stören  das 
Allgemeinbefinden  nicht  und  pflegen,  wenn  sie  vor  dem  30.  Jahr  auftreten  und 
langsam  wachsen,  nach  der  Exstirpation  nicht  wieder  zu  erscheinen.  Später 
auftretende  intrakanalikuläre  Sarcome  können  gelegentlich  wiederholt  lokal  rezi- 
divieren sowie,  wenn  auch  selten,  zum  Ausgangspunkt  von  entfernten  Metastasen 
werden.  —  Nicht  selten  werden  die  Wände  benachbarter  cystischer  Räume  durch  Druck 
zum  Schwund  gebracht:  es  entstehen  größere  Cysten,  in  deren  Innerem  man  noch 
Reste  der  Septen  erkennt  (s.  Fig.  557).  Nach  Druckusur  der  Cystenwand  und 
der  äußeren  Haut  können  die  Wucherungen,  wenn  es  sich  um  zellreiche  Geschwülste 
handelt  (Myxome,  Myxosarcome,  Sarcome),  sogar  an  mehreren  Stellen  als  lappig  polypöse 
oder  blumenkohlartige,  nicht  selten  zu  Verjauchung  neigende  Gewächse  an  der  Ober- 
fläche der  Mamma  hervorwuchern,  was  zunächst  den  Eindruck  einer  malignen,  die 
Gewebe  durchwachsenden  und  dieselben  substituierenden  Geschwulst  macht.  Jedoch 
kann  man  mit  der  Sonde  unter  den  scharfen  Rändern  der  Hautlöcher,  welche  nirgends 
von  Geschwulstmassen  infiltriert  sind,  an  der  Geschwulstmasse  vorbei  in  den  cystischen 
Raum  gelangen.  Auch  an  den  Ausführungsgängen  können  die  intrakanalikulären 
Wucherungen  gelegentlich  hervorwuchern,  so  daß  sie  im  Areal  der  Mamilla  erscheinen; 
ihre  Oberfläche  kann  dann  eventuell  mit  Plattenepithel  überzogen  sein.  —  Diese  Ge- 
schwülste haben  sehr  verschiedene  Namen,  Cystosarcom,  Cystosarcoma  pbyllodes "') 
(J.  Müller),  Fibroma  (Myxoma  oder  Sarcoma)  proliferum  oder  arborescens, 
Fibroma  (Myxoma,  Sarcoma)  papilläre  oder  polyposum  intracanaliculare. 
Ziegler  nennt  die  Geschwulst  sowohl  papilläres  Kystom  als  intrakanalikuläres 
papilläres  Fibrom  resp.  Myxom,  Sarcom.  Kystadenoma  paiilliifermn  (sog.  intra- 
kanalikuläres Kystadenom,  vgl.  Sasse)  nennt  man  am  besten  nur  solche  ziemlich 
seltenen,  epithelialen  oder  genauer  adenomatös-fibrösen  Geschwülste,  bei  denen  in  neu- 
gebildete,  dicht  bei  einander  liegende  und  stellenweise  cystisch  erweiterte  Drüsenräume 
papilläre  Exkreszenzen  von  der  Wand  hineinwachsen;  im  Gegensatz  zu  den  papillären 
Wucherungen  bei  den  aus  gewöhnlichen  Fibroadenomen  hervorgehenden  intrakanali- 
kulären Bindesubstanzgeschwülsten,  bei  denen  der  fibröse  Anteil  meist  überwiegt,  besitzen 
die  Papillen  hier  einen  äußerst  zarten  fibrösen  Grundstock,  der  mit  einem 
ein-  oder  mehrschichtigen  Cylinderepithel  bedeckt  ist.  Buday  fand  in  einem 
Fall  Flimmerepithel.  Die  papillären  Kystadenome  (oder  proliferierenden  Adeno- 
kys tome)  der  Mamma  bilden  multilokulare  cystische  Geschwülste,  und  innerhalb 
der  Cysten  findet  man  nur  wandständig  oder  ganz  ausfüllend,  markige,  weiche  Massen, 
welche  schon  makroskopisch  den  zierlichsten  papillären  Bau  haben  können.  Es  besteht  die 
größte  Ähnlichkeit  mit  papillären  Kystadenomen  des  Eierstocks  (s.  S.  918).  Hier  wie  dort 
kann  die  gutartige  papilläre  Geschwulst  sich  in  ein  papilläres  Cystocarcinom  um- 
wandeln. —  Auch  an  der  Innenfläche  von  solitären  Cysten,  die  von  den  Drüsen- 
gängen aus  durch  Dilatation  entstehen,  können  epithelreiche,  gutartige  Papillome  sowie 
papilläre  Carcinome  entstehen.  Man  kann  dann  von  encystiertem  Carcinom 
sprechen. 

3.  Keine,  drüsenlose  Geschwülste  der  Bindesnbstanzgruppe. 

Es  sind   darunter  Geschwülste  verstanden,   bei  welchen  keine  Drüsen- 
neubildung   neben    der    eigentlichen    Geschwulstbildung   stattfindet.     Diese 
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Tumoren  sind  im  allgemeinen  selten,  besonders  die  gutartigen,  und  zwar 
Fibrome,  welche  in  diffuser  Ausbreitung  oder  als  circumscripte,  zuweilen 
multiple  Knoten  auftreten  können,  Myxome  oder  Fibromyxome,  Myome 
und  Myofibrome,  sowie  sehr  seltene,  meist  diffuse,  selten  abgekapselte 
kavernöse  Hämangiome  und  ferner  Enchondrome,  Osteome  und 
Osteochondrome. 

In  einzelnen  Fällen  bat  man  in  Kystadenomen,  Sarcomen  und  Carcinomen  kleine 
osteoide  und  aucb  byalin-knorpelige  Einlagerungen  beobachtet.  —  Lipome 
der  Mamma  sind  entweder  diffuse  Hyperplasien  des  Fettgewebes  oder  circumscripte 
paramammäre  Lipome. 

Etwas  häufiger  sind  solide  Sarcome.  Es  kommen  knollige  und  groi3e, 
rasch  wachsende,  diffuse  Geschwülste  vor,  am  häufigsten  kleinzellige 
Rundzellensarcome.  Das  Sarcom  kann  doppelseitig  sein.  Diese  Sarcome 
verhalten  sich  im  Gegensatz  zum  sog.  S.  phyllodes  (S.  1042)  völlig  wie  echte 
maligne  Geschwülste.  Sie  dringen  in  das  subcutane  Gewebe  und  in  die 
Haut  ein,  welche  dann  nicht  mehr  verschiebbar  ist.  Die  Haut  kann  in 
continuo  durchwuchert  werden,  und  pilzartige  Knollen  wachsen  hervor. 
Der  Tumor  kann  dann  auch  verjauchen.  Auch  in  die  Unterlage  der 
Mamma  (Pectoralis,  Rippen,  Pleura)  dringt  die  maligne  Geschwulst  zuweilen 
ein.  Kachexie  und  entfernte  Metastasen  kommen  wie  bei  jedem  anderen 
rasch  wachsenden  Sarcom  vor.  Ätiologisch  spielen  Traumen  angeblich 
eine  Rolle. 

Es  gibt  enorme,  rasch  wachsende  Rundzellensarcome,  welche  weich,  saftreich, 
blaßrot  sind  und  überall  den  gleichen  einförmigen  histologischen  Bau  zeigen  (an  Saft- 
präparaten freie  Kerne!).  Ferner  kommen  kombinierte  Rund- und  Spindelzellen- 
sarcome  vor,  sowie  reine  Spindelzellensarcome  von  zäher,  festerer  Konsistenz, 
mitunter  von  exquisit  regelmäßig  radiärer  Anordnung  der  Spindelzellzüge.  Auch  ganz 
polymorphzellige  Sarcome  mit  vorwiegend  großen,  dicken  Zellen  und  nicht  selten 
auch  mit  Riesenzellen  kann  man  sehen.  Solche  Geschwülste  erscheinen  ganz  weich, 
fluktuierend  und  zerreißlich  infolge  von  stellenweiser  myxomatöser  oder  fettiger  Er- 
weichung, Nekrosen,  Blutungen  mit  Cystenbildung;  auch  können  einzelne  cystisch 
erweiterte  Drüsengänge  erhalten  bleiben.  In  anderen  Sarcomen  sind  neben  polymorphen 
Zellen  oder  auch  neben  Spindelzellen  so  viele  Riesenzellen,  daß  man  von  Riese n- 
zellensarcomen  sprechen  muß;  zum  Teil  zeigen  sie  alveoläre  Anordnung.  Verfasser 
hat  solche  Fälle  untersucht,  die  angeblich  nach  Trauma  entstanden.  Andere  sind  Angio- 
sarcome,  und  zwar  meist  perivaskuläre  Sarcome  (s.  S.  979).  Weiter  kommen  alveo- 
läre S.,  und  zwar  auch  melanotische  Formen  derselben  vor,  ferner  Rundzellen- 
sarcome mit  eingelagerten  quergestreiften  Muskelfasern,  sowie  angeblich  auch 
End  otheliome,  von  den  Lymphgefäßen  ausgehend.  —  Sarcom  und  Carcinom 
können  getrennt  an  derselben  Mamma  vorkommen  (vgl.  z.  B.  Schlagenh aufer). 

4.  Carcinom  der  Mamma. 

Der  Brustdrüsenkrebs  ist  die  häufigste  und  bösartigste  Geschwulst  der 
Mamma.  Besonders  gilt  das  für  die  weibliche  Mamma,  welche  nach  Bill- 
roth in  der  Regel  zwischen  dem  30. — 60.  Jahr,  selten  früher  (im  17.  in  einer 
eigenen  Beob.)  oder  später,  meist  bei  ganz  gesunden  Frauen  erkrankt,   und 
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zwai'  bei  verheirateten  genau  so  wie  bei  ledigen.  Selbst  auch  bei  Männern 
nimmt  das  Carcinom  die  erste  Stelle  unter  den  Brustdrüsengeschwülsten  ein. 

Der  Anteil  der  männlichen  Brustkrebse  an  den  Mammacarcinomen  überhaupt 
beträgt  nach  Schuchardt  27o,  nach  Schultheß  (3329  Fälle)  1,39  7o. 

Die  Carcinome  der  Brustdrüse  selbst  gehen  von  Drüsenacini  oder  von 
Drüsengängen  im  Inneren  des  Organs  aus. 

Selten  gibt  die  Wamilla  den  Ausgangspunkt  ab.  Diese  Carcinome  gehen  einmal 
vom  Hautepithel  der  Warze  oder  des  Warzenhofs  aus,  sind  Plattenepithelkrebse  und 
können  entweder  tief  in  das  Mammagewebe  einwuchefn  oder  oberflächlich  bleiben.  Das 
andere  Mal  gehen  sie  von  großen  Milchgängen  aus  und  sind  dann  entweder  Platten- 
epithelkrebse oder  Cylinderzellkrebse,  und  zwar  zuweilen  kleincystische  papilläre  Adeno- 
carcinome  von  überaus  zierlichem  Bau:  Verf.  besitzt  ein  Präparat  letzterer  Art  von  der 
Mamilla  eines  Mannes. 

Die  ,Pagetsche  Krankheit  der  Brustwarze'  beginnt  (meist  bei  Frauen  zwischen 
40  und  60)  mit  einer  juckenden,  ekzemartigen  Hautaffektion  an  der  Mamilla, 
um  dann  meist  koncentrisch  auf  die  Umgebung  fortzuschreiten.  So  entsteht  um  die 
allmählich  schwindende,  schrumpfende,  sich  einziehende  Warze  herum  eine  hochrote, 
glänzende,  oberflächliche  Ulceration,  die  sich  langsam  flächenartig  ausbreitet.  Dieses 
Bild  kann  sich  im  weiteren  Verlauf  im  wesentlichen  erhalten,  wobei  hier  und  da  ein 
Ansatz  zu  Überhäutung  genommen  wird  (Verf.  kennt  einen  Breslauer  Fall,  wo  bei  einer 
Sojähr.  Dame  die  Ulceration  in  20  Jahren  die  ganze  Thoraxoberfläche  bedeckt  hatte), 
oder  es  kommt  in  der  Mamilla  oder  Mamma  zur  Bildung  voluminöserer  Geschwulstmassen 
nach  Art  und  vom  Schicksal  eines  gewöhnlichen  Mammacarcinoms.  In  dem  Epithel 
der  geröteten  Stelle  finden  sich  auffallende,  helle  „runde  Zellen",  ,Pagetzellen', 
die  zunächst  von  Darier,  Wickham  u.  a.  als  Sporozoen  und  die  Erreger  der  Affektion, 
dann  aber  als  eigentümlich  gequollene  (nach  Unna  ödematöse)  Epithelien  angesprochen, 
wurden,  und  zwar  entweder  als  solche  der  Epidermis,  oder,  wie  die  neueren  Unter- 
suchungen betonen,  als  degenerierte  Krebszellen  selbst,  die  in  die  Epidermis  vor- 
drangen (Jacobaeus,  Ribbert,  Hirschel  u.  a.).  Während  manche  noch  annehmen, 
der  Pagetsche  Krebs  sei  nur  ein  dem  Ulcus  rodens  (s.  bei  Hautkrebs)  ähnlicher  ober- 
flächlicher Hautkrebs  (Karg,  Eschlenoff),  hatte  schon  Depage  den  Beginn  der  Er- 
krankung unter  die  Brustwarze  verlegt,  von  wo  sich  das  Carcinom  sowohl  den  Milch- 
gängen nach  in  die  Brustdrüse,  als  auch  nach  der  Oberfläche  hin  ausbreite,  wobei  die  Epi- 
dermis Wucherungs-  und  Degenerationserscheinungen  zeige.  Die  neueren  Arbeiten 
verlegen  den  Ausgangspunkt  in  die  Drüsengänge  der  Mamma,  wobei  die  Krebszellen 
frühzeitig  in  die  Epidermis  vordringen,  um  sich  hier  unter  dem  Bilde  der  Pagetzellen 
auszubreiten. 

Histogenese  des  Brustdrüsenkrebses.  Der  Krebs  entsteht  entweder  in  einer 
vorher  ganz  gesunden  oder  in  einer  bereits  kranken  Mamma  (vgl.  S.  1036,  1038  u.  1042)- 
Nach  Langhans  geht  die  Krebsentwicklung  von  den  Drüsenacini  aus,  deren  Epi- 
thelien in  Wucherung  geraten,  sich  vergrößern  und  unregelmäßig  in  Bezug  auf  ihre 
Gestalt  und  Lage  zu  einander  werden;  sie  füllen  die  Lumina  aus,  und  die  Bläschen  im 
ganzen  verdicken  sich.  Soweit  besteht  die  größte  Ähnlichkeit  mit  einem  Adenom.  Dann 
aber  wird  die  Membrana  propria  durchbrochen,  und  die  Krebszellen  dringen  in 
die  Bindegewebsspalten  der  Nachbarschaft  ein,  und  diese  werden  von  Krebs- 
zügen, die  vielfach  miteinander  zusammenhängen,  erfüllt.  Hierdurch  und  weil  die 
Drüsenbläschen  zugleich  ganz  unregelmäßige  Formen  annehmen,  geht  die  anfangs  noch 
an  den  Drüsenursprung  und  an  ein  Adenom  erinnernde  acinöse  Anordnung  verloren. 
Werden  Drüsengänge  krebsig,  so  wird  ihr  Wandepithel  vielschichtig,  die  Zellen 
werden  polymorph  und  brechen  in  die  Umgebung  ein.    Im  Inneren  der  krebsigen  Gänge 
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können  käsige  Massen  liegen,  oder  die  Gänge  sind  ganz  von  Zellen  ausgefüllt.  —  Geht 
ein  Krebs  von  einem  Adenom  oder  einem  Fibroadenom  mit  Spaltcysten  aus,  so 
kann  man  die  Krebsentwicklung  sowohl  an  den  acinösen  Teilen  als  auch  an  den  Spalt- 
cysten beobachten;  letztere  verhalten  sich  dann  wie  krebsig  umgewandelte  Drüsengänge, 
an  ersteren  herrscht  dann  Polymorphie  der  Epithelien  vor;  die  Zellen  färben  sich  anders, 
türmen  sich  auf,  und  oft  finden  sich  Lumina  in  großer  Menge  in  den  aufgeschichteten 
Zellmassen.  —  In  der  Umgebung  üppiger  Krebszapfeu  ist  dasStromaoft  stark 
kleinzellig  infiltriert.  —  Oft  sind  es  deutliche  Lymphbahnen,  sowohl  periacinöse  als 
interaciuüse,  in  denen  die  weitere  Ausbreitung  des  Krebses  innerhalb  der  Mamma  erfolgt; 
im  Lymph Strom  werden  auch  einzelne  Krebszellen  oft  sehr  bald,  und  zwar  am  frühesten 
bei  den  weichen,  zellreichen  Krebsen,  in  die  nächsten  Lymphdrüsen  verschleppt. 
Nicht  selten  dringen  die  Krebszellen  auch  in  das  perikanalikuläre  lockere  Bindegewebe 
ein  und  breiten  sich  strangförmig  darin  aus. 
Auch  ins  Lumen  der  Drüsenausführungsgänge 
können  sie  einbrechen  und  sich  darin  ausbreiten; 
nicht  damit  zu  verwechseln  sind  Bilder  von  An- 
häufungen fetthaltiger  Zellen,  die  man  in  Drüsen- 
gängen mit  normal  erhaltenem  Epithel  auch  in 
normalen  Mammae  sehr  häufig  sieht,  was  auch 
Ritter  jüngst  betonte,  der  diese  Zellmassen 
als  Colostrumkörperchen  bezeichnet.  —  Auch  Ein- 
brüche in  Venen  kann  man  öfter  schon  im  Primär- 
tumor sehen  (Goldmann). 

Histologie  der  Mammakrebse. 
Man  unterscheidet  unter  den  von  den 
drüsigen  Teilen  ausgehenden  Krebsen  zu- 
nächst 3  Arten,  die  sich  durch  ein  ver- 
schiedenes Verhalten  der  Gerüstsubstanz 
und  der  ausfüllenden  Krebskörper  unter- 
scheiden und  sich  häufig  kombinieren, 
a)  Carcinoma  simplex  (solidum); 
man  sieht  ziemlich  große  Alveolen  mit 
mäßig  dicken,  fibrösen  Septen,  und  die 
Alveolen  solid  ausgefüllt  mit  dicht  an- 
einander liegenden,  rundlichen  oder  poly- 
morphen,    bald    großen,    bald    kleineren 

epithelialen  Zellen  (Fig.  558);  Drüsenanklänge  fehlen  fast  immer.  Zusammen- 
hängende Zellnester  nennt  man  Krebskörper.  Die  Krebskörper  sind  das 
Wesentliche  an  der  Geschwulst.  Die  Septen  sind  nur  der  Mutterboden,  in 
den  Krebszellen  eindringen;  in  mäßigem  Grade  wuchert  dieser  Boden. 

Manchmal  sind  die  Zellnester  vorwiegend  länglich  (tubuläres  Carcinom,  Bill- 
roth), die  Geschwulst  ist  dann  härter  und  ihr  Wachstum  mehr  infiltrierend;  ein  andermal 
sind  die  Nester  mehr  acinös  angeordnet  (acinöses  Carcinom,  Billroth)  und  die 
Geschwulst  ist  weicher  und  von  knolligem  Bau.  Sehr  oft  kombinieren  sich  aber  beide 
Formen. 

b)  Carcinoma  medulläre,  Markschwamm.  Das  Stroma  (Septen)  ist 
äußerst  zart,  oft  stark  kleinzellig  infiltriert,  die  Alveolen  resp.  die  einzelnen 


Fig.  558. 

Maiuinacarcinom.  Unten  Carcinoma 

simplex,  oben  Scirrhus.     Mitosen  in 

den  Krebskörpern.     Starke  Vergr. 
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Krebsnester  sind  entweder  groß  oder  klein  und  überwiegen  an  Masse 
bei  weitem  über  das  Stroma;  die  Zellen  sind  oft  rundlich  oder  abgekantet 
und  öfter  klein.  Die  Grenzpartien  nach  dem  Gesunden  hin  sind  meist 
sehr  stark  mit  Granulationszellen  durchsetzt. 

c)  Carcinoma  (solidum)  scirrhosum,  Scirrhus,  Cancer  atrophicans^ 
vernarbender  Krebs,  die  häufigste  Form.  Die  Krebskörper  treten  hinter 
dem  Stroma  sehr  zurück;  sie  schieben  sich  infiltrierend,  oft  nur  als  schmale, 
spitz  zulaufende  Zellreihen  zwischen  die  Bindegewebsbündel.  Zuweilen  sind 
noch  einzelne  ansehnlich  große  Zellnester  in  den  mächtigen,  oft  hyalinen 
Bindegewebsmassen  eingebettet  (großalveolärer  Scirrhus).  An  anderen  Stellen 
können  die  Krebskörper  durch  Atrophie  oder  fettigen  Zerfall  ganz  unter- 
gegangen sein;  dann  ist  nur  faseriges  Narbengewebe  vorhanden,  in  dem 
mitunter  noch  einzelne  körnige  Reste  von  Krebszapfen  sichtbar  sind.  In 
den  periphersten  Teilen  der  Geschwulst  ist  der  ursprüngliche  Charakter  oft 
noch  deutlich,  dem  Carcinoma  simplex  oder  medulläre  ähnlich,  und  die 
Bindegewebswucherung  noch  gering. 

Über  das  makroskopische  Verhalten  dieser  drei  Krebsarten,  die 
sich  sehr  oft  in  derselben  Geschwulst  kombinieren,  ist  nur  noch  wenig 
hinzuzufügen.  Der  Medullarkrebs  ist  auf  dem  Schnitt  blaß,  graurot  bis 
grauweiß  und  graugelb,  und  weiche  Krebsmassen  (Krebsmilch)  lassen  sich 
abstreichen.  Häufig  ist  alveoläre  Körnung  zu  sehen,  und  die  centralen  Teile 
großer,  acinusartiger  Alveolen  können  gelblich  und  weicher  als  die  grau- 
weißen peripheren  Teile  sein,  wodurch  ein  sehr  zierliches,  drüsenartiges 
Bild  entstehen  kann.  Oft  bildet  die  Geschwulst  große  weiche  Knoten.  Der 
Scirrhus  ist  hart,  wie  glasiges  Narbengewebe,  in  dem  sich  die  Milchgänge 
oft  als  trübe,  gelbgraue  Stränge  differenzieren;  er  bildet  meist  in  die  Um- 
gebung ausstrahlende  Knoten,  narbenartige  Herde  oder  platte  Verdickungen. 
Das  Carcinoma  simplex  hält  zwischen  beiden  die  Mitte.  Durch  Kom- 
bination der  verschiedenen  Arten  entstehen  sehr  verschiedenartige  Bilder, 
die  man  nicht  einzeln  aufzählen  kann. 

Regressive  Veränderangen  an  Carcinomen  sowie  seltenere  Formen. 

Sehr  oft  kommt  fettige  Degeneration  an  Carcinomzellen  vor,  worauf  diese 
teilweise  resorbiert  werden.  Häufig  wandelt  sich  das  bindegewebige  Krebsgerüst 
hyalin  um;  sehr  selten  verkalkt  dasselbe  danach.  Verkalkung  innerhalb  von 
Krebskörpern  mit  Bildung  geschichteter  Kalkkörner  ist  nicht  häufig,  jedoch  haben 
wir  geradezu  psammöse  Carcinome  gesehen.  —  Selten  ist  gallertige  Umwandlung;*) 
hierbei  gehen  die  Krebszellen  gallertig,  zum  Teil  auch  fettig  und  atrophisch  unter,  und 
vor  allem  wandelt  sich  auch  das  Gerüst  gallertig  um.  Nach  der  Ansicht  von  Lange 
ist  eine  schleimige  Umwandlung  des  Stromas  sogar  das  Wesentliche  (Gallertgerüst- 
krebs), während  die  Krebszellen  selbst  nicht  gallertig,  sondern  durch  einfache  Atrophie 
und  fettige  Degeneration  untergehen  sollen.  Auch  Verf.  hat  in  einigen  Fällen  diese 
Ansicht  gewonnen.  Der  Gallerthrebs  (C.  colloides,  gelatinosum),  dessen  Wachstum 
ein  sehr  langsames  sein  kann,  kommt  in  infiltrierender  und  in  tuberöser  Form  vor  und 


*)  Nach  Lange  (Lit.)  kamen  auf  1814  Mammacarcinome  17  Gallertkrebse. 
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bildet  in  letzterem  Fall  eineu  mit  dem  umgebenden  Gewebe  innig  zusammenhängenden 
Knoten,  aus  dessen  Peripherie  oft  kleinere  runde  Knollen  vortreten.  Der  Knoten  ist 
mehr  rund  oder  kuchenartig.  Der  Durchschnitt  zeigt  ein  netzförmiges,  bienen- 
wabeuartiges  Gefüge,  mit  einer  gallertigen,  selten  breiig-körnigen  Füllungsmasse. 
Die  durchsichtige  Masse  kann  grauweiß  oder  gelblich  bis  bräunlich  oder  himbeergelee- 
artig oder  blutig  gefleckt,  zuweilen  einer  strumösen  Schilddrüse  ähnlich  sehen.  Wir 
beobachteten  auch  Fälle,  wo  sich  neben  einem  gewöhnlichen,  die  Mamilla  einziehenden, 
glasig  blaßgrauen  Scirrlius  von  geringer  Ausdehnung  ein  eiförmiger  Gallertkrebsknoten 
an  der  Mammaoberfläche  vorw^ölbte.  Es  scheint,  daß  der  Gallertkrebs  vorwiegend  bei 
älteren  Individuen  vorkommt  (in  7  eigenen  Fällen  notierte  Verf.  ein  Alter  von  48, 
54,  54,  60,  61,  62,  82  Jahren).  Die  Achseldrüsen,  welche  lange  frei  bleiben,  können 
zuweilen  noch  das  reine  Bild  eines  zellreichen  gewöhnlichen  Krebses  ohne  eine  Spur 
von  gallertiger  Metamorphose  zeigen;  in  anderen  Fällen  aber  sind  sie  ganz  gallertig.  Früh 
operiert,  bieten  die  Gallertkrebse  eine  relativ  günstige  Prognose.  In  vernachlässigten 
.Fällen  kann  Ulceration  und  Bildung  entfernterer  Metastasen  auftreten.  —  In 
manchen  Carcinomen  sieht  man  kleincystisch  erweiterte,  mit  kolloidem  oder  butter- 
ähnlichem Inhalt  gefüllte  Krebsschläuche  (C  cysticuni,  Wal  de  y  er),  in  anderen  sind 
die  Krebskörper  auf  die  zierlichste  Weise  allenthalben  von  cylindrischen  Kanälen 
durchsetzt,  in  denen  man  mikroskopisch  eine  ganz  feinkörnige,  hier  und  da  zu  homo- 
genen Klumpen  vereinigte  und  dann  hyalin  aussehende  Masse,  ein  hyalines  Zellprodukt, 
findet  (C.  cylindroniatosuni);  man  kann  mikroskopisch  Querschnitte  von  größeren 
Krebskörpern  sehen,  welche  von  zahlreichen  Löchern  siebförmig  durchbohrt  sind,  so  daß 
die  Zellmassen  netzförmig  angeordnet  erscheinen;  diese  durchbrochenen  Krebskörper 
kann  man  in  seltenen  Fällen  allenthalben  in  der  Geschwulst  sehen.  An  einzelnen  Stellen 
sind  sie  öfter  auch  in  sonst  soliden  Carcinomen  zu  finden.  Diese  Formen  unterscheiden 
sich  durchaus  von  den  typischen  seltenen  Gallertkrebsen,  schon  weil  die  erwähnte 
Veränderung  makroskopisch  ganz  zurücktritt.  —  Andere  Formen  sind  als  Cystocarcinoma 
Simplex  zu  bezeichnen,  wenn  sich  cystische  Hohlräume  mit  polymorphzelliger  Auskleidung 
entwickeln,  und  als  Cystocarcinoma  papilliTerum,  wenn  mit  unregelmäßig  geschichtetem 
cylindrischem,  stellenweise  auch  polymorphem  Epithel  bedeckte  Papillen  entstehen, 
Tvelche  üppig  in  das  Lumen  hineinwachsen  (vgl.  die  entsprechenden  Geschwülste  beim 
Ovai-ium).  Zuweilen  ist  das  Zwischengewebe  eines  Medullarkrebses  fast  überall  dicht 
von  Granulationszellen  infiltriert  und  der  Rand  der  Krebsnester  von  Leukocyten  über- 
schwemmt :  dadurch  wird  die  alveoläre  Abgrenzung  der  Krebszapfen  weniger  deutlich  (C.  gra- 
nulosum);  die  Krebszellen  können  teilweise  fettige  und  hydropische  Degeneration  zeigen. 

Ätiologie.  Es  spielen  hier  zuweilen  angeblich  Traumen  (Stoß,  Druck)  und 
ferner  Einflüsse  des  Geschlechtslebens,  Heredität  und  sicher  voraufgegangene  chronische 
Mastitis  eine  Rolle.  Auch  aus  gutartigen  Bildungen,  wie  sog.  Poly kystomen, 
Adenofibromen,  können,  oft  nach  viele  Jahre  langem  Bestand  Carcinome  hervor- 
gehen. In  alten  solitären  Cysten  kann  sich  in  seltenen  Fällen  ein  papilläres  Adeno- 
carcinom  entwickeln. 

Terlauf  des  Slammacarcinoms.  In  der  Regel  erkrankt  nur  eine  Mamma,  und 
zwar  gewöhnlich  mit  der  Bildung  eines  Knotens  bald  im  oberen,  bald  im  unteren 
äußeren  Quadranten,  bald  an  einer  beliebigen  anderen  Stelle;  es  können  aber  auch 
beide  Mammae  gleichzeitig  oder  nacheinander  befallen  werden.  Selten  erkrankt  von 
vornherein  die  ganze  Mamma  zugleich  mit  der  Haut.  Ist  die  Haut  ergriffen,  so  ver- 
mitteln Lymphgefäßverbindungen  leicht  die  Übertragung  auf  die  Haut  der  anderen 
Mamma  (nach  Gerota  in  65 — 70%).  Der  in  der  Mamma  fühlbare,  harte,  zunächst 
schmerzlose  Knoten  sitzt  infiltriert  im  Mammagewebe,  ist  aber  anfangs  sowohl 
gegen  die  Haut  wie  gegen  die  Unterlage  (Pectoralis)  verschieblich.  Das  Wachstum 
kann   dann   ein   langsames    (jahrelanges)   sein  oder  ein  rascheres,    was   besonders   auch 
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bei  Schwangeren  und  Säugenden  vorkommt,  und  es  bilden  sich  entweder  neue  Knoten,  oder 
der  ursprüngliche  Tumor  vergrößert  sich  nur,  wird  oft,  wenn  auch  absolut  nicht  regelmäßig, 
schmerzhaft  (lancinierende  Schmerzen),  weicher  oder  bleibt  hart  und  verwächst 
mit  der  Unterlage  sowie  mit  der  Haut,  die  dadurch  über  dem  Tumor  unver- 
schieblich wird  und  verdünnt  erscheint.  — -  Zuweilen  kann  der  Krebs  stellenweise  oder 
total  schrumpfen,  während  er  an  der  Peripherie  und  in  der  Tiefe  unaufhaltsam  fort- 
schreitet. Zur  Schrumpfung  tendierende  Krebse  heißen  Scirrhen.  —  Besonders  bei  weichen 
Krebsen  kann  ein  Durchbruch  durch  die  Haut  erfolgen;  die  Haut  wird  infiltriert,  und 
man  sieht  ein  Krebsgeschwür  mit  hartem,  aufgeworfenem,  wallartigem  Rand  und 
kraterförmigem,  jauchigem,  fetzigem,  nicht  selten  zu  starken  Blutungen  geneigtem  Grund. 

In  der  Umgebung  findet  man  nicht  selten  zahlreiche,  regionäre,  beet-  oder 
plattenförmige  Metastasen  in  der  Haut.  —  Zuweilen  ist  die  Haut  im  Bereiche  der 
Mamma  und  in  deren  weiterer  Umgebung  oder  einer  Thoraxhälfte  stark  infiltriert,  ja, 
bei  doppeltem,  hartem  Mammakrebs  können  die  bedeckenden  Weichteile  des  ganzen 
Thorax  in  eine  starre,  brettharte,  auf  der  Unterlage  fest  angewachsene,  krebsige  Masse 
verwandelt  sein  (Cancer  en  cuirasse).  Meist  ist  dann  auch  die  Pleura  diffus  infiltriert. 
In  solchen  Fällen  findet  man  mikroskopisch  ziemlich  oft  rundzellige,  kleinalveoläre 
Krebse.  —  Mitunter  wachsen  auch  die  knotigen  Geschwulstmassen  alsbald  pilzförmig 
durch  die  Haut  durch  und  bedecken  sich  oben  mit  Eiter  und  Jauche.  —  Häufig 
sieht  man  eine  Einziehung  oder  auch  nur  abnorme  Fixierung  der  Brustwarze 
Dabei  infiltriert  die  Geschwulst  die  Umgebung  der  Brustwarze,  drängt  die  Umgebung 
hervor,  während  die  durch  die  großen  Ausführungsgänge  fixierte  Mamilla  eingezogen 
erscheint  (König),  oder  aber  es  wird  die  Einziehung  oder  die  Fixierung  durch  einen  im 
Bereich  der  Wurzel  der  Mamilla,  d.  h.  der  Ausführungsgänge,  gelegenen  retrahierenden 
Krebs  bewirkt  und  ist  um  so  stärker,  je  mehr  die  Umgebung  der  Warze  durch  Fett- 
infiltration vorgewölbt  wird.  Die  Einziehung  ist  nicht  pathognomonisch  für 
Krebs  und  kann  ebensogut  durch  eine  chronische  Mastitis,  besonders  in  einer  fett- 
reichen Mamma,  sowie  auch  durch  andere  Geschwülste  (Sarcome  und,  wie  Verf.  sah, 
selbst  durch  cystische  Adenome)  hervorgerufen  werden. 

Das  ominöseste  Symptom  im  Verlauf  des  Krebses  ist  einmal  die  krebsige 
Infiltration  der  regionären,  meist  gleichseitigen  Lymphdrüsen,  vor  allem  der  Achsel- 
drüsen (Verbindung  mit  Subclavicular-  und  Cervicalregion),  die  oft  einen  mit  dem  Tumor 
zusammenhängenden  Strang  bilden,  —  ferner  die  Infiltration  der  unter  und  auf  dem 
Pectoralis  gelegenen  Lymphgefäßnetze  und  Drüsen  (die  Verbindungen  mit  den  retro- 
sternalen haben).  Die  Infiltration  kann  sich  sehr  früh  entwickeln  oder  tritt  erst  später 
ein.  Selten  werden  von  vornherein  nur  die  Lymphdrüsen  der  anderen  Seite  ergriffen. 
Die  vergrößerten,  krebsigen  Lymphdrüsen  fühlen  sich  hart  an.  Doch  kommt  auch 
eine  einfache  hyperplastische  Schwellung  der  Achseldrüsen  vor  (mikro- 
skopisch eventuell  mit  beginnender  Krebsinfiltration  zu  verwechseln,  s.  S.  164). 

In  den  vorgeschrittenen  Stadien,  welche  sich  früher  oder  später  einstellen  können 
und  zum  Tode  führen,  was  in  der  Regel  in  wenigen  Jahren,  ganz  ausnahmsweise  aber 
auch  erst  nach  20  Jahren  (Billroth)  eintritt,  entwickelt  sich  die  Krebskachexie  — 
Entferntere,  auf  dem  Blutweg  vermittelte  Metastasen  entstehen  bei  weichen  Kreb- 
sen, die  meist  junge  Individuen  betreifen,  gewöhnlich  sehr  bald.  Überhaupt  ist  hier 
der  Verlauf  meist  ein  rascher.  Bei  älteren  Individuen  dagegen  sind  harte  Scirrhen 
häufiger,  und  hier  kann  sich  der  Verlauf  mitunter  viele  Jahre  hinziehen.  Die  Metastasen 
erfolgen  in  die  Pleura,  Leber,  die  Knochen  (Spontanfrakturen!  siehe  besonders  auch 
die   osteoplastische  Carcinose  S.  728  und  fl'.).*)   —  Nach  Amputation   der  carcino- 


*)  Nach   Bruns   bildete   in   71  Fällen  von   Knochenkrebsen,    die    mit   Spontan- 
fraktur verbunden  waren,  59  mal  ein  Mammacarcinom  den  Ausgangspunkt. 
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matösen  Mamma  treten  entweder  Rezidive  ein,  meist  bald  (nach  Erfahrungen  der 
V.  Bergmannschen  Klinik  [s.  bei  Guleke]  in  über  40  pCt.  schon  nach  dem  ersten 
Halbjahr),  und  zwar  in  der  Narbe  oder  in  deren  Nähe  (zuweilen  in  Form  schnell  sich 
verbreitender,  disseminierter,  kleiner  Knoten,  Squirrhe  dissemine,  die  zu  einem  Cancer 
en  cuirasse  konfluieren  und  selbst  bis  zur  Crista  ilei  reichen  können),  oder  in  den 
Lymphdrüsen  —  oder  es  tritt  kein  lokales  Rezidiv  ein,  der  Krebs  bleibt  dauernd 
geheilt  (selten),  oder  er  bleibt  zwar  lokal  geheilt,  aber  es  kann  z.  B.  die  andere  Mamma 
ergriffen  werden,  oder  es  machen  sich  selbst  nach  mehreren  Jahren  Metastasen  in 
inneren  Organen  und  vor  allem  im  Knochensystem  bemerkbar,  so  z.B.  in  den 
\Yirbelkörpern,  wo  Einbruch  der  Wirbelsäule,  Kompression  des  Rückenmarkes  (s.  dort!) 
und  Paraplegie  die  Folge  sein  kann. 

Gerota  zeigte  genauer  die  kollateralen  und  die  retrograden  Wege,  welche  die 
Lymphe  nach  Exstirpation  einer  Mamma  carcinomatosa  sucht,  so  nach  der  anderen 
Mamma,  in  das  Mediastinum  und  selbst  bis  herab  zur  Leistengegend.  Verf.  sah  genau 
diesen  Verbreitungsmodus  in  einem  Fall  von  inoperablem  Carcinom  einer  70jähr.  Frau, 
welches  in  der  r.  Mamma  begann,  dann  auf  die  1.  übergriff,  beide  Achselhöhlen  okkupierte, 
die  Cervicaldrüsen  infiltrierte,  ins  Mediastinum  eindrang  und  in  Form  knotiger  Stränge 
beiderseits  unter  der  Brust-  und  Bauchhaut  und  in  der  Haut  bis  zu  den  stark  ver- 
größerten Inguinaldrüsen  herabzog.     Zahlreiche  Knochenmetastasen. 

[Nach  Ritter  sollen  sich  bei  Carcinom  auch  Lymphdrüsen  im  Fettgewebe  neu 
bilden  können  und  dann  nachher  krebsig  erkranken.  Vorgezeichnete,  jedesmal  gleiche 
Lymphbahneu  und  -Stationen  gebe  es  daher  nicht.] 

V.  Cysten  der  Mamma.    Parasiten. 

a)  Cysten.  Indem  wir  von  den  sog.  Polykystomen  (S.  1035)  und  cystischeu 
Bindesubstanzgesch Wülsten  und  den  bei  chronischer  Mastitis  auftretenden  Re- 
tentionscysten,  welche  früher  erwähnt  wurden,  absehen,  sind  hier  zunächst  Cysten 
zu  nennen,  welche  solitär  oder  nur  zu  wenigen  auftreten  und  auf  S.  1042  schon 
kurz  berührt  wurden.  Es  kommen  ap  fei  große  Cysten  vor,  welche  einen  serösen, 
häufig  schokoladenfarbenen  Inhalt  besitzen  und  eine  dicke,  mit  Blut,  Pigment  und 
Cholestearin  ausgekleidete  Wand  zeigen,  glatt,  kugelig  oder  mehr  buchtig  sein  können. 
Die  Wand  kann  verkalken.  Solche  Cysten  werden  oft  auf  Traumen  zurückgeführt.  — 
Andere,  oft  ebenfalls  solitäre  Cysten  sind  von  Geschwulstmassen  aus- 
gefüllt (wie  in  Fig.  557).  In  manchen  Fällen  entstehen  diese  Cysten  dadurch,  daß  die 
Geschwulst  bei  ihrem  Wachstum  einen  Milchgang  allmählich  ausdehnt.  Man  kann  in 
solchen  Fällen  auch  von  intrakanalikulären  Geschwülsten  sprechen.  In  anderen  prä- 
formierten Cysten  entwickeln  sich  zuweilen  sekundäre  Tumoren  an  der  Innenwand 
und  fällen  die  Cyste  mehr  oder  weniger  aus;  Verf.  sah  papilläre  Adenome  oder  papilläre 
Adenocarcinome,  ferner  auch  krebsige  Wucherungen  vom  Charakter  eines  Carcinoma 
Simplex  oder  medulläre.  —  Als  liiTolutionscysten  bezeichnet  man  Retentionscysten, 
welche  sich  nicht  selten,  gruppenweise  und  oberflächlich  gelegen,  in  der  involvierten 
Mamma  finden.  Die  Cysten  sind  meist  multipel,  bis  erbsengroß,  mit  serösem  oder 
kolloidem,  oft  grün-  oder  braunpigmentiertem  oder  mit  miichähnlichem,  selten  mit 
käsigem  Inhalt  gefüllt.  Sie  liegen  meist  in  schwieligem  Gewebe  und  entstehen  durch 
Verschluß  kleinster  Gänge.  Große  Retentionscysten  können  durch  Behinderung 
der  Milchentleerung  entstehen  und  heißen  Oalactocelen.  Platzt  die  Cyste,  so  kann 
Milchinfiltration  erfolgen.  —  Äußerst  selten  sind  Dermoidcysten  der  Mamma.  Verf. 
beobachtete  bei  einer  45jährigen  Frau  eine  hühnereigroße,  geschlossene,  mit  gelblichen, 
eiterähnlichen,  glitzernden  Massen  gefüllte,  epidermoidale  Cyste,  welche  in  der 
Tiefe  der  Mamma  lag  und  krebsig  degeneriert  war;    gleichzeitig  bestand  ein  Carcinoma 
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Simplex   mammae.  —  Bei  kleinen,   mit  Plattenepithel   ausgekleideten  Cysten   muß    man 
an  Retentionscysten  von  Milchgängen  denken. 

b)  Von  tierischen  Parasiten  ist  das  Vorkommen  des  Cysticercus  und  des 
Echinococcus  zu  erwähnen.  Beides  ist  sehr  selten.  Verfasser  sah  einen  hühnerei- 
großen Echinococcus  unter  der  Haut  der  Mamma,  der  den  Eindruck  einer  harten  Mamma- 
geschwulst  gemacht  hatte  (Oper.  v.  Dr.  Methner). 

c)  Von  pflanzlichen  Parasiten  ist  hier  noch  an  den  Soor  (vgl.  S.  343),  der  an 
der  Brustwarze  säugender  Frauen  vorkommen  kann,  zu  erinnern. 


X.  Neryensystem. 


A.  Krankheiten  der  Hirnhäute. 

Anatomie.  Die  derbe,  sehnig  glänzende  Dura  inater  bildet  zugleich  das  Periost 
der  inneren  Schädelfläche.  Die  Dura  haftet  bei  jugendlichen  Individuen  (meist  bis  zum 
T.Jahr)  dem  Knochen  fest  an.  Beim  Erwachsenen  ist  sie  an  der  Konvexität  normaliter 
lose,  an  der  Basis  sitzt  sie  dagegen,  besonders  in  den  mittleren  Schädelgruben,  fest 
auf  dem  Knochen.  Verwachsungen  an  der  Konvexität,  wie  man  sie  besonders  bei  alten 
Leuten  häufig  findet,  sind  patholo  gisch  und  das  Resultat  einer  adhäsiven  Entzündung. 
—  Wo  die  Dura  die  venösen  Sinus  mit  den  unregelmäßigen  seitlichen  Ausbuchtungen, 
den  Parasinoidalräumen,  bildet,  in  welche  die  Diploevenen  einmünden,  spaltet  sie 
sich  in  zwei  Blätter,  desgleichen  dort,  wo  Nerven  in  sie  eingebettet  sind,  so  die  Stämme 
der  3. — 6.  Hirnnerven.  Außen  auf  der  Dura  verlaufen  Äste  der  Arteria  meningea, 
die  von  sympathischen  Fasern  begleitet  sind.  Die  austretenden  Hirnnerven  werden  von 
Duralscheiden  umgeben;  die  Scheide  des  Opticus  reicht  bis  an  den  Augapfel,  die 
des  Facialis  und  Acusticus  dringt  in  den  Porus  acusticus  int.  ein. 

Die  weichen  llirniiäute  sind  Arachnoidea  und  Pia.  Die  Arachnoidea  bildet  die 
äußere,  nach  der  Dura  hin  von  einer  einfachen  Zellschicht  bedeckte,  gefäßlose  weiche 
Hirnhaut,  während  die  Pia,  ein  Plexus  von  Gefäßen,  durch  zartes  Bindegewebe  zu- 
sammengehalten, die  innere  Haut  bildet,  welche  dem  Gehirn  (und  Rückenmark)  direkt 
aufliegt,  deren  Ungleichheiten  an  der  Oberfläche  folgt  und  Gefäße,  welche  sie  zugleich 
mit  einer  Bindegewebsscheide  umgibt,  in  die  Substanz  von  Gehirn  (und  Rückenmark) 
hineinschickt.  Zwischen  beiden  Häuten  oder  Blättern  ist  ein  Raum  resp.  ein 
System  von  Räumen,  die  den  Liquor  cerebrospinalis  enthaltenden  Suliarachnoideal- 
räame;  es  spannt  sich  ein  Netzwerk  von  einer  Haut  (Arachnoidea)  zur  anderen  (Pia) 
aus,  dessen  Maschen  mit  Endothel  belegt  sind.  Das  Maschenwerk  verbindet  Pia  und 
Arachnoidea  zu  einem  Ganzen  (Pia- Arachnoidea).  In  dem  vielkammerigen  Raum 
liegen  außerdem  die  großen  arteriellen  und  venösen,  über  das  Gehirn  laufenden  Gefäße 
des  Gehirns.  Die  Räume  sind  am  weitesten,  wo  die  Arachnoidea  und  Pia  auf  große 
Strecken  voneinander  getrennt  sind,  so  an  der  Basis,  am  Übergang  vom  Kleinhirn  zur 
Medulia  oblongata  (Cysterna  magna  cerebellomedullaris).  Die  Subarachnoidealräume 
stehen  in  Verbindung  1.  mit  dem  Subarachnoidealraum  des  Rückenmarks,  2.  mit  den 
Saftbahnen  der  peripheren  Nerven  (Arachnoidealscheide  auf  den  Seh-  und  Gehörnerven), 
3.  mit  den  Hirnventrikeln,  und  zwar  durch  das  Foramen  Magendii  (an  dem  hinteren 
Ende  des  IV.  Ventrikels),  sowie  durch  die  zwei  seitlichen  Öffnungen  am  vorderen  Ende 
der  Recessus  laterales,  wo  die  Plexus  chorioidei  an  der  Innenseite  des  Flocculus  den 
Ventrikel  verlassen  (Key  und  Retzius);  4.  durch  Vermittelung  der  Pacchionischen 
Granulationen  mit  den  Sinus  durae  matris  und  den  Parasinoidealräumen. 
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Die  ,  AracbnoidealKotten  oder  Pacchionischen  Granulationen  sind  körnige, 
blumenkohlartige  Auswüchse  der  Arachnoidea,  welche,  die  Dura  mater  gewissermaßen 
herniös  vor  sich  her  stülpend  und  verdünnend,  meist  in  die  venösen  Sinus  der  Dura  resp. 
die  Parasinoidalräume  hineinragen.  Den  Zotten  entsprechen  an  der  Innenfläche  des 
Schädels  die  P. sehen  Gruben;  die  Zotten  können  den  Knochen  sogar  durchwachsen; 
zuweilen  ist  der  durchsichtige  Boden  der  Gruben  nach  außen  leicht  vorgebuchtet. 

Die  Pia  dringt  als  Tela  chorioidea  in  die  Ventrikel.  Die  Tela  chorioidea  sup. 
tritt  durch  die  quere  Hirnspalte  ein  und  überbrückt  den  III.  Ventrikel;  von  ihr  ziehen 
durch  das  Foramen  Monroi  körnige  Gefäßknäuel,  die  Plexus  chorioidei  laterales  in 
die  Seitenventrikel.  Die  in  der  Tela  chorioidea  sup,  verlaufenden  Venae  cerebri  internae 
sammeln  sich  am  hinteren  Ende  der  Glandula  pinealis  (Epiphysis)  zur  unpaarigen  Vena 
cerebi-l  magna  (Galeni).  —  Die  weichen  Hirnhäute  stehen  mit  der  Dura  in  keiner 
festen  Verbindung.  Früher  glaubte  man,  äußere  Fläche  der  Arachnoidea  und  Dura- 
innentläche  bildeten  einen  serösen  Raum;  der  Subduralrauni  ist  aber  nur  ein  kapillarer 
Spalt.  Er  steht  in  Verbindung:  a)  mit  den  tiefen  Lymphgefäßen  und  Lymphdrüsen  des 
Halses,  b)  mit  den  Lymphbahnen  der  Nasenhöhle,  c)  mit  den  subduralen  Räumen  der 
Nervenwurzeln  und  den  Lymphbahnen  der  peripheren  Nerven  (Opticus,  Acusticus  etc.), 
d)  mit  freien  Saftspalten  in  der  Dura;  e)  hängt  er  um  die  Arachnoidealzotten  mit  den 
venösen  Sinus  durae  matris  zusammen. 

I.  Krankheiten  der  Dura  mater. 

1.  Circo]  ationsstörungen  und  Entzündang^eu. 

a)  Thrombose  der  Sinus  der  Dura  mater.  Sie  bildet  selten  eine 
mehr  selbständige  Erkrankung,  und  auch  ihre  klinischen  Erscheinungen  sind 
wenig  typisch;  oft  verläuft  sie  latent.     Man  unterscheidet: 

a)  Marantische  (primäre,  autochthone)  Tiirombose;  sie  entsteht  besonders  im 
Sinus  longitudinalis  und  im  paarigen  Sinus  transversus  und  findet  sich  bei 
kleinen  Kindern  und  Greisen,  dann  vor  allem  bei  jüngeren  weiblichen  Individuen,  die 
durch  konsumierende  Krankheiten  marantisch  wurden  oder  häufig  bei  solchen,  die 
an  Chlorose  litten.  Auch  an  akute  Infektionskrankheiten  (z.B.  Typhus)  kann  sich 
Sinusthrombose  anschließen.  Herzschwäche  ist  die  wesentliche  Ursache  der  Throm- 
bose (vgl.  Leichtenstern).  —  Man  findet  die  Sinus  bei  der  Sektion  mit  dunkel- 
roten oder  braun  verfärbten,  festen  Gerinnseln  gefüllt,  welche  bei  etwas  längerem  Be- 
stand an  den  Wänden  und  an  den  in  den  Sinus  ausgespannten  Trabekeln  durch 
Organisation  adhärieren.  Die  einmündenden  Venen  können  mit  starren  Ausgüssen 
von  geronnenem  Blut  prall  gefüllt  sein.  Zuweilen  zeigt  der  Durchschnitt  der  Thromben 
lamellöse  Schichtung.  —  Füllen  alte,  rostbraune,  geschrumpfte  Thromben  einen 
Sinus  aus,  so  wird  der  Sinus  platt  und  schrumpft  ein.  Nicht  so  selten  kommt  auch 
Rekanalisation  vor,  wodurch  der  Thrombus  kavernös  wird  (vgl.  S.  70). 

Begünstigend  für  die  Entstehung  der  Thrombose  sind  auch  wohl  die 
lokalen  Verhältnisse  der  großen  Sinus:  die  plötzliche  Erweiterung  des  Strombettes, 
dessen  relativ  starre  Wandung,  'die  darin  ausgespannten  Maschen  und  die  hineinragenden 
höckerigen  Pacchionischen  Granulationen;  oft  sieht  man  Thromben  gerade  auf  letzteren. 
Vielleicht  kommt  auch  Verfettung  der  Endothelien  in  Betracht. 

Die  Folgen  der  Thrombose,  wenn  diese  schnell  entsteht  und 
mehrere  Sinus  ergreift,  sind  Stauung,  Ödem,  Blutungen  in  den  Häuten 
und  in  der  Hirnsubstanz;  in  letzterer  kann,  wenn  die  Thrombose  sehr  aus- 
gebreitet ist,  ausgedehnte  rote  Erweichung  entstehen. 
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Gehirnblutungen  bei  Sinusthrombose  betreffen  häufiger  die  Rinde.  In 
Fällen,  wo  aber  auch  innere  Hirnvenen  thrombosiert  sind,  findet  man  jedoch 
zuweilen  zahllose  Blutpunkte  dicht  beieinander,  fast  ausschließlich  in  den 
peripheren  Zonen  der  Marksubstanz  oder  auch  in  den  Centralganglien;  selten 
sind  große  Blutherde  wie  in  Fig.  559. 

So  sah  Verf.  in  einem  Fall  (ISjähr.  chlorotisches  Mädchen),  wo  die  Thr.  den  hin- 
teren Teil  des  Sin.  long.,  die  beiden  Sinus  transversi,  den  Sin.  rectus,  die  Vena  magna 
Galeni,  den  Plexus  chorioid.  medius  betraf,  ausgedehnte  rote  Erweichung  der  Central- 
ganglien, besonders  der  Sehhügel.  Hochgradige  fettige  Degeneration  des  Herzens. 
Fieber  in  den  letzten  Tagen.  Verf.  sah  einen  analogen  Fall  von  einem  19  jähr.  Mädchen 
mit  Chlorose  (enger  Aorta  und  kleinen,  sehr  platten  Nebennieren);  Fieber  gegen  Ende 
bis     41°,    meningitische    Erscheinungen.     —     Bei     einem    neunmonatlichen    Knäbchen 


^ X^^' 


Fig.  559. 
Grosse    Hämorrhagie    im    Mark     und     viele    punktförmige     Rindeublutungen    hei 
Sinnsthrombose.     1  jähr.  Mädchen.    Frontalschnitt.    Beob.  d.  Verf.  in  Basel.  %  nat.  Gr. 


(Diagnose  Meningitis)  waren  der  Sin.  longit.,  die  Sin.  transversi,  der  Sin.  rectus,  die 
occipitales,  alle  in  den  Sin.  long,  einmündenden  Venen  thrombosiert.  Blutpolster  über 
der  ].  Hemisphäre.  Zweidrittel  dieser  Hemisphäre,  exklusive  Stammganglien,  blutig-sulzig 
erweicht;  auf  dem  Durchschnitt  dicke  Blutpunkte,  Blutklumpen  und  zahllose  throm- 
bosierte  Gefäße  in  der  glasig-gelbgrau  und  rot  durchtränkten,  weichen  Hirnmasse.  — 
Stärkeres  Vorherrschen  von  Rindenblutungen  sah  Verfasser  bei  einem  16  jähr,  und  einem 
19  jähr,  chlorotischen  Mädchen,  welche  ebenfalls  unter  den  klinischenErscheinungen 
der  Meningitis  (Sopor,  Nackenstarre  und  Temperatursteigerung I)  verstorben  waren. 
Fälle  von  chlorotischer  Sinusthrombose(s.  Leichtenstern)  gelten  im  allgemeinen 
für  so  selten,  daß  meist  einzelne  Fälle  publiziert  werden,  so  zuletzt  von  Walko, 
Borelli  u.  a.  Verf.  ließ  eine  Anzahl  eigener  Beob.  von  Halff  (In.-Diss.  Basel  1904) 
mitteilen.  Die  Ursachen  sind  nur  zu  vermuten  (geschwächte  Herzkraft,  chloro- 
tische,    plättchenreiche    Blutbeschaifenheit,    Veränderung    der    Innenfläche    der    Sinus). 
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ß)  Entzündliche  (sekundäre)  Thrombose,  Thrombophlebitis. 
Sie  betrifft  am  häufigsten  einen  Sinus  transversus  in  der  Fossa  sigmoidea 
des  Warzenteils  des  Schläfenbeins.  Bei  der  Sektion  findet  man  den  Sinus 
mit  mißfarbenen,  eitrigen  oder  jauchigen,  weichen  Massen  gefüllt,  seine 
Wand  oft  mißfarben,  gelbgrün,  morsch,  zerreißlich;  in  der  Umgebung  sieht 
man  zuweilen  Abscesse  zwischen  den  Duralamellen  (perisinüöse  Abscesse), 
oder  die  Dura  ist  mit  mißfarbenen,  schmierigen  oder  mit  rahmigen  Eiter- 
massen bedeckt. 

Ursachen  der  entzündlichen  Sinusthrombose:  Sie  entsteht  meist  im  An- 
schluß an  Erkrankungen  benachbarter  knöcherner  Teile,  vor  allem  an  €aries  des  Felsen- 
beins  (s.  bei  eitriger  Meningitis),  wobei  der  Sin.  transversus  am  häufigsten  betroffen 
wird.  Die  Entzündung  pflanzt  sich  dabei  entweder  a)  vom  kranken  Knochen  durch 
Kontakt  oder  ß)  von  einem  zwischen  krankem  Knochen  und  Sinus  gelegenen  extra- 
duralen Absceß  auf  die  Sinuswand  fort.  Seltener  wird  die  Thrombophlebitis  y)  durch 
eine  direkt  oder  indirekt  in  den  Sinus  einmündende  Vene  (kleines  Knochengefäß, 
Vena  emissaria  mastoidea,  eine  Duralvene  u.  a.)  fortgeleitet.  —  Man  findet  bei  ein- 
seitiger Ohraffektion  die  Thrombophlebitis  zuweilen  retrograd  über  das  Torcular  He- 
rophili  auch  auf  den  Sin.  transversus  und  den  Bulbus  der  Jugularis  der  gesunden 
Seite  fortgeleitet,  und  man  kann  Fälle  sehen,  wo  dann  von  hier  eine  Fortsetzung  der 
Thrombose  in  der  Jugularis  bis  zur  Cava  herab  erfolgt,  oder  eine  Verschleppung  von 
infektiösen  Emboli  in  die  Lunge  ausgeht,  während  die  Jugularis  interna  der  kranken 
Seite  durch  Organisation  fest  verschlossen,  wie  zu  einem  Bindfaden  obliteriert  ist.  — 
Auf  dem  Wege  größerer  Venen  oder  kleiner  Emissaria  Santorini  können  auch  tiefe 
Entzündungen  der  äußeren  Weichteile  des  Kopfes,  besonders  solche  des  Ge- 
sichts und  seiner  Höhlen  auf  die  Sinus  fortgeleitet  werden.  So  kann  eine  Orbital- 
phlegmone mit  PanOphthalmie  durch  die  Vena  ophthalmica  auf  den  Sin.  cavernosus  fort- 
geleitet werden  und  so  Meningitis  und  Pyämie  veranlassen;  das  sieht  man  im  Anschluß 
an  selbst  kleine  Furunkel,  infektiöse  Wunden  oder  Erysipel  des  Gesichts  u.  a. 

Verf.  sezierte  drei  Fälle  von  Orbitalphlegmone  mit  doppelseitiger  Pan- 
ophthalmie,  Phlebitis  der  Venae  ophthalmicae  und  des  Sinus  cavernosus,  und  eitriger, 
hauptsächlich  basaler  Meningitis  und  mit  folgender  Pyämie.  Sie  betrafen  jugendliche  Indivi- 
duen, und  eine  kleine  Exkoriation  an  der  Operlippe  vor  14  Tagen,  ein  vor  14  Tagen  aus- 
gedrückter Mitesser  (durch  die  Mutter,  die  eine  Phlegmone  an  der  r.  Hand  hatte)  in 
der  1.  Gesichtshälfte  und  im  dritten  Fall  ein  Furunkel  über  dem  r.  Auge  bildeten  den 
Ausgangspunkt.  In  allen  Fällen  entstanden  viele  Lungenabscesse;  Staphylokokken 
wurden  in  vivo  und  post  mortem  im  Blut  und  in  den  Krankheitsherden  nachgewiesen. 

(Andere  Ursachen  für  Orbitalphlegmone  s.  bei  Nase  und  deren  Nebenhöhlen  S.  172.) 

Folgen.  Abgesehen  von  den  Folgen  der  Stauung,  sind  als  besondere,  durch  den 
septischen  Charakter  ■  der  Thrombose  bedingte  mögliche  Folgen  zu  nennen:  Diffuse 
eitrige  Leptomeningitis,  extraduraler  Absceß,  Hirnabsceß.  —  Bei  der  oti- 
tischen Sinusthrombose  sitzen  die  Abscesse  besonders  im  Kleinhirn,  und  zwar 
in  dem  an  die  Fossa  sigmoidea '  des  Sulcus  transversus  grenzenden  Lobus  quadrangularis 
und  semilunaris.  —  Durch  Verschleppung  losgelöster,  septischer  Thromben  entstehen 
pyämische  Metastasen,  vor  allem  in  den  Lungen,  wo  sich  multiple,  oft  zahllose 
Abscesse  bilden.  Auch  die  anderen  Erscheinungen  der  Pyämie  (wie  trübe  Schwellung 
und  Verfettung  der  parenchymatösen  Organe,  Milzschwellung  usw.)  fehlen  nicht.  — 
Blande  Emboli  erzeugen  nur  einfache  Infarkte;  solche  Emboli  können  selbst  aus  einem 
kranken,  nur  zum  Teil  mit  septischen  Thromben  gefüllten  Sinus  oder  aus  der  zum  Teil 
phlebitischen  Jugularis  int.  stammen. 
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b)  Blutungen.     Hämatom. 

Kleine,  meist  multiple  Blutungen  in  das  Gewebe  der  Dura  kommen  gelegentlich 
bei  p]rstickten  vor  (durale  Ilüiuorrhagie).  —  Blutungen  zwischen  Schädel  und  Dura 
(epidurale  Häniorrhagie  oder  extradurales  lläniatoni)  entstehen  durch  Zerreißung  von 
Gefäßen  (^Arterien),  z.  B.  durch  einen  Schuß  oder  einen  Schädelbruch;  ein  Schlag  auf 
den  Kopf  ohne  Bruch  kann  besonders  bei  alten  Leuten  mit  verkalkten,  brüchigen  Arterlen 
(A.  meniug.  med.  und  ant.)  und  tief  eingegrabenen  Sulci  meningei  ein  extradurales 
Hämatom  herbeiführen.  (Epidurale  Blutextravasate  in  verbrannten  Leichen  entstehen 
nach  Straßmann  dadurch,  daß  die  Flammenhitze  das  Blut  aus  der  Diploe  ins  Schädel- 
innere verdrängt;  Lit.  bei  v.  Horoszkiewicz  u.  Leers.)  —  Bei  der  Sektion  kann 
man  zwischen  dem  Schädel  und  der  von  demselben  abgehobenen  Dura 
einen  festen,  ausgepreßten  Blutkuchen  finden  (Cephalhaematonia  internum), *) 
der  das  Gehirn  zuweilen  mit  einem  Kugel-  oder  Bisegment  tief  eindrückt  und  —  wie 
Horizontalschnitte  in  situ  schön  illustrieren  —  die  Hirnzeichnung  ganz  enorm  verschiebt. 
Oft  bestand  dabei  klinisch  Parese  oder  Hemiplegie  der  entgegengesetzten 
Seite.  [Es  entstehen  zuweilen  aber  auch  kollaterale  gleichseitige  Hemiplegien, 
was  klinisch  die  Bestimmung  der  Hemisphäre,  wo  das  Hämatom  sitzt,  erschw^eren  und 
gar  unmöglich  machen  kann.  Verf.  hat  Fälle  gesehen,  wo  dann  die  Trepanation  auf  der 
falschen  Seite  gemacht  worden  war.  Auch  bei  eigentlichen  Läsionen  des  Gehirns 
(Blutungen,  Abscessen,  Tumoren,  Erweichungsherden)  kann  man  das  ausnahmsweise  sehn 
(vgl.  Ledderhose).  Die  Betrachtung  von  Horizontalschnitten  vermittelt  das  Verständnis 
für  diese  Verhältnisse;   vgl.  Fig.  572  u.  Abbild,  nach  Beob.  des  Verf.  bei  Enderlen.] 

Blutungen  zwischen  Dura  und  Arachnoidea  heißen  subdurale  Hämorrhagien, 
resp.  Hämatome,  oder  auch  intradurales  Hämatoni,  eine  allgemein  beliebte,  wenn  auch 
wörtlich  genommen  ungenaue  Bezeichnung;  subdurales  Hämatom  ist  richtiger.  Bei 
Traumen  stammen  hier  die  Blutungen  meist  aus  zerrissenen  Venen  der  Pia. 

c)  Pachymeningitis  interna  chronica  haemorrhagica. 

Man  findet  an  der  Innenfläche  der  Dura,  besonders  an  der  Konvexität 
und  oft  nur  einseitig,  Lagen  von  mehr  oder  weniger  durchsichtigen,  abzieh- 
baren Membranen,  die  durch  Blutfarbstoff  rot,  braun  oder  rostbraun  gefärbt 
sind  und  die  Dura  oft  sehr  erheblich  verdicken. 

Diese  Erkrankung  kommt  am  häufigsten  bei  Männern  im  höheren  Lebens- 
alter vor,  ferner  auch  bei  manchen  Geisteskranken,  chronischen  Herz-  und  Nierenleiden 
und  besonders  bei  Potatoren.     (Traumatische  Fälle  trennt  man  besser  davon  ab.) 

An  der  basalen  Dura  sieht  man  zuweilen  nur  vereinzelte,  abwischbare,  blasse, 
fibrinöse,  wenig  leukocytenreiche,  spinngewebsartige  Häutchen.  Das  ist  das  An- 
fangsstadium. Dann  gelangen  Zellen  und  Gefäße  in  das  Fibrin;  es  bildet  sich  ein 
Granulationsgewebe  und  dadurch  ein  sehr  zartes  Bindegewebe,  in  dem  haupt- 
sächlich spindelige  Zellen  auffallen,  die  mit  scholligem  gelbem  Pigment  erfüllt  sind. 
Auch  in  den  Endothelzellen  und  frei  im  Gewebe  liegt  Pigment.  Die  Bindegewebs- 
häutchen  sind  reich  an  weiten,  dünnwandigen  Blutgefäßen,  die  aus  der  Dura 
stammen,  oft  gewunden  und  varicös  sind  und  zu  Blutungen  neigen  (bes.  bei  Kon- 
gestionen;. Die  Blutungen  sind  meist  gering;  sie  hinterlassen  rote  und  braune  Flecken 
von  Blutfarbstoff  und  reizen  zu  neuer  Membranbildung.  So  entstehen  unter  allmählicher 
Resorption  des  Blutes  und  erneuten  Blutungen  schubweise  neue  Membranen,  während 
die    älteren  sich    mehr  verdicken,    gefäßarm,   schwartig  werden   und  von  Pigment  (das 


*)  Cephalhaematoma  externum,  neonatorum  vgl.  S.  654. 
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meist  körnig  in  ovalen  oder  spindelförmigen  Zellen  liegt)  und  zuweilen  auch  von  Kalk- 
konkrementen (sog.  Psammomkörpern)  durchsetzt  sind. 

In  der  obigen  Darstellung  schliei3en  wir  uns  der  von  Virchow  begründeten  und 
noch  jüngst  von  Melniko w-Ras wedenkow  ausgeführten  Auffassung  an,  daß  eine 
Entzündung,  und  zwar  eine  fibrinöse,  die  im  wesentlichen  derjenigen  anderer  seröser 
Häute  analog  ist,  das  Primäre  ist.  Melnikow  vermutet  als  Ursache  der  Entzündung 
toxämische  Schädigungen  der  Dura.  —  Andere,  besonders  Huguenin,  halten  eine 
Blutung  aus  krankhaft  brüchigen  und  abnorm  durchlässigen  Gefäßen  für  das  Primäre 
und  die  Membranbildung  für  Organisationsvorgänge  an  den  Gerinnseln.  —  Die  Außen- 
seite der  Dura  ist,  soweit  nicht 
traumatische  Blutungen  vorliegen, 
sehr  selten  von  dieser  Affektion 
betroffen.  Verf.  sah  einen  Fall, 
wo  das  organisierte  Gewebe  wie 
ein  großer  schwieliger  Lappen 
fast  ohne  Verbindung  mit  der 
Dura  auf  derselben  lag  und  beim 
Abheben  des  Schädeldachs  her- 
ausglitt. 

Wühlt  eine  größere 
Blutung  pachymeningitische 
Membranen  auseinander,  so 
entsteht  ein  sog.  Hämatom 
der  Dura  mater,  eine  oft 
eiförmige,  von  der  Dura  be- 
deckte(intra- oder  subdurale), 
nach  innen  polsterartig  vor- 
ragende Blutbeule  von  fest- 
weicher Konsistenz,  welche 
bis  Daumendicke,  ja  Faust- 
größe erreichen,  das  Gehirn 
wie  eine  Kappe  bedecken 
und  tief  eindrücken  kann. 

Es  können  apoplektische 
Insulte  auftreten  (Bewußtlosig- 
keit, halbseitige  Lähmung),  und 
selbst  der  Tod  kann  infolge  von 
Hirndruck  eintreten.  Höchst 
instruktiv  sind  auch  hier  bei  der  Sektion  Horizontalschnitte  durch  das  Gehirn  in  situ. 
Selbst  große  Blutergüsse  in  die  Membranen  können  noch  resorbiert 
werden  und  umfangreiche,  oft  mehrkammerige  Cysten  mit  dicker,  manch- 
mal schwartiger  und  mitunter  verkalkter  und  verknöcherter  Wand  und 
klarem,  weißlichem  oder  gelbem  serösem  Inhalt  hinterlassen  (Hygroma 
durae  matris,  Virchow). 

Selbst  in  sehr  alten  Säcken  kann  aber  auch  noch  Blut  enthalten  sein,   s.  Fig.  560. 

d)  Die    Pachymeningitis  externa  betrifft    die  äußere,    periostale    Lage.      Sie   ist 

meist  eitrig  oder  brandig,  entsteht  nicht  selbständig,  sondern  durch  Fortleitung  von  der 


Fig.  560. 
Älteres  Hämatom  der  Dura  mater.  Bildiing  eines 
mächtigen,  pigmentierten,  schwartigen,  stellenweise 
verkalkten  Sackes,  der  Blut  enthielt.  (Die  linke 
Großhirnhemisphäre  war  entsprechend  mit  einer  tiefen 
Delle  [Impression]  versehen.)  V2  iiat.  Gr.  Samml. 
Basel. 
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Nachbarschaft,  so  nach  Erysipel,  ferner  nach  infektiösen  Wunden,  Tumoren  oder  Caries 
der  Schädelknochen,  besonders  Felsenbeincaries  oder  nach  eitrig-jauchiger  Sinus- 
thrombose. Die  Dura  ist  mit  Eiter  belegt  und  dunkelgrün  oder  graugelb.  Bei  reich- 
licher Eiterbildung  (extraduraler  Absceß)  wird  die  Dura  vom  Knochen  abgehoben. 
Die  größte  Gefahr  ist  die  Beteiligung  der  Sinus  (s.  entzündliche  Sinusthrombose). 
Die  Innenfläche  der  Dura  kann  entweder  intakt  bleiben,  oder  die  Entzündung  geht  auf 
dieselbe  über  (Meningitis),  oder  es  bildet  sich  ein  Hirnabsceß. 

Nach  Traumen  ohne  Fraktur  (z.  B.  Schläge  auf  den  Kopf),  ferner  bei  alten  Leuten, 
findet    man   die   Dura   nicht   selten    adhärent  und  verdickt  (Pach.  chroaica  adhaesiva). 

c)  Pacliynieiilngitis  chronica  fibrosa  kann  zu  starker,  diffuser,  lederartiger  Ver- 
dickung der  Dura  führen.  Die  Dura  ist  zuweilen  am  Schädel  adhärent,  dessen  Tabula 
vitrea  dann  verdickt,  trüb  ist.  Nicht  selten  bestehen  auch  Verwachsungen  mit  den  zarten 
Hirnhäuten. 

d)  Sehr  selten  ist  eine  fötale  Pachymeningitis  interna  exsudativa  chron. 
mit  hochgradiger  Hemmung  der  Großhirnentwicklung  (Rubesch,  Lit.) 

2.   Infektiöse  Granulationsgeschwiilste. 

a)  Tuberkulose  der  Dura.  Mitunter  sieht  man  miliare  Tuberkel  oder  eine 
produktive  tub.  Entzündung  im  Anschluß  an  Tuberkulose  der  Pia-Arach- 
noidea,  besonders  über  den  Alae  minores  des  Keilbeins.  Konfluierte  käsige  Tuberkel 
kann  man  bei  tub.  Caries  sehen.  —  Bis  kirschgroße  Tuberkelkonglomerate,  welche 
gelegentlich  auf  der  basalen  Dura  in  der  Gegend  des  Glivus  vorkommen,  können  zu 
Verwechslung  mit  Geschwülsten  (Ecchondrosen)  führen. 

b)  Syphilis  findet  sich  am  häufigsten  als  gnmmöse  Pachymeningitis  im  Anschluß 
an  Caries  syphilitica  der  Schädelknochen.  Doch  kann  sich  auch  zuerst  eine 
gummöse  Pachymeningitis  etablieren,  die  sekundär  den  Knochen  ergreift.  Es  entstehen 
entweder  distinkte  platte  Gummen,  wobei  die  Dura  normal  sein  kann,  oder  die  Dura 
ist  in  seltenen  Fällen  außen  in  diffuser  Weise  von  einer  bis  zu  1  cm  dicken,  blassen, 
graurötlichen  oder  bereits  verkästen,  graugelblichen  gummösen  Schicht  bedeckt. 
(Verwechslung  mit  primären  Geschwülsten  oder  metastatischem  Carcinom!)  Häufig  sind 
Verwachsungen  mit  den  zarten  Hirnhäuten.  —  Es  kann  sich  bei  konstitutioneller  Syphilis 
auch  eine  fibröse  Verdickung  der  Dura  entwickeln  (Pachymeningitis  fibrosa),  wo- 
bei auch  der  Schädel  oft  diffus  verdickt  ist. 

c)  Aktinomykose    der  Dura    kommt    bei    aktinomy kotischer    Encephalitis, 

sowie    fortgeleitet    von    aktinomykotischen    Prozessen    an    den    basalen    Teilen    des 

Schädels  vor. 

3.   Geschwülste  der  Dura  mater. 

I.  Primäre  Geschwülste. 
Die  primär  von  der  Dura  ausgehenden  Geschwülste  gehören  zur  Gruppe 
der  Bindesubstanzgeschwülste.  Ein  Teil  derselben  ist  histologisch  und 
auch  hinsichtlich  seines  Verhaltens  zur  Umgebung  gutartig;  es  sind  das 
meist  fibro-endotheliale  Tumoren,  oft  ausgezeichnet  durch  Verkalkung 
und  dann  auch  Psammome  genannt.  Andere  sind  trotz  gutartiger  histo- 
logischer Beschaffenheit  gefährlich  durch  Druck  auf  die  Umgebung.  Ein 
anderer  Teil,  der  noch  die  größte  Verwandtschaft  mit  den  fjbroendothe- 
lialen  Geschwülsten  verrät,  ist  so  zellreich,  daß  er  zu  den  Sarcomen  ge- 
rechnet werden  muß,  und  auch  in  ihrer  Beziehung  zur  Nachbarschaft  können 
diese  Tumoren  malign  sein ;  andere  Sarcome  (z.  B.  rundzellige)  haben  histo- 
logisch keine  Verwandtschaft  mit  den  endothelialen  Tumoren. 

K  aufm  ann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  "• 
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1.  Die  fibro-endotlielialen  Tumoren  der  Dura  präsentieren  sich 
am  häufigsten  als  gutartige  Geschwülste,  welche  Virchow  als  , Psammome' 
schlechthin  bezeichnete.  Sie  bilden  meist  halbkugelige,  breitbasige,  einfache 
oder  primär  multiple  Exkreszenzen,  welche  selten  über  kirschgroß  (mitunter 
aber  bis  apfelgroß)  werden.  Sie  graben  sich  in  die  angrenzende  Hirn- 
substanz, diese  verdrängend,  ein.  Mit  dem  Gehirn  sind  sie  nur  lose  ver- 
bunden. An  der  Dura  sitzen  sie  oft  fest,  in  anderen  Fällen  lassen  sie  sich 
leicht  von  ihr,  mit  der  sie  durch  Gefäße  und  Bindegewebe  zusammenhängen, 
abpflücken.  Sie  sind  meist  ziemlich  derb,  nicht  selten  sandig  anzufühlen, 
zerreiblich,  rot,  graugelb  oder  gelbweiß  gefärbt,  und  setzen  sich  aus  Läpp- 
chen und  Körnchen  zusammen,  so  daß  sie  maulbeerartig  erscheinen.  Ihr 
Gefüge  ist  im  übrigen  sehr  wechselnd;'  einmal  sind  sie  dicht,  fleischig,  ein 
anderes  Mal  alveolär  oder  aber  so  locker,  daß  die  Sandkörner  sich  leicht  heraus- 
ösen  oder  nur  durch  ein  loses  Maschenwerk  verbunden  sind.  —  Lieblings- 
sitz ist  die  Keilbeingegend  und  die  Nach- 
barschaft der  Falx,  besonders  des  vorderen 
Teils  derselben. 

Histologisch  sind  sie  sehr  verschieden- 
artig, wobei  als  Grundcharakter  dieser 
Bindesubstanzgeschwülste  ein  aus  gefäßführen- 
dem Bindegewebe  und  ein  in  dieses  einge- 
lagerter, aus  platten  oder  dickeren  endotheli- 
alen Zellen  bestehender  Anteil  zu  erkennen  ist. 
Diese  Zellen  gleichen  zum  Teil  denen,  die  sich  ein- 
zeln oder  als  Zapfen  in  der  Dura  eingebettet 
(s.  S.  1059)  und  an  deren  Oberfläche  finden.  —  Es 
können  nun  sehr  mannigfaltige  Strukturbilder 
entstehen,  indem  der  endotheliale  Anteil  ein- 
mal mehr  zurücktritt,  wodurch  die  Geschwulst  ein  zellarmes  Fibro-Endotheliom 
wird  und  mehr  einem  Fibrom  gleicht,  —  während  das  andere  Mal  Endotbelien 
prädominieren,  wodurch  die  Geschwulst  zellreich  und  einem  Sarcom  ähnlich  wird, 
—  oder  aber  fibröser  und  endothelialer  Anteil  halten  sich  ungefähr  das  Gleichgewicht, 
und  es  entstehen  Fibro-Endotheliom  e.  Es  gibt  alle  Übergänge  von  zellarmen  zu 
zellreichen  Geschwülsten.  —  Weitere  Variationen  entstehen  durch  die  Verschiedenheit 
in  der  Anordnung  des  bindegewebig-vaskulären  Anteils.  Einmal  kann  der- 
selbe lange  Faszikel  bilden,  zwischen  denen  Plexus  platter  oder  dickerer  endothelialer 
Zellhaufen  eingeschlossen  sind  (faszikuläres,  plexiformes  B'ibro-Endotheliom), 
das  andere  Mal  bildet  er  Maschen,  Alveolen,  welche  von  Endothelzellen  ausgefüllt  sind 
(alveoläres  Fibro-Endotheliom).  Je  mehr  dabei  die  ausfüllenden  Zellmassen  vor- 
herrschen, um  so  mehr  entsteht  ein  Sarcomcharakter  (alveoläres  Sarcom,  End othel- 
sarcom).  Der  fibro-vaskuläre  Anteil  kann  auch  insofern  wieder  variieren,  als  einmal 
Blutgefäße  in  ihm  vorherrschen,  denen  die  Zellmassen  konzentrisch  oder  in 
longitudinaler  Richtung  fast  unmittelbar  aufliegen;  sind  die  Zellmassen  spärlich,  so 
entsteht  ein  hämangiomartiger  Tumor,  sind  sie  reichlich,  so  entsteht  das  Bild  eines 
perivaskulären  Angiosarcoms.  Sind  die  Blutgefäßwände  dabei  hyalin  und 
verdickt,  was  häufig  ist,  so  entsteht  wieder  ein  eigenartiges  Bild  (s.  Fig.  565).  Die 
Vielgestaltigkeit  der  Bilder  erklärt  die  verschiedenen  herrschenden  Auffassungen  dieser 
Tumoren    (vgl.  Lindner).     Auf  einige  andere,  besondere  Formen   werden   wir  nachher 


Fig.  561. 

Sog.  Psammom  der  Dura  nahe  der 

Falx.     Nat.  Gr.     Samml.  Breslau. 


Krankheiten  der  Dura  mater. 


1059 


noch  liurz  eingehen.  —  M.  B.  Schmidt  kam  zur  Ansicht,  daß  diese  Tumoren 
arachnoid  ealen  Ursprungs  sind  und  von  den  endothelialen  Zellen  ausgehen, 
welche  physiologischerweise  teils  von  den  eingewachsenen  Pacchionischen  Granulationen, 
teils  als  selbständige  Zellzapfen  von  der  Oberfläche  der  Arachnoidea  in  das  Dural- 
gewebe vorgeschoben  werden. 

Zunächst  muß  noch  einer  besonderen  Eigentümlichkeit  der  Tumoren  der  Dura 
gedacht  werden,   die  in  der  Häufigkeit  der  Psammonibildung  besteht. 

Die  Psammomkörper  sind  sandartige  Einlagerungen,  welche,  sich  auch  unabhängig 
von  Geschwulstbildung,  als  konzentrisch  geschichtete,  kalkhaltige  Körper  (Acervulus 
cerebri)  in  der  Dura  mater  (der  normalen,  wie  der  chronisch  entzündeten  s.  S.  1056) 
und  ferner  in  den  Plexus  chorioidei  (s.  Fig.  562),  sowie  in  der  Epiphysis  (Zirbeldrüse) 
finden.  Sie  bilden  sich  durch  Kalkablageriing  in  einer  hyalinen  Grundlage 
(Ernst  u.  a.),  und  zwar  sowohl  in  hyalinen  Bindegewebsfasern,  in  hyalinen 
Gefäßen  und  Gefäßanlagen,  als  vor  allem  auch  in  hyalinen  endothelialen  Zell massen. 
(Anderen  Orts,  z.  B.  in  psammösen  Ovarialtumoren  entstehen  sie  auch  aus  resp.  in 
hyalinen  Zellprodukten).     Es  bilden   sich  rundliche,  geschichtete  Konkretionen 


Fig.  562.  Fig.  563. 

P'ig.  562.  Kalkkörper  aus  einem  Psammofibrom  des  Plexus  chorioideus.  Meistens 
Durchschnitte  der  Körper;  an  zwei  Stellen  ist  die  maulbeerförmige  Oberfläche  der 
Körper  zu  sehen.     Starke  Vergr. 

Fig.  563.  Aus  einem  zellarmen,  psammösen  Fibro-Endotheliom  der  Dura  mater 
cerebralis.  —  Fibröses  Grundgewebe,  darin  hyaline,  zum  Teil  kernhaltige,  aus 
hyalinen  endothelialen  Zellen  hervorgegangene  Kugeln,  welche  konzentrisch  ge- 
schichtete Kalkkörper  einschließen.  Kalkspieße,  die  durch  Petrifikation  hyalinen 
Bindegewebes  entstanden  sind.     Starke  Vergr. 


oder  spießförmige,  kaktusartige  oder  balkige,  knollige  Petrifikationen,  welch 
letztere  durch  successive  Anlagerung  neuer  hyaliner  und  dann  verkalkender  Massen 
auch  geschichtet  werden  können.  [In  der  Hirnsubstanz  gibt  es  Psammogliome, 
an  anderen  Stellen,  so  z.  B.  in  den  Ovarien,  psammöse  Kystadenome  und  Cysto- 
carcinome;  s.  S.  919  u.  926.] 

2.  Sarcome,  Sie  gehen  von  der  äußeren,  periostalen,  oder  von  der 
inneren  Seite  der  Dura  aus.  Im  ersteren  Fall  durchbrechen  sie  häufig  den 
Knochen  und  können  aus  der  Schädelhöhle  in  Nachbarhöhlen  eindringen. 
Im  anderen  Fall  sind  sie  oft  lappig  oder  polypös  und  verdrängen  die 
benachbarten  Hirnpartien  oder  dringen  in  das  Gehirn  ein.  Sie  können  bis 
faustgroß  und  größer  werden,  bevorzugen  die  Basis  und  rufen  oft  schwere 
Erscheinungen  hervor,  indem  sie  die  Teile  verdrängen  und  komprimieren 
oder  in  dieselben  einbrechen. 

Histologisch  sind  es  am  häufigsten  Fibrosarcome  und  Spindelzellsarcome, 
seltener  Rundzellensarcome  und    polymorphzellige  Sarcome.     Manche  Sarcome 

67* 
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sind  alveoläre  Sarcome,  andere  Hämangiosarcome,  andere  sind  teleangi- 
ektatisch.  Je  länger  die  Zellen,  um  so  härter  ist  gewöhnlich  die  Geschwulst.  Ist 
die  Zwischensubstanz  schleimig,  so  entstehen  Myxosarcome.  Durch  Bildung  von 
Psammomkörpern  in  Sarcomen  der  Dura,  besonders  in  Spindelzelisarcomen, 
entstehen  Psammosarcome  (s.  Fig.  564).  —  Zellreiche  Endotheliome  werden  auch 
zu  den  Sarcomen  gerechnet,  und  man  spricht  dann  von  Endothelsarcom  oder 
einfach  Sarcom. 

Wir  führen  noch  andere  seltenere  Formen  von  Duratumoren 
hier  an:*) 

In  manchen  „Psammomen"  erkennt  man  ein  fibrosarcomatöses  Grundgewebe 
und  darin  reichliche  Blutgefäße,  deren  Endothelien  in  großer  Ausdehnung 
gewuchert  sind,  vielfach  Endothelperlen  (Querschnitt)  bilden,  die  zu  Psammomkörpern 


Psaniniosarconi   der  Dura 
mater. 

Fibrosarcomatöses  Grundge- 
webe (i);  darin  zahlreiche, 
teils  geschichtete  (g),  teils 
ungeschichtete  (A),  rundliche 
Psammomkörper,  teils  läng- 
liche verkalkte  Massen.  Die 
Endothelien  der  Blutgefäße 
sind  vielfach  deutlich  gewu- 
chert (6);  stellenweise  ist  das 
Lumen  von  Zellmassen  aus- 
gefüllt (d,  e,  /),  oder  man 
sieht  hyaline,  zum  Teil  ver- 
kalkte, längs  oder  schräg  oder 
quer  getroffene,  geschichtete 
und  ungeschichtete  Massen 
darin  (6,  a).  Bei  /  Gefäße 
mit  hyahnerWand,  das  Lumen 
von  Zellmassen  ausgefüllt.  In 
dem  Gefäß  a  ist  Blut  ent- 
halten. 
Schwache  Vergr. 


werden  können,  während  an  anderen  Stellen  lange  endotheliale  Zellzapfen  in  den  Ge- 
fäßen stecken,  hyalin  werden  und  gleichfalls  verkalken  können  (Fig.  564).  Es  ist  das 
das  Sarcome  angiolithique  (Gornil  und  Ranvier). 

Herrschen  die  Zellmassen  vor  und  liegen  in  ihnen  nur  nackte  (d.  h.  nicht  von 
Bindegewebe  umgebene)  Gefäße  mit  hyaliner  Wand  und  bilden  die  Zellmassen,  was 
besonders  an  den  Grenzpartien  oft  zu  sehen  ist,  förmliche  Mäntel  um  die  Gefäße,  so  ist 
die  Geschwulst  als  Angiosarcom  oder  als  perivaskuläres  Sarcom  mit  hyaliner 
Degeneration  der  Gefäßwände  (S.  cylindromatosum)  zu  bezeichnen  (Fig.  565). 

Hyaline  Entartung  der  Gefäßwände  kann  auch  fehlen,  und  es  können  die  Zellen 
der  Adventitia  capillaris  wuchern  und  große  epithelähnliche  Zellen  (PeritheJien) 
um  die  Kapillaren  bilden  (Fig.  567).  Die  Zellen  können  auch  exquisit  radiär  auf  die 
Gefäßwand  aufgesetzt  sein  (eine  Andeutung  davon  ist  in  Fig.  568  zu  sehen,  welche  einen 
Typus  von  perivaskulärem  Sarcom  repräsentiert). 

Größere  oder  kleinere  Maschen  von  gefäßreichem  Bindegewebe  umschließen 
Haufen    von   Zellen,    die    entweder    endothelartig    platt    oder    aber  dicker  und 


i 


*)  Es  bietet  sich  hier  die  Gelegenheit,  auch  einige  andere  seltene  Sarcomformen 
im  allgemeinen  zu  besprechen  (vgl.  auch  S.  109,  725,  979). 
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ruudlich-eckig-  wie  Epithelien  aneinander  gedrängt  sind.  Bei  den  Tumoren  mit 
platten  Zellen  können  die  Zellen  hier  und  da  koncentrisch  gelagert  sein,  oder  es  er- 
scheinen die  Zellhaufen  im  ganzen  um  ihre  Längsache  gedreht,  und  es  entstehen  dann 
auf  dem  Querschnitt  wirbelartige  Figuren. 

In    großen   ZpUhanffin    knmmpn    ppntrnlp     ^'M^^^^i^MM^MM^MM^MB 

nekrotische 
hat  man  als 
bezeichnet;    man    kann    sie    aber   auch    fä 


großzelliges     alveoläres    Sa  r  com 
nenneD.        [Bei     Alveolärsarcomen    i^fi^J'|| 
kann  das  Reticulum  mitunter  sehr  zart    *'H^^"i^^Vj 
sein,  von   spindeligen  Zellen,   von   ein-   i^!%^^i} 
zelnen  Fasern  oder  von  Ausläufern  der 
Sarcomzellen  gebildet  werden.     Die  aus- 
füllenden   Zellmasseu,    oft    epithelarti^ 
dicht  aneinander  gedrängt,  stehen  in  in-  -p.      r^r       rnr- 

niger  Verbindung  mit  der  Alveolarwand ;       __..  .  -^     ,      ,.  ■» 

°  °  Hamangiosarconi      mit     hyaliner     Degene- 

löst  man  sie  aus  der  Alveole  heraus,  ratioii  der  Gefässwände.  Tumor  der  Arach- 
was  (im  Gegensatz  zum  Carcinom)  nicht  noidea  des  Brustmarks.  Schw.  Vergr.;  die 
ganz  leicht  gelingt,  so  erscheinen  ge-  kleine  Fig.  zeigt  Tumor  u.  Medulla  in  nat.  Gr. 
wohnlich  keine  ganz  freien  Räume  (wie 

man  sie  beim  Carcinom  sehen  würde),  sondern  es  ziehen  meist  noch  feine  Fäserchen 
durch  die  Alveole,  s.  Fig.  569.] 


^i      %     ^, 


l 


_^4  L 


Fig.  567. 

Seltene  Form  von  Psammosarconi  der  Dura  niater  cerebralis.  Hämangiosarcom, 
und  zwar  perivaskuläres  Sarcom  (Perithelsarcom),  in  dem  kapilläre  Blutgefäße  (aj,  «3)5 
deren  Endothelien  fast  überall  zu  sehen  sind,  außen  von  Zellmänteln  umgeben  werden. 
Die  Blutgefäße  enthalten  zum  Teil  Blut  («]);  scheinbar  im  Lumen  liegend,  sind  flach 
durchschnittene  Endothelkerne  zu  sehen.  Die  Sarcomzellen  sind  teils  gut  erhalten  (6j), 
teils  blasig,  hyalin  geworden  (62),  teils  in  eine  kernlose,  hyaline  Masse  (63)  umgewandelt. 
Sehr  verschiedenartige,  vielfach  degenerierte  Kernfiguren.  Bei  c  Verkalkung  (tiefe  Blau- 
färbung) degenerierter  Zellmassen.     Färbung  mit  Hämatoxylin.     Starke  Vergr. 
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Lassen  sich  cylindrische,  anastomosierende  Zellstränge  und  Zellnester  auf  Wucherung 
von  Lymphgefäßendothelien    zurückführen,    wofür    besonders    das   Vorhandensein    eines 

Lumens     inmitten     eines     Zellstranges 


SMW^'tß^^^-    ^uc^  Psammomkörper  auftreten. 

g^  Fibrome  der  Dura  begegnen 
uns  meistals  weiche,  gefäßreiche  Psammo- 
fibrome  (S.  1059). 

4.   Osteome   der   Dura   treten   als 
■■   Osteophyten    an    der    Außenseite    oder 
Fig.  568.  als  lange  Knochenplatten,  dünne  Plätt- 

PeriTaskuläres  Sarcom  (Hämangiosarcom)  chen,  selten  als  zackige  Höcker  im  Ge- 
des  Knochenmarks.  Blutgefäße,  von  einem  webe  der  entweder  schwartig  verdickten 
dicken  Mantel  intensiv  gefärbten  Sarcomgewebes  Q^jer  normalen  oder  sogar  verdünnten 
umgeben.    Hämatoxylinfärbung.    Schw.  Vergr.       ^^^^   ^^^_      ^^   ^^^   p^j^   ^.^^   ^.^    ^^^ 

pflugscharartig. 

II.   Metast'atische  Geschwülste. 

Es  kommen  Carcinome  sowie  fSarcome  vor;  beide  können  gelegentlich  diffuse 
Verdickungen  der  Dura  und  Verwachsungen  derselben  mit  dem  Knochen  hervorrufen, 
oder  bilden  Knoten,  meist  an  der  Innenfläche.  Krebse  bilden  nicht  selten  auch  weiche 
runde  Plaques,    denen    entsprechend   der  Knochen   angenagt  und  krebsig  infiltriert 

ist.  Bei  melanotischen  Sarcomen  kann 
die  Dura  zuweilen  wie  mit  Asche  verrieben 
aussehen.  Es  ist  bei  Carcinomen  und  Sarcomen 
nicht  immer  leicht  zu  sagen,  ob  die  Metastase 
zum  Knochen  oder  zur  Dura  gehört.  —  Se- 
kundäre Sarcome  der  Schädelknochen, 
des  Gehirns  usw.  können  in  die  Dura  ein- 
dringen. 


a) 


D. 


e 


Q  W  - 


Fig.  569. 

AlTeoläres    Sarcom    aus    der    Tibia. 
Aus  Billroths  Allgem.  Chir.,  16.  Aufl. 


H.  Krankheiten  der  Pia- 
Arachnoidea. 

1.  Circnlationsstöniiigeii  der  Pia- 
Araclmoidea. 

a)  Anämie  und  Hyperämie. 
Dieselben  betreffen  nur  die  Pia,  da 
die  Arachnoidea  keine  Gefäße  besitzt. 
Anämie  wird  bedingt  durch  allgemeine 
Anämie  oder  ist  lokal  begründet  z.  B. 
durch  Erhöhung  des  intrakraniellen 
Druckes  (bei  Hydrocephalus  internus, 
Tumor  cerebri  u.  a.). 


Krankheiten  der.Pia-Araclnioideu  (weichen  Hirnhäute). 
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^arcom- 


Fig.  570. 
Walnussgrosser       nietastatischer 
knoteu    der   Dura,    nach    einem    vom    retro- 
bulbären Gewebe  ausgegangenen  Angiosarcom. 
25jähr.  Mädchen.     Samml.  Breslau. 


Hyperämie.*)  Aktive  Hy- 
perämie oder  Kougestiou  ist 
in  der  Leiche  schwer  nachzuweisen. 
Meist  ist  eine  bei  der  Sektion  ge- 
fundene Hyperämie  eine  Stauungs- 
hyperämie. 

Der  Blutreichtura  des  Gehirns  ist 
unter  normalen  Verhältnissen  in  der 
Leiche  sehr  verschieden;  es  ist  schon 
ein  Unterschied,  ob  man  die  Kopfsektion 
zuerst  oder  erst  nach  der  übrigen  Sektion 
macht;  in  letzterem  Fall  entleeren  sich 
häufig  die  Jugulares,  Sinus,  Venen  der 
Hirnoberfiäche.  Bei  plötzlichem  Tod 
kann  eine  stärkere  Füllung  der  Hirn- 
gefäße bestehen.  Wenn  jemand  in 
Rückenlage  starb  und  längere  Zeit  so 
liegen  gelassen  wird,  findet  man  die 
hinteren  Teile  stärker  gefüllt  (Blut- 
senkung, Hypostase). 

In  allen  Fällen  von  asphyktischem  Tod,  z.  B.  bei  Pulmonalobstruktion, 
begegnet  man  Stauungshyperämie  in  den  Pialvenen.  Die  Venen  der 
Oberfläche  sind  stark  gefüllt  nnd  die  ganze  Pia  ist  bis  in  die  feinsten  Astchen 
blaurot  bis  blauschwarz  injiziert. 

Bei  länger  bestehender  Stauung  entsteht  Verdickung  der  zarten  Hirnhäute  (siehe 
chronische  Leptomeningitis  S.  1067).    Ursachen  der  Stauung  vgl.  bei  Stauung  im  Gehirn. 

b)  Ödem  der  weichen  Hirnhäute,  Hydrops  meningeus  oder  Hydro- 
cephalus  externus  ist  eine  Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  sub- 
arachnoidealen  Räumen.  Ist  das  Ödem  stärker,  so  werden  die  Sulci  aus- 
gedehnt, und  die  weichen  Hirnhäute  lassen  sich  besonders  leicht  von  der 
Hirnoberfläche  abziehen. 

Das  Ödem  bildet  sich  a)  als  komplementäres  bei  Schwund  des  Gehirns, 
Hydrocephalus  externus  ex  vacuo;  b)  bei  Stauung,  sowohl  allgemeiner  wie  lokaler 
(Stauungsödem);  c)  bei  Hydrämie  z.  B.  bei  Nephritis;  d)  als  entzündliches, 
welches  akute  Entzündungen  der  Häute  und  der  Substanz  des  Gehirns  begleitet  (vgl. 
Entzündungen). 

c)  Blutungen  in  das  subarachnoideale  Maschenwerk  heißen  sub- 
arachnoideale  Blutungen.  Blutungen  auf  der  Arachnoidea,  im  Subdural- 
raum,  heißen  subdural.  Blutungen  in  der  Hirnsubstanz,  welche  bis  unter 
die  Pia  vordringen,  heißen  subpial;  sie  dringen  häufig  auch  in  den  Sub- 
arachnoidealraum.     Kleine  Blutungen  im  Piagewebe  heißen  pial. 

Subarachnoideale  Blutungen  entstehen  einmal  durch  Stauung,  wie  wir  sie  bei 
Sinusthrombose  eintreten  sehen,  selten  sind  sie  bei  Herz-  und  Lungenkrankheiten.    Am 


*)  Zur  Unterscheidung  von  Venen  und  Arterien  an  der  Hirnoberfläche  merke 
man,  daß  die  Venen  an  der  Oberfläche,  die  größeren  Arterien  in  der  Tiefe  der  Sulci 
liegen. 
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häufigsten  entstehen  sie  durch  Traumen  verschiedenster  Art  (es  sei  daran  erinnnert, 
daß  die  großen  arteriellen  und  venösen  Hirngefäße  im  subarachnoidealen  Raum  liegen). 
So  können  sich  bei  schwerem  Durchtritt  des  Kopfes  bei  der  Geburt  die  Schädeldeck- 
knochen übereinander  schieben,  und  es  können  Venen  zerreißen,  weiche  in  den  Blutleiter 
eintreten;  so  erklären  sich  manche  Fälle  von  plötzlichem  oder  von  Scheintod 
gesunder  Neugeborener  (auch  subdurale  Blutungen  kommen  dabei  vor;  vgl.  Kund  rat). 
Weiter  sind  zu  nennen:  Frakturen  des  Schädels  oder  Schlag  oder  Fall  ohne  Fraktur, 
Hirnhämorrhagie  (bei  Tumor  oder  ordinärer  Hirnblutung),  welche  die  Hirnrinde  durch- 
bricht, Platzen  eines  basalen  Aneurysmas.  Fand  eine  Blutung  in  die  Seiten- 
ventrikel  statt,  so  kann  das  Blut  längs  der  Plexus  in  die  subarachnoidealen  Räume 
eindringen  und  sich  in  größerer  Menge  über  der  Medulla,  dem  Pons  und  den  an- 
grenzenden Teilen  ansammeln.  —  i^ubpiale  und  piale  Blutungen  kommen  bei  ver- 
schiedenen Bluterkrankungen  vor  (so  bei  Skorbut,  Purpura,  Leukämie,  perniciöser 
Anämie,  Phosphorvergiftung,  Icterus  gravis,  hämorrhagischer  Diathese  bei  Geschwülsten 
und  Bakteriämie). —  Hämorrhagische  Leptomeningitis,  eventuell  mit  Blutungen 
in  die  Hirnsubstanz  kombiniert,  kommt  auch  bei  Milzbrand  vor.  Verf.  berichtete  über 
einen  solchen    Befund   in    einem   Fall   von  Inhalationsmilzbrand   (Lit.  bei  Risel). 

2.  Entzündungen  der  Pia*AracIinoidea  (Leptomeningitis)*)  oder  Meningitis. 

a)  LeptomeniDgitis  acuta  serosa  oder  akutes  entzündliches 
Ödem  der  Pia-Araclmoidea  (oder  weichen  Hirnhäute). 
Die  Entzündung  kann  partiell  oder  allgemein  sein.  Der  Subarachnoi- 
dealraum  und  das  Piagewebe  sind  mit  ödematöser  Flüssigkeit  gefüllt.  Hebt 
man  die  Dura  ab,  so  sieht  man  ■ —  bei  allgemeinem  Ödem  —  beide  Hemi- 
sphären, hauptsächlich  in  ihren  mittleren,  weniger  in  den  seitlichen  Teilen 
mit  seröser,  leicht  getrübter  (meist  Leukocyten,  seltener  Lymphocyten  ent- 
haltender) Flüssigkeit  bedeckt.  Die  abhängigen  Partien  sind  meist  stärker 
ödematös.  Die  Basis  zeigt  geringere  Beteiligung.  Die  Flüssigkeit  sitzt  in 
den  subarachnoidealen  Maschen  und  in  der  Pia  und  läßt  sich  nicht  ab- 
wischen, wohl  aber  verschieben.  Die  Pia  ist  stärker  injiziert.  Die  Pia- 
Arachnoidea  ist  zerreißlich.  Die  Ventrikel  enthalten  meist  vermehrte, 
getrübte  Flüssigkeit  (akuter  Hydrocephalus  int.);  die  Chorioidealplexus  sind 
geschwollen.    Das  Gehirn  ist  schwer. 

Meningitis  serosa  (Quincke,  Boenninghaus,  Wezel,  Beck)  sieht  man  als 
Initial  Stadium  oder  als  Begleiterscheinung  von  anderen,  vor  allem  eitrigen  akuten 
Hirnhautentzündungen  an.  In  Fällen  von  Insolation  (Sonnenstich),  die  rasch 
tödlich  endeten,  kann  man  der  Meningitis  serosa  begegnen;  ferner  kommt  auch  bei 
Scharlach  und  Masern,  Pneumonie,  Influenza  eine  in  wenigen  Tagen  zum  Tode  führende 
Meningitis  serosa  vor,  desgl.  bei  Typhus  (Eich hörst,  Loeb)  s.  S.  489;  es  können 
dieselben  Bakterien  gefunden  werden  wie  bei  eitrigen  Formen,  nur  meist  spärlicher.  — 
Der  Verlauf  ist  im  Gegensatz  zur  eitrigen,  epidemischen  oder  tuberkulösen  Form  meist 
günstig.  Jugendliche  Individuen  scheinen  bevorzugt  zu  werden.  Bei  Otitis  media 
kommt  manchmal  eine  rasch  tödliche  Streptokokkenmeningitis  vor,  ohne  Eiter, 
nur  mit  Kongestion  und  Ödem  (M.  serosa),  wo  die  Entzündung  auf  dem  Wege  zur 
Eiterung  aufgehalten  wurde  (Hutinel). 


*)  Xettto?  dünn,  zart. 
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b)  Eitrige  Meningitis  (Lep  tomeningiti  s  purulenta). 

Es  werden  hierunter  Entzündungen  von  rein  eitrigem  oder  eitrig-serösem 
oder  eitrig-fibrinösem  Charakter  des  Exsudats  zusammengefaßt.  Das  Ex- 
sudat sitzt  hauptsächlich  in  dem  Subarachnoideah-aum  und  im  Piagewebe, 
doch  kann  es  auch  zum  Teil  auf  der  Arachnoidea  liegen.  Die  weichen 
Häute  sind  von  trübem,  gelblich-weißem,  sulzigem  oder  von  grüngelbem,  eit- 
rigem Exsudat  durchsetzt.  Häufig  ziehen  Eitermassen  als  Streifen  den  pialen 
Venen  entlang  und  sammeln  sich  reichlicher  in  den  Spalten  und  Furchen 
und  da,  wo  der  Subarachnoidealraum  am  weitesten  ist,  und  können  zu 
einem  dicken  Polster  konfluieren,  das  die  Zeichnung  der  Hirnoberfläche  ver- 
deckt. Die  Rinde  kann  serös  durchtränkt  sein.  Mitunter  findet  man 
auch  Blutungen,  entweder  in  den  Häuten  allein  oder  auch  zugleich  in  der 
Rindensubstanz.     Das  Gehirn  ist  meist  voluminös,  schwer. 

Gewöhnlich  besteht  zugleich  akuter  Hydroccphalus  internus  entweder  mit 
seröser  oder  mit  molkiger  bis  rahmig-eitriger  Beschaffenheit  des  Exsudates.  Im 
ersteren  Fall  handelt  es  sich  oft  nur  um  Verlegung  der  Verbindungen  zwischen  Ven- 
trikel und  Subarachnoidealraum  mit  Stauung  der  Ventrikelflüssigkeit;  in  letzterem  Fall 
um  ein  Fortkriechen  der  Entzündung  den  Plexus  entlang  in  die  Ventrikel  hinein.  Es 
kann  aber  auch,  wie  Verf.  z.  B.  bei  einem  Fall  -von  metastatischer  Staphylokokken- 
meningitis  bei  Osteomyelitis  des  Beckens  bei  einem  ISjähr.  Knaben  sah,  in  den  Meningen 
eine  akute  seröse,  eben  in  Eiterung  übergehende  Meningitis  mit  zahlreichen  Blutpunkten 
mit  einer  serös-hämorrhagisch  en,  leicht  getrübten  Beschaffenheit  der  vermehrten 
Ventrikelflüssigkeit  einhergehen.  —  Die  ylusbreitung  der  Entzündung  geschieht  ent- 
weder über  die  ganze  Hirnoberfläche,  was  in  sehr  kurzer  Zeit  geschehen  kann  (s.  die 
S.  1066  mitgeteilte  Beobachtung),  und  ist  dann  meist  an  der  Konvexität  des  Gehirns 
am  stärksten,  oder  die  Entzündung  ist  zunächst  eine  umschriebene,  was  nach  dem 
Ausgangspunkt  verschieden  ist;  meist  findet  man  bei  circumscripter  Meningitis 
eine  Verklebung  der  Arachnoidea  mit  der  Dura.  Gewöhnlich  dehnt  sich  die  Meningitis 
auch  in  verschieden  schwerer  Weise  auf  die  spinalen  Meningen  aus.  Regel  ist  das 
bei  der  epidemisch  en  Cerebrospinalmeningitis  (epid.  Genickstarre),  die  meist  an 
der  Basis  am  stärksten  ist.  Jedoch  kann  auch  eine  von  einer  Mittelohr-  oder  Labyrinth- 
erkrankung ausgehende  eitrige  Meningitis  nur  die  Teile  in  der  hinteren  Schädelgrube 
ergreifen,  aber  zugleich  das  Rückenmark  in  seiner  ganzen  Länge  mit  einem  dicken 
Eitermantel  umgeben.  Auch  bei  eitriger  Meningitis  nach  Schädel tr au ma  (z.  B.  Schuß) 
können  die  spinalen  Häute  schon  in  24  Stunden  bis  herab  zur  Cauda  equina  mit  ergriffen 
sein  (v.  Bergmann).  Bei  der  cerebrospinalen  Meningitis  ist  das  Rückenmark  oft  _ 
vorzüglich  auf  seiner  hinteren  Seite  und  am  stärksten  im  Lendenteil  von  Eiter  bedeckt. 

3Iiliroskopiscli  sieht  man  eine  Ansammlung  von  Eiterzellen  und  Fibrin  in 
den  Häuten  und  Maschen,  und  oft  ziehen  Leukocyten  resp.  Lymphocyten  (die 
ätiologisch  verschiedenen  Meningitiden  verhalten  sich  auch  bierin  verschieden  —  vgl. 
Speroni),  den  von  der  Pia  ausgehenden  Gefäßen  folgend,  in  die  Hirnsub- 
stanz, wo  sie  meist  nur  kleine  encephalitisch  e  Herde  in  den  Randzonen  der  Rinde 
hervorrufen.  Selten,  meist  nach  Traumen,  entstehen  größere  Hirnabscesse.  —  Bei  der 
epidemischen  Cerebrospinalmeningitis,  aber  auch- bei  anderen  sehr  heftig  ver- 
laufenden Formen,  kann  man  häufiger  makroskopisch-große,  encephalitische  und  spinale 
eitrige  Infiltrationsherde  und  kleine  Hämorrhagien  sehen.  In  foudroyanten  Fällen,  wo 
die  Krankheit  in  wenigen  Tagen  tödlich  endet,  sind  die  Entzündungsprodukte  zuweilen 
allenthalben  mir  gering. 
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Ätiologie  der  eitrigen  Meningitis.  Alle  Formen  der  eitrigen  Meningitis  werden 
wesentlich  durch  infektiöse  Mikr  oorgani  smen,  verschiedenartige  Eitererreger,  her- 
vorgerufen. Man  kann,  vom  bakteriologischen  Einteilungsprinzip  ausgehend, 
nach  den  häufigsten  Bakterienbefunden  unterscheiden:  A,  Kokkenmeningitiden.  Es  handelt 
sich  dabei  um  Pneumokokken,  Streptokokken,  Staphylokokken,  sog.  Meningokokken 
B.  Bacilläre  Meningitiden:  durch  Typhusbacillus,  Bact.  coli,  Pneumobacillus  Fried- 
länder, Influenzabacillen,  Pyocyaneus,  Rotzbacillus,  verschiedene  Anaeroben.  C.  Menin- 
gitis durch  pleomorphe  Bakterien:  Aktinomyces.  —  Mehr  empfiehlt  sich  für  uns  die 
anatomische  Einteilung  in  1.  fortgeleitete  Meningitis,  2.  metastatische 
oder  embolische,  3.  primäre,  sog.  idiopathische  Meningitis,  die  sowohl  epidemisch 
•wie  auch  sporadisch  vorkommt;  in  vielen  Fällen  handelt  es  sich  auch  hier  um  sekundäre 
Äffektionen,  bei  denen  Mittelohr,  Nase  oder  deren  Nebenhöhlen  die  Eingangspforte 
für  die  Bakterien  bilden. 

1.  Fortgeleitet  wird  eine  eitrige  Meningitis  a)  von  infizierten  Verletzungen 
der  Schädelknochen,  wobei  zuerst  Eiterung  in  der  Diploe  und  Thrombophlebitis  in 
einem  Sinus  auftreten  kann,  oder  b)  von  infektiösen  Prozessen  der  Weich  teile  des 
Kopfes,  wie  infektiösen  Verletzungen,  Erysipel  der  Kopfhaut,  Furunkeln  im  Nacken 
oder  Gesicht,  ferner  c)  von  eitrigen  Affektionen  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen 
(Lymphgefäßverbindungen  s.  S.  169  und  1051).  —  Auch  bei  stumpfen  Traumen  (Lit. 
bei  Ehrenroth),  z.  B.  einem  Fall  auf  die  Nase,  wobei  das  Os  ethmoidale  zer- 
trümmert wird,  können  von  der  Nase  aus  Eitererreger  in  die  Meningen  gelangen. 
Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall,  bei  dem  auch  noch  die  Basis  des  Stirnlappens  ober- 
flächlich zertrümmert  war  und  wo  innerhalb  von  36  Stunden  eine  diffuse  eitrige 
Meningitis  mit  massenhaftem,  grüngelbem,  rahmigem  Exsudat  entstanden  war.  Aber 
sogar  ohne  nachweisliche  gröbere  traumatische  Eingangspforten  können,  besonders  wenn 
die  Nebenhöhlen  zufällig  chronisch  erkrankt  sind,  Eitererreger  im  Anschluß  an  ein 
stumpfes  Trauma  in  die  Meningen  gelangen.  Verf.  sezierte  einen  solchen  Fall,  wo  ein 
65jähr.  Zimmermann  durch  einen  ausgleitenden  Bohrer  einen  Schlag  auf  die  rechte  Augen- 
brauengegend erhielt  und  innerhalb  3  Tagen  au  eitriger  Meningitis  verstarb;  es  fanden 
sich  Pneumokokken  im  meningealen  Eiter  und  in  der  chronisch  entzündeten  r.  Ober- 
kiefer- und  Keilbeinhöhle.  —  Auch  von  Eiterungen  der  Dura  und  von  Abscessen 
des  Gehirns  kann  Leptomeningitis  fortgeleitet  werden. 

Besonders  wichtig  für  die  Ätiologie  sowohl  der  eitrigen  Meningitis  als  auch 
der  Hirnabscesse  sind  cariöse  Knochenprozesse  am  Schädel,  namentlich  Caries  des 
Felsenbeins  (s.  S.  664),  die  im  Anschluß  an  Otitis  media  und  interna  auftritt.  Ein 
Drittel  der  Gehirnabscesse  ist  otitischen  Ursprungs  (Körner).  Vor  allem  sind,  wie  u.  a. 
V.  Bergmann  hervorhebt,  die  von  Cholesteatommassen  (S.  665)  ausgehenden  oder  damit 
einhergehenden  chronischen  Ohreiterungen,  mit  interkurrenten  Exacerbationen  und 
fötidem  Charakter  (über  die  vielen  Spezies  von  Bakterien  dabei  s.  bei  E.  Rist),  die 
mit  Bildung  polypöser  Granulationen  in  der  Paukenhöhle  einhergehen,  zum  Übertritt 
in  das  Cavum  cranii  geeignet,  worauf  Meningitis  oder  Hirnabsceß  (s.  S.  1105) 
folgen.  —  Von  Bakterien  fand  man  hier  außer  den  ordinären  Eiterkokken  den  Pneu- 
mococcus,  den  Bacillus  pneumoniae  und  dem  Typhusbacillus  ähnliche.  —  Die  Fort- 
leitung auf  die  Meningen"  resp.  in  die  Gehirnsubstanz  erfolgt:  a)  vom 
Kuppelraum  der  Paukenhöhle  aus  durch  das  Tegmen  tympani;  es  folgen 
Pachymeningitis  und  Meningitis  oder  die  Bildung  eines  extraduralen,  epitympanischen 
Abscesses  oder  eines  (wahrscheinlich)  auf  dem  Wege  der  perivaskulären  Lymphscheiden 
vermittelten,  meist  noch  durch  eine  dünne,  nur  scheinbar  normale  Schicht  Hirnsubstanz 
vom  kranken  Felsenbein  getrennten  Hirnabscesses  (Schläfenlappen),  b)  In  ähnlicher 
Weise  kann  die  Entzündung  von  einer  Eiterung  oder  Caries  in  den  Cellulae  mastoi- 
deae   ausgehen.     Die   meisten  Kleinhirnabscesse   entstehen  von  hier  aus.     c)  Ent- 
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züudungserreger  dringen  auf  deai  Lymphweg  längs  der  Nervenscheide  des  Acustico- 
Facialis  und  längs  der  die  Fissura  petroso-squamosa  durchziehenden  Gefäße  zu  den 
Meningen,  d)  Es  kaun  auch  eine  Meningitis  vermittelt  werden  durch  eine  infektiöse 
Sinusthrombose,  vor  allem  im  Sinus  transversus,  die  von  perisinuösen  Abscessen 
begleitet  sein  kann:  ferner  durch  infektiöse  Thrombose  der  kleineren  Felsenbeinsinus, 
nämlich  des  Sinus  petrosus  sup.,  inf.  und  cavernosus. 

2.  Metastatisch  kann  eitrige  Meningitis  von  einem  primären  Entzündungsherd 
aus  entstehen  bei  Pyämie,  Endocarditis  ulcerosa.  Die  auf  dem  Boden  von  Pneu- 
monie, Typhus  abdominalis,  Scharlach,  Variola,  Influenza,  akutem  Gelenkrheuma- 
tismus mitunter  auftretenden  Meniugitiden  sind  entweder  Teilerscheinungen  der  be- 
treffenden Infektionen  oder  Mischinfektionen. 

Fälle  von  eitriger  Meningitis  bei  Säuglingen  hat  man  zum  Teil  auf  eine  vom 
kranken  Yerd  auungskanal  (Sevestre)  ausgehende,  auf  dem  Blutweg  erfolgende  In- 
fektion mit  Bact.  coli  commune  bezogen.  Doch  kann  wohl  auch  das  Ohr  oder  die 
Nase  bei  Säuglingen  der  Vermittler  einer  Bact.  Goli-Meningitis  werden;  die  Bak- 
terien gelangen  mit  dem  Badewasser  in  Nase  und  Ohr;  zuweilen  kamen  so  auch  kleine 
Hausepidemien  zustande  (Scherer).  Die  meisten  Otitiden  bei  Säuglingen  sind  aber 
"wobl  Pneumokokkenaffektionen  (Netter),  mit  Eingangspforte  in  der  Nase. 

3.  In  Fällen  von  anscheinend  ,idiopathiscbeii'  Meningitiden,  die  sporadisch  auf- 
treten, kann  man  die  verschiedensten  Arten  von  Eitererregern  finden;  sehr  oft  entdeckt 
man  in  solchen  Fällen  bei  der  Sektion  eitrige  Prozesse  in  der  Nase  oder  in  deren 
Nebenhöhlen  oder  im  Mittelohr  und  findet  hier  die  nämlichen  Bakterien  wie  im 
meningealen  Exsudat;  sehr  häufig  ist  der  Diplococcus  pneumoniae;  in  anderen 
Fällen  fand  man  auch  Streptococcus  pyogenes.  —  Früher  hielt  man  vielfach  den 
Diplococcus  pneumoniae  (lanceolatus)  für  den  Erreger  der  epidemischen  Cerebro- 
spinalnienlngitis  (Genickstarre),  und  bei  manchen  Epidemien  war  das  wohl  auch  der 
Fall  (Foä  u.  Uffreduzzi).  Neuerdings  fand  man  aber  in  solchen  Fällen  von  Cerebro- 
spinalmeningitis  mit  selbständiger  Verbreitung,  wie  sie  namentlich  gern  in  Kasernen, 
Arbeitshäusern  usw.  heftig  auftreten,  dann  aber  auch  über  weite  Bevölkerungskreise  sich 
ausbreiten  können  (was  durch  direkten  Kontakt  geschieht)  wobei  vorwiegend  das  Kindes- 
alter betroifen  wird,  den  dem  Gonococcus  morphologisch  sehr  ähnlichen  (vgl.  K  iefer), 
in  Leukocyten  (die  im  Exsudat  vorherrschen,  Speroni)  liegenden  Diplococcus  intra- 
cellalaris  (Weichselbaum),  der  auch  als  Meningococcus  intracellularis  oder  Micro- 
coccus  meningitidis  cerebrospinalis  (Albrecht  u.  Ghon,  Weichselbaum) 
bezeichnet  wird.  Er  ist  Gram -negativ  (vergl.  S.  859),  liegt  zumeist  innerhalb  von 
Leukocysten,  sehr  oft  in  Form  von  Diplo-  oder  Tetrakokken.  Im  meningealen  Eiter 
können  die  Kokken  einzelne  Leukocyten  förmlich  ausfüllen,  wie  Verf.  noch  jüngst  in 
Basel  in  einem  Falle  eines  fast  7  jähr.  Knaben  sah,  der  u.  a.  zahlreiche  Petechien  der 
Haut  zeigte.  —  Seine  ätiologische  Bedeutung  ist  absolut  sichergestellt  (vgl.  Lit.  Anhang). 
Schon  früher  wurde  er  wiederholt  durch  Lumbalpunktion  nachgewiesen  (Osler,  Coun- 
cilmau  u.  a.).  Auch  im  Sekret  des  Nasenrachenraums  von  Kranken  wurde  er  häufig 
gefunden,  hier  oft  in  ungeheuren  Mengen,  aber  auch  vonGesunden  (Heubner,  C.  Frank  el), 
welche  dann  als  ,Kokkenträger'  zur  Ausbreitung  einer  Epidemie  beitragen  können. 

Heilt  eine  eitrige  Meningitis,  so  bleiben  schwielige  Residuen   zurück. 

c)  Chronische  Leptomeningitis  (Pia-Arachnitis  chron.). 

Findet   man    bei  der  Sektion   eine  diffuse  oder  fleckige,    milchige,    oft 

den  groi3en  Gefäßen,    besonders  Venen,   folgende  Trübung  und  Verdickung 

der  zarten  Hirnhäute,  so  kann  man  in  den  meisten  Fällen  noch  nicht  von 

einer   chronischen,   noch   bestehenden  Entzündung  sprechen.     In  der  Regel 


1068  Nervensystem.  —  Krankheiten  der  Hirnhäute. 

handelt  es  sich  nur  um  eine  Bindegewebshyperplasie,  die  auch  mit 
Kalkablagerungen  kombiniert  sein  kann.  Diese  ist  entweder  ein  Residuum 
einer  längst  abgelaufenen  Entzündung  (z.  B.  einer  Cerebrospinalmeningitis 
oder  einer  basilaren  Meningitis  bei  Mittelohreiterung)  —  oder  entstand  in- 
folge von  Stauung  und  ist  dann  in  der  Nachbarschaft  der  in  den  Sinus 
longitudinalis  einmündenden  Venen  meist  am  stärksten  und  mit  chronischem 
Odem  verbunden  —  oder  entwickelte  sich  aus  nicht  näher  bekannten 
Ursachen  (Toxämie?)  bei  Nierenleiden,  Alkoholismus,  oder  im  Alter. 

Als  sichere  Residuen  einer  voraufgegangenen  Meningitis  kann  man  auch  gelegent- 
ich  zahllose  feinste  fädige  Adhärenzen  zwischen  Dura  und  Arachnoidea  sehen. 
Verf.  sah  das  z.  B.  wiederholt  nach  ausgeheilter  schwerer  Mittelohrentzündung. 

Wirkliche  chronische  Entzündungen  der  zarten  Häute,  bei  denen  man 
noch  zellige  Infiltration  neben  der  fibrösen  Hyperplasie  findet,  kommen  ein- 
mal in  der  Nachbarschaft  chronisch  erkrankter  Knochen,  über  Tumoren, 
Abscessen,  alten  Degenerationsherden  vor  und  sind  dann  meist  lokal  be- 
grenzt, und  die  Pia  ist  oft  auf  der  Hirnoberfläche  adhärent. 

Ferner  sehen  wir  sie  sich  in  seltenen  Fällen  im  Anschluß  an  akute  Infektions- 
kraukheiten  entwickeln,  und  hier  kann  man  mitunter  ein  dickes,  eivreißartiges 
Exsudat  in  den  Maschen  der  verdickten  Meningen  der  Basis  finden  (welches  lebhaft 
an  das  Exsudat  der  Periostitis  albuminosa  erinnert)  oder  man  sieht  in  den  verdickten, 
milchig  getrübten  Meningen  gelbweifle  trübe  Flecken  von  Körnchenzellenh  aufen 
und  mitunter  auch  stellenweise  Kalkinfiltration.  In  diesen  Fällen  findet  sich  oft 
Hydrocephalus,  weil  entweder  die  Subarachnoidealsinus  teilweise  obliteriert  sind  oder 
weil  die  Kommunikation  mit  den  Ventrikeln  verlegt  ist.  —  Fast  konstant  findet  man 
eine  chronische  Leptomeningitis  oder,  richtiger  gesagt,  eine  chronische  Meningo- 
encephalitis  bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren. 

3,   Infektiöse  Granulationsgeschwülste  der  zarten  Hänte. 

a)    Tuberkulöse  Meningitis. 

Diese  Erkrankung,  welche  vorwiegend  und  in  ihrer  typischsten  Form 
bei  Kindern,  doch  auch  bei  Erwachsenen  auftritt  und  fast  ausnahmslos 
sekundärer  und  meistens  hämatogener  Natur  ist,  besteht  in  der  Eruption 
von  Tuberkeln,  vorwiegend  in  den  weichen  Hirnhäuten,  womit  sich 
meist  eine  exsudative  Entzündung  von  sulzig-serosem,  sero-fibrinösem 
oder  serös-eitrigem,  fibrinös-eitrigem,  selten  rein  eitrigem  Charakter  ver- 
bindet. Stets  greift  der  Prozeß  von  der  Pia  aus  auch  auf  das  Gehirn 
selbst  über  (Meningoencephalitis  tuberculosa). 

Auch  disseminierte  Tuberkel  in  der  Hirnsubstanz  kann  man  sehen,  so  im  Mark- 
lager der  Großhirnhemisphären,  selten  an  anderen  Stellen,  wie  in  der  Rinde  etc. 

Manchmal  (besonders  bei  Kindern)  überwiegt  die  Knö  tchenbildung,  in 
anderen  Fällen  (besonders  bei  Erwachsenen)  herrscht  häufig  das  Exsudat  vor. 

Eutstehung.  Die  Bacillen  gelangen  entweder  fortgeleitet  von  der  Nachbar- 
schaft (Schädelknochen,  vor  allem  Felsenbein,  Dura)  oder,  was  das  Häufigere  ist,  meta- 
statisch von  irgend  einem  älteren  tuberkulösen  Herd  (bei  Erwachsenen  besonders  der 
Lunge,  bei  Kindern  der  Bronchialdrüsen,  bei  beiden  der  Knochen)  aus  auf  dem  Blut- 
weg in  die  Hirnhäute.  Relativ  oft  kommt  Men.  tub.  bei  ürogenitaltuberkulose  vor 
(Simmonds).    Verf.  kann  das  bestätigen  (s.  Ing.-Diss.  Rautberd,  Basel  1907).  —  Bei 
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den  metastatischen  Formen  sind  zu  unterscheiden  a)  die  disseminierte  Miliar- 
tuberkulose der  Meningen,  die  meist  in  einigen  Wochen  zum  Tode  führt.  Je 
nach  dem  Verlauf  unterscheidet  mau  akute  und  chrouische  disseminierte  Meningeal- 
tuberkulose.  b)  Die  chronische,  lokalisierte,  tuberkulöse  Meningoencepha- 
litis.  Bei  der  ersteren  werden  große  Gefäßgebiete  von  zahllosen  Bacillen  überschwemmt, 
bei  der  letzteren  gelangen  wenige  Bacillen  in  die  Meningen  und  rufen  eine  tuber- 
kulöse Meningitis  hervor,  die  sich  langsam  weiter  ausbreitet  und  dauernd  auf  das 
Gebiet  eines  kleinen  Astes  beschränkt  sein  kann. 

Die  disseminierte  Meningealtuberkulose  entwickelt  sich  oft  zugleich  mit  akuter 
Miliartuberkulose  anderer  Organe,  so  der  Milz,  Leber,  Lungen;  besonders  trifft 
das  oft  für  die  Fälle  bei  Kindern  zu;  die  Lungenerscheinungen  (s,  S.  267  u.  ff.)  können 
das  Kraukheitsbild  beherrschen.  Man  sieht  aber  auch  Fälle,  wo  miliare  Eruptionen  in 
anderen  Organen  fehlen.  Zuweilen  tritt  die  Erkrankung  plötzlich  bei  bis  dahin  scheinbar 
Gesunden  auf,  in  anderen  Fällen  bestand  eine  manifeste,  chronische  Tuberkulose  der 
Lungen,  Gelenke,  Knochen,  des  Urogenitalapparates  u.  a.  —  Auch  eine  traumatische 
Entstehung  einer  tuberkulösen  Meningitis  kommt  vor  (vgl.  Schnitze,  Lit.). 

a)  Disseminierte  Miliartuberkulose.  Bei  der  Sektion  findet  man 
nach  Ablieben  der  gespannten,  blutleeren  Dura  die  Windungen  der  Kon- 
vexität des  Gehirns  abgeplattet  (vermehrte  Ventrikelflüssigkeit  drückt  die 
Hemisphäre  gegen  den  Schädel;  —  Hirndruck),  die  Oberfläche  häufig  trüb, 
trocken  (die  Subarachnoidealflüssigkeit  ist  ausgepreßt)  oder  nur  mit  wenig 
trüber  Flüssigkeit  bedeckt.  An  der  Hirnbasis  dagegen  findet  sich  reich- 
liches, bald  trübes,  graues,  sulziges,  bald  milchiges,  ausnahmsweise  fibrinös- 
eitriges  Exsudat  in  der  im  ganzen  stark  injizierten  und  gelegentlich 
auch  von  zahlreichen  Blutflecken  durchsetzten,  trüben  Pia-Arachuoidea, 
und  zwar  besonders  in  der  Gegend  des  Chiasmas  und  der  Fossae  Sylvii, 
ferner  des  Pons,  des  Kleinhirns  und  der  Medulla  oblongata,  so  daß  die 
Zeichnung  der  basalen  Hirnteile  oft  ganz  verdeckt  ist.  Die  infiltrierten 
Häute  fühlen  sich  weicher  oder  derber  und  feinkörnig  an.  Bei  genauem 
Zusehen,  mitunter  erst  nachdem  man  die  Fossa  Sylvii  freigelegt  und  die  Pia 
unter  Substanzvevlust  adhärenter,  weicher  Rindenschichten  abgezogen  hat 
und  dann  schräg  gegen  das  Licht  hält,  erkennt  man  kleinste  (submiliare), 
grauweiße,  glasige  Tuberkel,  welche  sich  sowohl  in  den  von  Exsudat  durch- 
setzten und  intensiv  geröteten,  als  auch  in  noch  nicht  so  grob  veränderten 
Teilen  der  weichen  Häute  finden.  Die  Knötchen  liegen  oft  in  Reihen 
längs  der  Gefäße  (seltener  auch  längs  der  Nerven)  und  bedingen  länglich- 
rundliche Anschwellungen  an  denselben;  zum  Teil  sind  sie  da  und  dort  im 
Pialgewebe  verstreut.  Auch  an  der  Dura  kann  man  zuweilen  Knötchen 
sehen,  die  einzeln  oder  in  Gruppen  längs  der  Arteria  meningea  media  und 
ihrer  Zweige,  sowie  über  dem  Clivus  liegen.  —  Die  Ventrikel  sind  oft 
enorm  erweitert.  Die  Flüssigkeit  in  ihnen  ist  molkig,  trüb  oder  gelegentlich 
auch  eitrig,  selten  hämorrhagisch;  häufig  flottieren  in  derselben  Fetzen  des 
Fornix,  Septum  lucidum,  der  seitlichen  Wände,  Die  Teile  können  auch  durch 
kleine  Blutpunkte  rot  gesprenkelt  sein.  Es  handelt  sich  hier  nicht  nur  um 
passive  Erweichung  oder  Maceration,   sondern  zum   wesentlichsten  Teil  um 
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die  Folge  einer  mit  oedematöser  Quellung  und  Erweichung  einhergehenden 
Encephalitis  (mikroskopisch  Leukocyten  und  Fettkörnchenzellennachweis). 

Häufig  sieht  man  auch  tuberkulöse  Knötchen  im  Epeudym,  teils  oberflächlich, 
teils  in  der  Tiefe  gelegen  (Ophüls,  Walbaum).  Man  muß  sich  da  vor  Verwechslung 
mit  Ependymgranulationen,  die  hierbei  auch  vorkommen,  hüten.  Die  Tuberkel  sind  meist 
größer  und  ungleich  groß,  mitunter  teilweise  gelblich. 

Die  Plexus  chorioidei  sind  oft  reichlich  von  Tuberkeln  und  Exsudat 
durchsetzt,  und  die  Austrittsstelle  der  Vena  magna  Galeni  ist  häufig 
von  sulzig-körnigen,  oft  sehr  derben  Massen  dicht  umgeben.  — -  Die  Gehirn- 
substanz  selbst  erscheint  infolge  von  Odem  feucht,  geschwollen,  weich;  zu- 
weilen zeigt  sie  kapilläre  Blutungen  und  Erweichungsherde.  —  In  ganz 
schnell  verlaufenden  Fällen  findet  man  makroskopisch  nur  Knötchen,  da- 
gegen kein  Exsudat.  —  In  der  Regel  setzt  sich  die  tuberkulöse  Meningitis 
auf  die  Häute  des  Rückenmarkes  fort. 


0m<^ 


Fig.  571. 
Tuberkulöse  Meningitis  von  wochenlangem  Verlauf.  Meningoencephalitis  tuberculosa 
disseminata  chronica,  a  Tuberkulös  infiltrierte  und  zellig-fibrös  verdickte  Pia-Arachnoidea. 
b  Hirnrinde;  in  derselben  einzelne  Tuberkel;  stellenweise  perivaskuläre  Zellinfiltration, 
als  Beginn  der  Tuberkelbildung,  c  Sulcus,  in  dem  u.  a.  mehrere  Gefäßdurchschnitte 
zu  sehen  sind.     Ganz  schwache  Vergr. 


Die  basalen  Teile  des  Gehirns  beiderseits  oder  nur  auf  einer  Seite  sind  be- 
vorzugt, besonders  in  den  typischen  Fällen  bei  Kindern;  doch  kommen  Tuberkel  oft, 
wenn  auch  weniger  reichlich,  auch  an  der  Konvexität  vor.  Ander  medialen  Fläche 
der  Hemisphären  sind  Tuberkel  besonders  häufig  und  deutlich  zu  sehen;  der  mediale 
Spalt  kann  verklebt  sein.  Wenn  man  daher  die  tuberkulöse  Meningitis  schlechthin 
Basilarmcuingitis  nennt,  so  ist  das  nur  annähernd  genau  und  nur  so  zu  verstehen,  daß 
bei  disseminierter  Meningealtuberkulose  die  basalen  Teile  am  stärksten 
ergriffen  sind.  Auch  andere  einfache  und  eitrige  Meningitiden  können  sich  gelegent- 
lich auf  die  Basis  beschränken;  so  z.  B.  eine  eitrige  Meningitis,  die  sich  an  Felsenbein- 
caries  anschließt.  Im  allgemeinen  ist  aber  bei  einer  diffusen  eitrigen  Meningitis  die 
Konvexität  am  stärksten  befallen,  und  in  diesem  Sinne  kann  manunter  Konvexitäts- 
meningitis schlechthin  eine  eitrige  Meningitis  verstehen.  Es  muß  aber  betont 
werden,  daß  der  Tuberkeliiacillus  allein  neben  der  Bildung  von  Tuberkeln  auch 
Eiterung  zu  provozieren  vermag,   so   daß  man   Tuberkulose   der  Meningen  (vor- 


Krankheiten  der  Pia-Arachnoidea  (weichen  Hirnhäute).  1071 

wiegend  bei  Kindern)  und  tuberkulös  eitrige  Meningitis  (eher  bei  Erwachsenen) 
unterscheiden  kann.  In  einem  Teil  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  tuberkulös-eitriger 
Meningitis  auch  um  Mischiufektion,  z.  B.  mit  Pneumokokken. 

Die  miliaren  Tuberkel,  welche  aus  rundlichen  (Lymphoeyten)  und  epithelioiden 
Zellen  bestehen,  entwickeln  sich  mit  fast  ausschließlicher  Vorliebe  in  den  Wänden 
und  in  nächster  Umgebung  der  Blutgefäße,  kleiner  Arterien  und  Venen; 
mitunter  liegen  sie  so  dicht,  daß  sich  keine  Grenzen  differenzieren.  Die  Tuberkel,  in 
denen  Tuberkelbacill  en  nachzuweisen  sind,  verfallen  meist  rasch  der  Verkäsung. 
Bei  chronischerem  Verlauf  bilden  sich  epithelioide  großzellige  Konglomerattuberkel 
mit  Riesenzellen,  oder  zellig-fibröse  Tuberkel.  In  den  meisten  Fällen  ist  die  Eruption 
von  Tuberkeln  von  entzüiidlicher  Exsudatiou  in  die  Hirnhäute  (Subarachnoidalräume) 
begleitet;  das  Exsudat  besteht  aus  einer  gerinnbaren  fibrinhaltigen  Flüssigkeit  und 
Zellen.  Unter  letzteren  herrschen  nach  Speroni  die  Mononukleären  vor,  und  zwar  bei 
den  akuten  Formen  die  Lymphoeyten,  welche  so  zahlreich  und  so  dicht  gedrängt 
sein  können,  daß  sich  die  Tuberkel  von  dem  Exsudat  fast  gar  nicht  differenzieren;  bei 
den  chronischen  Formen  sollen  die  großen  Mononukleären  überwiegen.  —  Den  pialen 
Gefäßscheiden  folgend,  breitet  sich  die  Entzündung  aus  und  kann  sich  als  Encephalitis 
und  als  Neuritis  auf  die  Hirnsubstanz  selbst  und  die  Hirnnerven  fortsetzen.  In  der 
Gehirnsubstanz  tritt  infolge  Endovasculitis  sehr  häufig  Ödem  auf,  wobei  die  nervösen 
Bestandteile  aufquellen  und  später  zerfallen  können,  wodurch  dann  Erweichungsherde 
ischämischer,  selten  selbst  hämorrhagischer  Art  (Nonne,  Vanzetti)  entstehen.  [Den 
Befund  von  vielen  großen  Zellen  in  den  tieferen  Lagen  der  Pia,  besonders  in 
den  späteren  Stadien,  erklärte  sich  Birch-Hirschfeld  durch  Wucherung  und  Ab- 
stoßung von  Endothelien  der  Lymphspalten  und  sah  das  als  Effekt  einer  Resorption 
von  tuberkulösem  Virus  aus  den  initialen,  tuberkulösen,  vaskulären  Herden  an.  Orth- 
Speroni  glauben  aber,  daß  hier  eine  Verwechslung  mit  Makrophagen  und  großen  Mono- 
nukleären vorliege.]  Bacillen  findet  man  in  den  Lymphscheiden.  Auch  auf  den  peri- 
vaskulären Lymphscheiden  sitzen  die  Tuberkel  häufig  und  können  in  den  Lymphraum 
hineinragen.  —  Durch  die  folgende  Lymphstauung  einerseits,  den  vaskulären  Sitz 
der  Tuberkel  anderseits,  im  Verein  mit  dem  die  Hirnhäute  durchsetzenden  Exsudat 
und  dem  die  Hirnsubstanz  selbst  durchtränkenden  Ödem,  werden  die  schweren 
Clrculationsstörungen  erklärlich,  welche  das  Gehirn  bei  der  tuberkulösen  Meningitis 
erleidet.  Fast  immer  endet  die  Krankheit  tödlich.  Doch  hat  man  auch  über  Aus- 
heilung mit  fibröser  Umwandlung  der  Tuberkel  und  schwieliger  Verdickimg  der  Meningen 
berichtet.  —  Ganz  ungewöhnlich  ist  eine  zu  narbigen  Schwielen  führende  chronische 
tuberkulöse   Entzündung  der  Meningen  (Busse). 

ß)  Chronische  lokalisierte  tuberkulöse  Meningoencephalitis.  In  Fällen, 
wo  Bacillen  nur  in  einzelne  Verzweigungen,  oft  einen  einzelnen  Zweig  der  meningealen 
Gefäße  gelangen,  kann  sich  eine  lokale  tuberkulöse  Meningoencephalitis  von  chro- 
nischem Verlauf  entwickeln.  Es  bilden  sich  großzellige  Tuberkel,  die  auch  häufig 
Riesenzellen  enthalten  und  teils  in  den  weichen  Häuten,  teils  aber  auch,  den  pialen 
Gefäßen  folgend,  in  der  Hirnsubstanz  auftreten  und  hier  große  verkäsende  Kon- 
glomerattalierkel  (sog.  solitäre  Tuberkel)  erzeugen  können.  Solche  Fälle  von  lokaler 
Meningoencephalitis  tuberculosa  chronica  machen  im  Gegensatz  zur  akuten 
disseminierten  Miliartuberkulose  klinisch  meist  Herdsymptome  (s.  bei  Hirn- 
tuberkel S.  1110).  Zuweilen  beobachtet  man  auch  Enc  ephalitis,  besser  Encephalo- 
malacie,  Erweichung  des  Gehirns,  im  Anschluß  an  Gefäßthrombose,  z.  B.  einer 
A.  fossae  Sylvii  oder  von  Asten  derselben,  mit  folgender  Hemiplegie  oder  beschränkteren 
Herdsymptomen;  doch  kann  das  auch  bei  et)  vorkommen. 

b)  Gummöse  Meningitis  s.  bei  Gehirnsyphilis  (S.  1112). 
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4.  Oescbwülste  und  Parasiten  der  "weichen  Hirnhäute,  der  Telae  chorioideae 

und  der  Ventrikel. 
I,  Primäre  Geschwülste  a)  an  den  Meningen.  Sie  sind  nicht  häufig;  meist 
sind  es  Sarcome,  und  zwar  Endotheliome,  und  zwar  kleine,  knotige,  selten  über  große 
Bezirke  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshäute  flächenartig  ausgedehnte  Geschwülste,  die 
teils  von  den  Endothelien,  welche  die  Maschen  der  zarten  Häute  auskleiden,  teils  von 
der  Adventitia  der  Gefäße  (Perithelzellen)  ausgehen.  Die  Geschwulstmassen  bestehen 
entweder  hauptsächlich  aus  Zellkugeln,  die  aus  koncentrisch  gelagerten,  platten 
Zellen  zusammengesetzt  (ganz  ähnlich  wie  beim  Plattenepithelkrebs)  und  im  Bindege- 
webe eingelagert   sind,  —  oder  die  Zellen  werden    mehr   cylinderepithelähnlich,  und  es 


Vord.  Schenkel  d.  c.  i. 

N.  caudatus. 

Insel. 

N.  lentiformis. 

Hint.  Schenkel  d.  c.  i. 

Thal,  opticus. 

N.  caudatus. 


Fig.  572. 
Tumor  der  Pia-Arachnoidea,  gefässreiches  Rundzelleusarcom  (vielfach  mit  hyaliner 
Entartung  der  Gefäßwände)  im  Bereich  des  rechten  Stirnhirns  (a).  Hochgradige 
Yerschiebung  der  Hirnzeichnung  durch  Druck  des  Tumors.  59  jähr.  Frau.  Das  Gehirn 
mit  dem  Schädeldach  in  der  Ebene  des  üblichen  Sägeschnittes  durchschnitten.  Ansicht 
der  oberen  Schnittfläche.     Gezeichnet  nach  einer  Photographie  von  Dr.  Welcker. 


entsteht  die  auf  S.  108  bei  Endothelioma  lymphangiomatosum  erwähnte  (einem 
Cylinderzeilkrebs  ähnliche)  Form.  —  Andere  Sarcome  sind  Hämangiosarcome,  bei 
denen  hyaline  Entartung  der  Gefäße  vorkommen  kann,  wodurch  Cylindrombildungen 
entstehen  (Fig.  565).  Es  kommen  auch  gewöhnliche  Sarcome  vor,  z.  B.  Rundzellen- 
sarcome,  wie  in  Fig.  572,  wobei  auch  hier  und  da  hyaline  Entartung  an  den  Gefäß- 
wänden und  Blutungen  auftreten  können;  ferner  Myxosarcome  u.a.  Selten  sind  von 
der  Arachnoidea  ausgehende  Myxome.  Sehr  selten  ist  eine  diffuse  Sarcomatose 
zugleich  auch  der  spinalen  Meningen  (Nonne);  auch  bei  Melanosarcom  wurde  das 
beobachtet  (Albrecht). 

Sehr  selten  sind  Cholesteatome  (Perlgeschwülste).    Sie  kommen  meist  an  der 
Hirnbasis,   selten  auch  in  den  Ventrikeln,  oder  auch  im  Rückenmark-(Ghiari)  vor, 
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bilden  wachsweiße,  weiche,  rundlich-höckerige  Knoten,  von  Perlmutter- 
glanz, sind  häutig  zu  Konglomeraten  vereinigt,  brechen  beim  Anfassen  leicht  in  Stiäcke 
oder  blättern  ab.  Sie  können  sich  in  die  Hirnsubstanz  hineindrängen  und  zwischen 
Erbsen-  und  Apfelgröße  schwanken.  Stets  hängen  sie  irgendwo  mit  der  Pia,  ihr  auf- 
sitzend, oder  mit  den  Chorioidplexus  zusammen.  Ihr  Sitz  ist  1.  die  Umgebung  von 
Pons,  Medulla  oblongata  und  Kleinhirn,  2.  der  Raum  zwischen  Riechlappen  und  Corpora 
candicantia  (Bostroem).  Mikroskopisch  bestehen  sie  aus  einer  dünnen,  fibrösen, 
von  der  Pia  gelieferten  Wand,  deren  Innenfläche  mit  Lagen  platter,  polygonaler,  durch 
Keratohyalinkörnchen  als  epidermoid  gekennzeichneter  Zellen  ausgekleidet  ist,  sowie 
aus  Zellschuppen,  die  von  der  Wand  abgestoßen  wurden,  und  einer  mit  Platten  von 
Cholestearin  gemischten,  fettigen  Materie.  Ziegler  sah  Härchen  in  solchen  Geschwülsten, 
Bonorden  Talgdrüsen  und  Haare,  und  in  solchen  Fällen  findet  man,  der  Pia  aufsitzend, 
Hautgewebe.  Während  man  sich  früher  bemühte,  für  diese  Geschwülste  eine  endo- 
theliale Herkunft  von  den  die  subarachnoidealen  Bindegewebsbälkchen  auskleidenden 
Zellen  zu  statuieren  (Virchow),  eine  Ansicht,  an  der  Borst,  der  auJ3erdem  das  Perithel 
der  pialen  Gefäße  noch  verantwortlich  macht,  und  teilweise  auch  Dürck  noch  festhalten, 
hat  die  von  anderen,  vor  allem  auch  von  Ziegler  vertretene  Ansicht,  daß  es  sich  um 
eine  epitheliale  Bildung  dermoidaler  Abkunft  handelt,  durch  Bostroem's  Unter- 
suchungen eine  feste  Stütze  erhalten.  Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  wird  man  mit  diesem 
Autor  für  die  intrakraniellen  Cholesteatome  wohl  eine  frühzeitige  Ein- 
lagerung entweder  nur  von  Epithelzellen  (und  dann  entstehen  Epidermoide)  oder 
von  embryonalem  Dermagewebe  (und  dann  entstehen  Dermoide  mit  Attributen 
der  Haut,  Drüsen  und  Haaren)  in  die  Pia  mater  annehmen  dürfen,  und  zwar  ist  der 
Weg  der  Yersprengung  nicht  die  Hypophysenanlage,  sondern  es  gelangen  Epidermiskeime 
der  Kopfregion  gelegentlich  der  beiden  sekundären  Einschnürungen  der  Hirnbläschen 
an  die  Hirnbasis.  Dem  entsprechen  die  beiden  oben  genannten  Regionen,  in  denen  das 
Cholesteatom  vorzukommen  pflegt.  Die  meisten  Autoren  traten  der  Bostroemschen 
Auffassung  bei;  vgl.  Thomas  u.  Erdheim,  Lit. 

Kavernöse  Hämangiome  sind  selten  und  von  derselben  Beschaffenheit  wie  im 
Gehirn  (s.  S.  1118).  —  Ravernöse  Lymphangiome  (s.  S.  106)  sind  noch  viel  seltener. 
—  Lipome,  die  in  der  Region  der  Keilbeinbasis  und  des  Corpus  callosum  vorkommen, 
sind  sehr  selten;  Ernst  beschrieb  ein  bügeiförmiges,  dem  Balken  aufliegendes  Lipom. 
Die  Basler  Sammlung  besitzt  ein  ähnliches  Präparat,  bei  partiell  agenetischen  Balken. 
Bostroem  betont  ihren  engen  Zusammenhang  mit  der  Pia  und  nimmt  für  dieselben 
eine  ähnliche  Entstehung  wie  für  die  Cholesteatome,  nämlich  eine  Keimverlagerung, 
an.     Selten  sind  zottige  Fibrome,  desgl.  auch  rößere  Osteome.*) 

h)  Von  den  Chorioidplexus  können  a)  gutartige  und  bösartige  epitheliale 
Tumoren  ausgehen.  Erstere  können  die  Form  papillärer  Epitheliome  mit  Cylinder- 
epithelüberzug  zeigen,  wobei  das  Stroma  schleimig  vorquellen  und  den  Papillenstock 
cystisch  umwandeln  kann.  Kompliziertere,  drüsenartige  Anordnung  bedingt  Ähn- 
lichkeit mit  , Adenomen'  (Biels  cho  wsky  nennt  sie  auch  so,  da  er  dem  Plexusepithel  den 
Charakter  von  Drüsenepithel  vindiziert,  wie  man  ja  auch  annimmt,  daß  das  Plexusepithel 
imd  das  Ependym  den  Liquor  cerebro-spinalis  sezernieren,  während  anderseits  Milian 
die  Plexus  als  Drüse,  eingeschaltet  zwischen  Blut  und  Cerebrospinalflüssigkeit,  be- 
zeichnet). Carcinome,  gleichfalls  von  papillärem  Bau,  können  in  die  Umgebung  vor- 
dringen und  Sekundärknoten  machen.  —  ß)  Auch  von  dem  Bindegewebe  und  den 
Gefäßen  können  gutartige   und   bösartige  Tumoren   ausgehen.     So   Fibrome,   welche 


*)  Nicht  so  selten  bilden  sich  kleine  Knochenplättc  hen  in  den  Meningen,  be- 
sonders über  dem  Frontallappen   (auch  am  Rückenmark  —  s.  S.  1130  kommen  sie  vor). 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  oo 
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durch  reichliche  Kalkkonkremente  zu  Psammomen  werden  können,  ferner  Hämangiome, 
darunter  solche  mit  hyaliner  Entartung  (Cylindrombildung).  Auch  bösartige  Tumoren 
wurden  beobachtet,  so  u.  a.  ein  Spindelzellensarcom  (Hirsch),  ein  perivasculäres 
Sarcom  (Wätzold). 

Häufig  sind  Vermehrung  des  Hirnsandes  in  den  Plexus,  sowie  multiple  Oyst  en 
mit  wässerigem  oder  kolloidem  Inhalt.     Die  Plexus  können  ganz  traubig  aussehen. 

c)  An  der  Innenfläche  der  Ventrikel.  Die  später  (s.  1079)  erwähnten  Granula 
bei  Ependymitis  können  sich  gelegentlich  zur  Bildung  kleiner  papillärer  Geschwülste 
steigern.  Nicht  selten  sind  kleine,  breitbasig  oder  gestielt  aufsitzende,  selten  erbsen- 
große und  größere,  derbe,  meist  solitäre  (sehr  selten  sämtliche  Ventrikel  auskleidende 
—  Henneberg)  ependymäre  niionie.  Sie  sind  meist  kleinzellig  und  zellreich,  ohne 
wesentliche  Beteiligung  des  Ventrikelepithels,  wenn  auch  einzelne  mit  Epithel  aus- 
gekleidete Hohlräume  vorkommen.  —  Ein  besonderer  Typus  sind  die  Gliome  des 
IV.  Ventrikels,  welche  oft  den  Ventrikel  wie  ein  Zapfen  ausfüllen.  Verf.  teilte  einen 
solchen  Fall  (B'ig.  573)  mit,  der  von  Muthmann  und  Sauerbeck  (Lit.)  ausführlich  mit- 


Fig.  573. 

Gliom  des  IV.  Ventrikel  (Neuroepithelioma  gliomatosum  columnocellulare  —  s.  Text), 

ausgegangen  vom  Velum  medulläre  post.    22j.  M.    Nach  dem  frischen  Objekt  gez. 


geteilt  wurde.  Die  Geschwulst  ging  vom  Velum  medulläre  posterius  aus  und  bestand 
aus  Neuroepithelien  von  Säulenform,  die  sich  überall  strahlenkronenartig  um  Blutgefäße 
anordneten  (Neuroepithelioma  gliomatosum  columnocellulare).  In  einem 
Falle  von  ependymärem  Gliom  des  IV.  Ventrikels  von  Link  bestand  das  Grundgewebe 
des  papillären  Glioms  aus  faseriger  Glia  und  war  von  Ependymzellen,  zum  Teil  in 
drüsiger  Anordnung,  durchwachsen  und  überzogen.  —  Zellreiche,  maligne,  sog.  Gliosarcome 
und  auch  gewöhnliche  Sareonie  sind  sehr  selten  (Lit.  bei  Hunziker).  Ebenso 
liipome.  Sehr  selten  sind  papilläre  Epitheliome  und  Carcinouic,  die  vom  Deckepithel 
der  Ventrikel  ausgehen;  sie  sind  von  papillärem  oder  zierlichem  drüsenähnlichem  Bau. 
Verf.  untersuchte  ein  solches. Adenocarcinom  aus  dem  Seitenventrikel,  das  mikroskopisch 
sehr  an  einen  krebsigen  Darmpolypen  erinnert.  Die  Epithelien  der  Drüsenimitationen 
sind  zum  Teil  exquisit  cylindrisch,  manche  enthalten  kolloide  Tropfen,  die  auch  im 
Lumen  liegen,  an  anderen  Stellen  sind  sie  polymorph  und  mehrschichtig.  Das  Zwischen- 
gewebe drängt  sich  hier  und  da  in  Gestalt  von  plumpen  Papillen  in  die  Drüsenlumina. 
Es  ist  ebenso  wie  das  Stroma  der  Papillen  oft  teils  feinmaschig,  myxomatös,  teils 
körnig-nekrotisch.  Man  sieht  daher  vielfach  sehr  ungleich  dicke,  überaus  zierlich 
gewundene  epitheliale  Drüsensäume,  die  gewissermaßen  frei  (schwimmend)  in  den  sie 
umgebenden    weichen    Gewebsmassen    liegen.      Über    einen    ähnlichen  Fall    berichteten 
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V.  Wunschheim  und  Saxer  (Lit.)»  wobei  freilich  sowohl  das  Ventrikelependym  als 
auch  das  Piexusepithel  als  Ausgangspunkt  erklärt  werden.  In  einem  von  Ziegler 
erwähnten  Fall  fanden  sich  außer  Cylinderzellen  auch  Platten  epithelperlen.  Auch 
Selke  fand  auf  einem  papillären  Fibro-Epitheliora  Plattenepithel  und  neigt  dazu,  den 
Tumor  vom  Epithel  der  Mundbucht  abzuleiten.  Über  Teratome  der  Ventrikel  vgl. 
Saxer  (Lit.). 

Melauoina  nannte  Virchow^  eine  geschwulstartige  Wucherung  des  pigmentierten 
Bindegewebes  der  Pia-Arachnoidea;  dieselbe  kann  an  Stellen  stattfindet,  wo  das  natür- 
liche, bräunliche  Pigment  (in  Sternzellen  eingeschlossen)  vorkommt,  was  besonders  über 
der  Medulia  oblongata  bei  den  meisten  Erwachsenen  der  Fall  ist;  die  Pia  kann  hier 
zuweilen  rauchgrau  aussehen,  was  nicht  mit  Residuen  von  Blutungen  zu  verwechseln  ist. 
Sekundäre  disseminierte  Sarconie  sind  sehr  selten.  In  einem  vom  Verf.  beschriebenen 
Fall  war  Durchbruch  eines  teleangiektatischen  Myxosarcoms  aus  dem  Marklager 
in  das  Hinterhorn  erfolgt,  und  es  hatten  sich  dann  in  beiden  Seitenventrikeln,  im  III. 
und  sogar  im  IV.  Ventrikel  kleine,  isolierte,  metastatische  Tumoren  vom 
Charakter  der  Hauptgeschwulst  entwickelt,  welche  als  durch  Überimpfung  von  Ge- 
schwulstpartikeln entstanden  angesehen  werden  mußten. 

II.  iSeiiundäre  Geschwülste.  Es  kommen  Sarcome  und  Carcinome  (Lit.  bei 
Krasting)  vor.  Mitunter  breiten  sich  dieselben  diffus  aus  und  können  meningitische 
Erscheinungen  machen  (Scholz,  Lit).  Carcinome  können  mit  primärem  Endothelkrebs 
verwechselt  werden,  selten  (Saxer  u.  a.)  mit  chronischer  Leptomeningitis. 

Yon  Parasiten  kommen  Cysticerken  (s.  S.  517)  häufig  im  Subarach- 
noidealraum  und  auch  zwischen  Pia  und  Rinde  vor,  oft  in  ungeheurer  Zahl, 
teils  als  durchsichtige  Blasen,  teils  als  bindegewebig  abgekapselte  und  ver- 
kalkte Knötchen. 

Man  muß  die  Häute  abziehen,  um  alle  Cysticerken  sichtbar  zu  machen.  Die 
Blasen  können  sich  in  die  Hirnrinde  eindrängen,  wobei  die  Umgebung  einfach  verdrängt 
oder  aber  erweicht  oder  sklerosiert  wird.  Um  alte  Knötchen  sammeln  sich  öfter  Riesen- 
zellen an  (vgl.  Askanazy).  Zieht  man  die  Hirnhäute  ab,  so  bleibt  die  Blase  an 
ihnen  sitzen  und  hinterläßt  oft  einen  kugeligen  oder  halbkugeligen  Hohlraum  in  der  Rinde. 
[Gleichzeitig  können  Cysticerken  tief  separiert  in  der  Hirnsubstanz  (meist  in  der  grauen) 
und  in  den  Ventrikeln  liegen  (s.  S.  1079)].  Die  zarten  Hirnhäute  können  etwas  verdickt 
sein.     Manchmal  bedingen  die  Cysticerken  Gehirnsymptome  (Lit.  bei  Sato). 

Selten  ist  der  Cysticercus  racemosus  (Zenker),  der  in  den  Sub- 
arachnoidealräumen  der  Hirnbasis  (selten  auch  in  den  Ventrikeln)  vorkommt 
und  aus  einer  maulbeer-  oder  traubenartigen,  gelappten  und  verästelten 
Blase  besteht,  die  sich  schleierartig  längs  der  großen  Gefäße  um  das  Chiasma 
legt  und  sich  besonders  gern  in  die  Fossae  Sylvii  einnistet. 

Das  ganze  Gebilde  stellt  eine  Blase  mit  geschlossenen  Nebencysten  (Tochterblasen) 
dar,  und  man  könnte  es  mit  Marchand  (Lit.)  als  Cysticercus  multilocularis  bezeichnen. 
Der  Skolex  ist  oft  schwer  oder  gar  nicht  aufzufinden. 

Wo  der  Parasit  liegt,  kann  sich  eine  chron.  Meningitis  entwickeln,  die  zu  derben 
Verdickungen  führen  kann  (Verwechslung  mit  syphilitischer  Meningitis!),  und  die  darin 
eingepackten  Arterien  können,  wie  zuerst  Askanazy  fand,  Peri-  und  Endarteriitis 
(Ähnlichkeit  mit  syphilitischer  Arteriitis)  und  auch  sogar  Wandnekrose  und  Thrombose 
(Groß)  zeigen.  Bildung  von  Erweichungsherden,  selbst  von  erheblicher  Größe  (Groß, 
Lit.),  und  Hydrocephalus  können  folgen.  Klinische  Erscheinungen  sind  hier  viel  häufiger 
als  bei  gewöhnlichen  Cysticerken  (Rosenblath,  Wollenberg,  Lit.). 

Über  Echineliokken  s.  bei  Parasiten  der  Gehirnsubstanz  S.  1120. 

68* 


1076 


Nervensystem.  —  Krankheiten  der  Ventrikel. 


B.  Krankheiten  der  Ventrikel. 

1.    Hydrocephalus  internus*)  (s.  Fig.  574). 

Als  solchen  bezeichnet  man  eine  Ansammlung  von  übergroßen  Mengen 
von  Flüssigkeit  in  den  Ventrikeln,  die  gewöhnlich  wässerig  ist  und  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  entspricht,  in  anderen  Fällen  den  Charakter  eines 
trüben  Exsudates  hat.  Nach  der  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  unterscheidet 
man. auch  einfachen  und  entzündlichen  Hydrocephalus;  das  bei  letzterem 
auftretende  Exsudat,  das  die  Plexus  chorioidei  und  das  Ventrikelepithel 
•liefern  (Lit.  bei  Raubitschek),    ist  molkig  oder  eitrig  (Pyocephalus)  und 

SV 


SV 


Fig.  574. 

Hydrocephalus   internus.     Frontalschnitt   durch    das   in   Chromsäure    gehärtete   Gehirn. 

SV  Seitenventrikel,    UH  ünterhorn  der  rechten  Seite,     ca  Commissura  anterior,  a  Art. 

cerebri  med.     b    Art.  basilaris.     o   Opticus.     Von  einem  erwachsenen  Mann  mit  Makro- 

cephalie.     Samml.  des  pathol.  Inst.  Breslau.     ^/^  nat.  Gr. 


entsteht  meist  in  akuter  Weise;  zuweilen  nimmt  ein  einfacher  Hydro- 
cephalus in  seinem  Verlauf  einen  entzündlichen  Charakter  an.  Die  Flüssigkeit 
sammelt  sich  vor  allem  in  den  Seitenventrikeln;  gelbe  Eiterstraßen  können 
sich  längs  der  Venen  auf  dem  Ventrikelboden  hinziehen.  Die  Ventrikel  werden 
dadurch  ausgedehnt,  besonders  wird  ihr  Boden  platt  und  die  gedrückten 
Hirnwindungen  werden  durch  den  Gegendruck  des  Schädels  abgeplattet. 
Das  Septum  pellucidum  und  die  Kommissuren  werden  ausgereckt.  Man 
unterscheidet  Hydrocephalus  congenitus  und  acquisitus  und  bei 
letzterem  wieder  Fälle,  welche  in  der  Kindheit  und  solche,  welche  sich  bei 
Erwachsenen  ausbilden. 


*)  Hydrocephalus   externus  ist  =  Ödem   der  Pia-Arachnoidea    über    atrophischen 
Stellen  der  Hirnoberfläche. 
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a)  Hydrocephalus  cougenitus,  Wasserkopf,  kann  schon  ange- 
boren so  stark  sein,  daß  er  ein  Geburtshindernis  abgibt  und  eventuell  bei 
der  Geburt  oder  im  Uterus  platzt;  oft  ist  er  auch  zur  Zeit  der  Geburt 
noch  gering,  nimmt  aber  bald  zu.  Der  Schädel  wird  ausgedehnt  (Makro- 
cephalie)  und  kann  im  ersten  Jahre  mannskopfgroß  werden.  Die  ausge- 
dehnten Schädeldecken  können  papierdünn  und  transparent  werden.  Die 
Fontanellen  bleiben  jahrelang  olfen,  die  Suturen  klaffen.  Seltener  bildet 
sich  mit  Stillstand  der  Ausdehnung  Hyperostose  des  Schädeldaches  aus; 
oft  bestehen  dann  zahlreiche  Schaltknochen. 

Das  Gesicht  ist  ungewöhnlichJilein  im  Verhältnis  zum  ausgedehnten,  rund- 
lichen Kopfschädel  (der  rachitische  Schädel  ist  eckig,  kastenförmig).  Die  Haut-, 
venen,  besonders  in  der  vorderen  Hälfte  des  Schädels,  sind  oft  weit  und  geschlängelt.  — 
Die  Ventrikel,  vor  allem  die  seitlichen,  dann  auch  der  III.,  weniger  dagegen  der  IV. 
Ventrikel  enthalten  entweder  eine  klare,  seröse  oder  eine  trübe,  eiweißreiche  Flüssigkeit, 
letzteres  dann,  wenn  der  Hydrocephalus  akut  unter  entzündlichen  Erscheinungen  ent- 
stand. Die  Flüssigkeitsmenge  schwankt  zwischen  50 — 100  ccm  und  mehreren 
Litern.  —  Die  Substanz  der  Hemisphären,  welche  meist  blaß  ist,  kann  bis  auf 
wenige  Millimeter  oder  sogar  so  stark  verdünnt  sein  (Druckatrophie),  daß  eigentlich  nur 
die  Meningen  mit  einer  ihnen  anhaftenden,  papierdünnen  Hirnschicht  die  sackartige 
Hülle  des  zu  einer  schwappenden  Blase  ausgedehnten  Gehirns  darstellen. 
Zuerst  geschieht  die  Ausdehnung  auf  Kosten  der  Marksubstanz,  namentlich  des  Balkens, 
der  fehlen  kann  (Anton).  —  DasEpendym  der  Ventrikel  kann  zart  oder  verdickt 
und  zugleich  granuliert  sein;  bei  entzündlichem,  schnell  gewachsenem  Hydrocephalus 
ist  die  Innenfläche  der  Ventrikel  nicht  selten  erweicht  (hydrocephalische  Erweichung).  — 
Kleinhirnteile  (Tonsillen  und  Lobi  inferiores),  ferner  Pons  und  Medulla  oblongata 
können  nach  dem  Wirbelkanal  zu  oder  in  denselben  zapfenartig  hineingepreßt  werden 
(Chiari).  Die  Lumbalpunktion  (Quincke)  kann  dann  resultatlos  sein  (vgl.  Nölke). 
(Man  sieht  die  Verkeilung  des  Hinterhauptlochs  durch  das  Kleinhirn  auch  sonst  zuweilen 
bei  starkem  Hirndruck  —  infolge  von  Tumoren,  tuberkulöser  Meningitis,  Konglomerat- 
tuberkeln s.  Fig.  584  etc.)  Die  hydropische  Erweiterung  kann  sich  auch  auf  einen  Ventrikel 
oder  einen  Teil  eines  solchen  (besonders  auf  ein  Hinterhorn)  beschränken,  der  dann 
cystisch  ausgedehnt  ist.  Bei  einseitigem  Ventrikelhydrops  kann  das  Foramen  Monroi 
(welches  die  Seitenventrikel  verbindet)  verschlossen  sein.  Auch  ein  isolierter  Hydrops 
ventriculi  IV.  und  ventriculi  septi  pellucidi  kommt  vor.  —  Zuweilen  bestehen  zugleich 
andere  Entwicklungsanomalien,  wie  Hasenscharte,  Klumpfuß,  Cyklopie,  Ence- 
phalocele,  Zwergwuchs  u.  a.  —  Lebensdauer  bei  H.  congenitus.  Die  meisten 
mit  H.  cong.  behafteten  Individuen  sterben  bald  nach  der  Geburt  oder  in  den  ersten 
Lebensmonaten  oder  -jähren.  Doch  werden  manche  auch  älter.  Dann  sind  die  Ver- 
änderungen weniger  stark  ausgesprochen,  und  das  absolute  Gewicht  der  Hirnsubstanz 
kann  sogar  unverändert  sein.  Auch  die  geistigen  Funktionen  können  in  Fällen 
letzterer  Art  unbeeinträchtigt  sein,  während  die  meisten  hydrocephalischen  Kinder 
Idioten  oder  Schwachsinnige  sind.  —  Ätiologisch  ist  der  H.  cong.  wenig  auf- 
geklärt (Trunksucht  und  Lues  des  Eltern,  familiäre  Disposition?).  (Lit.  bei  Heubner 
u.  Eichmeyer.) 

b)  Hydrocephalus  acquisitus.  Man  unterscheidet  eine  akute  und 
eine  chronische  Form.  Der  akuten,  welche  gew^öhnlich  w^eniger  hochgradig 
ist,  die  aber  plötzlich  entsteht  und  darum  klinisch  die  schwersten  Erschei- 
nungen bewirkt,  begegnen  wir  bei  Meningitis  tuberculosa  (manche  gebrauchen 


]Q78  Nervensystem.  —  Krankheiten  der  Ventrikel. 

die  Bezeichnungen  Hydrocephalus  acutus  und  Meningitis  tuberculosa  sogar 
protniscue),  ferner  bei  allgemeiner,  eitriger  Meningitis,  bei  Durchbruch  eines 
Hirnabscesses  in  den  Ventrikel,  bei  Eiterung  im  Anschluß  an  Spiua  bifida 
u.  a.  Es  kommt  auch  ein  idiopathischer  akuter  (nicht  tuberkulöser)  Hydro- 
cephalus vor.  —  Hydrocephalus  acquisitus  chronicus  entsteht  im 
späteren  Kindesalter  oder  bei  Erwachsenen. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  Entzündungen,  welche  eine  Vermehrung 
des  Liquor  herbeiführen,  z.  B.  chronische  Veränderungen  an  den  Plexus  und  dem 
Epeudym,  so  z.  B.  eine  fibröse  Verdickung  der  Meningen  infolge  einer  überstandenen 
Cerebrospinalmeningitis.  Man  denkt  auch  an  eine  Meningitis  serosa  ventriculorum,  die 
infolge  von  Alkoholismus,  Traumen,  akuten  Infektionskrankheiten  CQuincke)  entstehen 
soll.  Zuweilen  läßt  die  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  oder  der  Befund  von  Ver- 
dickungen der  Meningen  oder  Plexus  auf  eine  vorausgegangene  Entzündung  schließen; 
dabei  können  die  Subarachnoidealräume  und  auch  die  Arachnoidealzotten  teilweise  obli- 
teriert sein,  oder  man  findet  die  Kommunikationsöffnung  zwischen  Ventrikeln  und 
Subarachnoidealräumen  verlegt;  in  diesen  Fällen  besteht  also  eine  Störung  des  Ah- 
flusses  der  Lymphe.  Oft  bildet  sich  ein,  gewöhnlich  mäßiger  und  der  Rückbildung  fähiger, 
Hydr.  acquisitus  in  den  ersten  Lebensjahren  bei  Rachitis  aus.  —  Andere  Fälle  ent- 
stehen durch  Störung  des  venösen  Abflusses  (Stauungshydrocephalus),  z.  B. 
durch  Druck  einer  Geschwulst,  z.  B.  im  Kleinhirn,  auf  die  Vena  magna  Galeni, 
ferner  durch  Behinderung  des  Abflusses  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  wenn  z.  B.  der 
Aquaeductus  Sylvii  durch  einen  Tumor  verschlossen  ist,  oder  wenn  ein  Tumor  im  Pons 
oder  Cerebellum  das  Tentorium  cerebelli  in  die  Höhe  drängt  und  dadurch  den  Aquae- 
ductus und  zugleich  die  Vena  magna  Galeni  komprimiert.  In  manchen  Fällen  bleibt 
die  Ätiologie  dunkel  (Lit.  bei  Weber). 

Der  Befund  am  Gehirn  und  Schädel  ist  weniger  schwer  wie  beim  kongenitalen 
Hydrocephalus.  Sehr  oft  findet  man  Ependymgranulationen  und  Verwachsungen 
gegenüberliegender  Stellen  der  Ventrikel waudung.  Der  Schädel  kann,  wenn 
sich  die  Anlage  des  Hydrocephalus  vor  der  Zeit  entwickelt,  zu  der  das  Wachstum  des 
Schädels  abgeschlossen  ist,  bedeutende  Dimensionen  annehmen  (Makrocephalie). 
Später  ist  eine  Ausdehnung  nicht  mehr  möglich,  dagegen  erscheint  das  Schädeldach  an 
seiner  Innenseite  vielfach  grubig  ausgehöhlt  (üsur  der  Schädelinnenfläche)  oder 
auch  zackig  sklerosiert,  wie  bei  Tumor  cerebri,  mit  dessen  Bild  auch  der  klinische 
Verlauf  —  Stauungspapille,  Atrophie  des  Opticus  —  übereinstimmen  kann.  Selten 
kommt  es  zu  Durchbruch  der  Orbita. 

Der  sog.  senile  Hydrocephalus,  der  sich  bei  sehr  alten  Individuen 
fast  regelmäßig  findet,  ist  ein  Hydrocephalus  ex  vacuo  (s.  bei  Atrophie, 
S.  1084)  und  in  der  Regel  mäßigen  Grades. 

Nach  anderen  wäre  er  eine  chronische  Entzündung  der  Pia-Arachnoidea,  die  zu 
subarachnoidealem  und  ventrikulärem  Ödem  führen  und  Hirnatrophie  nach  sich  ziehen  soll. 

2.  Blutungen  in  die  Yentrikel. 

Sie  kommen  häufig  infolge  von  Durchbruch  von  Hirnblutungen  vor.  Das 
Blut  bildet  zuweilen  einen  fest  geronnenen,  vollkommenen  Ausguß  aller  Ventrikel.  Auch 
durch  Traumen  bei  der  Extraktion  des  Kindskopfs  mit  der  Zange  können  Ventrikel- 
blutungen entstehen  (s.  bei  Traumen).  Seltener  dringt  das  Blut  von  der  Gehirnbasis 
(Aneurysmenruptur)  in  die  Ventrikel. 
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3.  Epeiuljiiisklerose. 

Sklerose  des  Ependyms  tiudet  sich  häutig  bei  chronischem  Hy drocephalus. 
Sie  tritt  auf  a)  als  sog.  Epeudjingraiiulationeu  (Eiicndyniitis  graiiularis);  eine 
^Viicheruiig  der  subepitlielinlen  Oliascliichten,  an  der  sich  auch  die  Epithelien  (in 
Form  driiseuartiger  Wucherungen)  häutig  (Jeremias)  beteiligen,  produziert  transparente, 
sandartige  Körnchen,  bis  zu  Hanfkorngröße.  Gleitet  man  mit  dem  Finger  über  die  Innen- 
fläche des  A'entrikels,  so  fühlt  sie  sich  etwas  rauh  an.  Die  Granula  finden  sich  am 
gröbsten  und  dichtesten  in  den  Seitenventrikeln  und  iu  den  Recessus  laterales  des 
IV.  Ventrikels.  Gegenüberliegende  Granulationen  können  verwachsen  und  zu  diffuser 
oder  bandartiger  Verschmelzung  gegenüberliegender  Teile  der  Ventrikelfläche  (bes.  an 
den  Vorderhörnern)  führen,  b)  Ferner  können  sich  platte  Verdickungen  diiruser  Art 
und  c)  netzartige,  weiße  Verdickungen  bilden,  welche  auch  auf  Gliawucherung 
beruhen.     Die  Ventrikelinnenfläche  fühlt  sich  zäh,  ledern  oder  uneben  an. 

4.  Parasiten. 

Echinokokken    in    den    Hirnventrikeln   sind    selten.     Cysticerken    in    der  Wand 

der  Ventrikel  oder  in  den  Plexus  sind  ziemlich  häufig.  Weniger  häufig  ist  das  Vor- 
kommen von  freien,  losgelösten  Blasen.  Verf.  sezierte  einen  Fall,  wo  ein  erbsen- 
großer Cysticercus  im  IV.  Ventrikel  schwamm.  Im  Leben  bildeten  sich  hier  jedenfalls 
durch  eine  ventilartige  Verlegung  des  Aquaeductus  Sylvii  bedingte  Hirndruckerschei- 
nungen aus,  sobald  der  Patient  sich  aufrichtete.  Ein  zweiter  Fall  (Basier  Sammlung; 
öljähr.  M.)  zeigte  starke  Erweiterung  des  IV.  Ventrikels.  In  einer  Beobachtung  von 
Michael  bestand  Diabetes.  (Übrige  Lit.  bei  Sato  und  Marchand.)  Freie  Cysticerken 
können  auch  plötzlichen  Tod  bedingen  (vgl.  Pförringer,  Askanazy).  Sie  rufen 
zuweilen  körnig-warzige  Ependymwucherungen  hervor  und  können  mit  der  Wand  der 
Ventrikel  verwachsen.  Einige  der  frei  in  den  Ventrikeln,  bes.  dem  IV.,  gefundenen 
Cysticerken  gehörten  der  Form  des  racemosus  an. 
5.  Geschwülste  s.  S.  1072  u.  ff. 


C.  Krankheiten  der  Grehirnsubstanz.*) 

I.  Mißbildungen  des  Gehirns. 

Es  sollen  hier  nur  in  Kürze  einige  der  wichtigsten  Mißbildungen  erwähnt  werden. 

1.  Mißbildungen   des  Gehirns,   welche   mit  mangelhafter  Bildung  des  knöchernen 

Schädels  verbunden  sind. 
a)  Bei  der  Anencephalic,  die  man  sich  durch  Offenbleiben  der  Medullar- 
rinne  (infolge  einer  Verwachsung  mit  dem  Amnion)  erklärt,  ist  das  Gehirn  gar 
nicht  oder  nur  noch  in  Resten  vorhanden.  Totale  Anencephalie  verbindet  sich 
häufig  mit  totaler  Schädelspalte,  Cranioschisis  totalis,  wobei  entweder  das 
ganze  Schädeldach  fehlt  CAcranie),  oder  nur  Bruchstücke  desselben  (Foramen  magnum 
mit  Hinterhauptsschuppe)  gebildet  sind  (Hemicranie  oder  Hemicephalie).  Von  der  Hirn- 
substanz ist  entweder  fast  nichts  oder  öfter  ein  an  der  abnorm  gekrümmten  Schädel- 
basis gelegener,  aus  Bindegewebe  und  Blutgefäßen  und  eventuell  aus  Spuren  spezifischer 


*)  (Normale  Anatomie  s.  bei  Edinger,  Zwölf  Vorlesungen  über  den  Bau  der 
nervösen  Zentralorgane,  Leipzig  1904,  Pathologie  s.  bei  von  Mona k  ow,  Gehirnpathologie, 
Wien  1905.) 
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Hirnsubstanz  bestehender,  knolliger,  roter  Wulst  vorhanden  (Acranie  mit  Exen- 
ceplialie) ;  jede  Andeutung  von  Haut  auf  der  Schädelhöhle  kann  fehlen.  Das  Rücken- 
mark ist  dabei  meist  recht  abnorm  entwickelt.  In  der  Regel  besteht  Mikromyelie 
(Petren,  v,  Monakow,  Lit.).  Ist  auch  die  Wirbelsäule  in  größerer  oder  geringerer 
Ausdehnung  gespalten  (Craniorachischisis),  so  liegt  der  Wulst  nackenwärts  (Kot- 
encephalie).*)  Die  Augen  sind  wohl  entwickelt  und  relativ  groß,  treten  hervor,  während 
die  Stirn  zurücktritt.  Das  eigentümliche  Aussehen  hat  zu  der  Bezeichnung  Kröten- 
köpfe geführt. 

b)  Cephalocele,**)  Hernia  cerebri.  Ist  der  Schädel  infolge  von  Ossifikations- 
defekten  der  Schädelkapsel  partiell  unentwickelt,  ein  Schädelsegment  unverknöchert 
(was  wohl  das  Häufigste  ist  —  Siegenbeek  van  Heukelom),  oder  verhindern  partielle 
Wasseransammlungen  im  Gehirn   den  Verschluß   an  einer  Stelle,   oder   ziehen  am- 


Fig.  575. 
Fig.  575.     Cranioscliisis  (Acranie)   mit  Exeucephalie. 


Fig.  576. 
/Icranie  und  Rachiscliisis 

im  Halsmark;  unreifer  Neu- 
geborener.    V2  ii^t.  Gr. 
Beob.  aus  Basel. 


2/3  nat.  Gr.     Samml.  Basel. 


niotische  Stränge,  welche  an  den  Hirnhäuten  adhärieren,  einen  Teil  des  Gehirns 
heraus,  so  spricht  man  von  Schädelspalte,  und  wenn  ein  Duradefekt  da  ist  (Muscatello, 
Lit,),  aus  dem  sich  der  Inhalt  der  Schädelhöhle  tumorartig  herausdrängt, 
von  Hernia  cerebralis,  Hirnbruch,  Cephalocele.  Die  Hernie  kann,  was  das  Häufigste 
ist,  median  im  Occiput  liegen  (H.  occipitalis  zwischen  Fontanelle  und  For.  magn.) 
oder  seitlich  (H.  lateralis)  oder  am  Boden  des  Schädels  in  der  Gegend  der  Sella 
turcica  (die  Hernie  kann  sich  in  den  Rachen  ausstülpen)  oder  in  der  Gegend  der  Gla- 
bella,  der  Nasenwurzel  (H.  syncipitalis),  oder  die  Ausstülpung  erfolgt  in  den  oberen 
Teil  der  Nasenhöhle.  Die  Aussackung,  die  in  typischen  Fällen  in  der  Regel  ganz 
von  Haut  bekleidet  ist,  kann  verschieden  zusammengesetzt  sein:  a)  bei  der 
Meniujsocele  cerebralis  oder  Hydromeningocele  wird  der  mit  Flüssigkeit  gefüllte 
Bruchsack  aus  Kopfhaut  und  Arachnoidea  gebildet,  b)  bei  der  Encephalocjstocele  oder 
Hydrencephalocele   aus    pathologisch   veränderter   Hirnsubstanz   samt   den  zugehörigen 


*)  vcüTos  Rücken,  Iv  in,  xscpczXrj  Kopf.     **)  cele  =  xtjXt;  ^  Bruch,  Hernie. 
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zarten  Häuten;  meist  stülpt  sich  der  hy dropische  Yentrikel  mit  aus;  c)  bei  der  Encephalo- 
cysto-nieiiingocele  oder  llydrencephalo-meiiiiigocele  kommt  zu  der  Ausstülpung  der 
Hirnsubstanz  nebst  Ventrikelabschnitt  ein  abgegrenzter,  vorspringender,  mit  Flüssigkeit 


Fig.  577. 
Hydreucephalocele   occipitalis.     ömonat.  Knabe.     V2  H'it.  Gr.     Samml.  Basel. 


gefüllter,    aus   Arachnoidea  gebildeter  Sack   hinzu,     d)   Bei   der  Encephalocele   ist  das 

normale  oder  verbildete  Gehirn  mit  seinen  Häuten  prolabiert,  Flüssigkeit  fehlt,  oft 
bestehen  zugleich  andere  Bil- 
dungsanomalien; so  in  einem 
Fall  von  Ernst  Heterotopie 
und  Mikrogyrie  im  Kleinhirn 
(Lit.  bei  v.  Monakow).  — 
Seltener  sind  Hernien  des 
Kleinhirns  mit  Lage  der 
Knochenspalte  (Bruchpforte) 
im  Occipitalknochen,  nahe  dem 
For.  magnum  (vgl.  Chiari 
und  V.  Monakow).  —  Die 
prolabierten  Teile  sind  leicht 
Circulationsstörungen,  even- 
tuell auch  Traumen  und  In- 
fektionen ausgesetzt    (S.  171). 

2.  Mißbildungen  des  Gehirns 

bei   geschlossenem  Schädel. 

Bei  der  Mikrenccphalie 

ist  das  gesamte  Hirn  un- 
vollkommen entwickelt 
(Hypoplasie),  der  Schädel  zwar 
geschlossen,  aber  abnorm 
klein  (Mikrocephalie);   ob  es 

sich  hier  um  eine  primäre  Hypoplasie  des  Gehirns  oder  etwa  um  eine  primäre 
Hemmung  des  Schädelwachstums  handelt,  wenn  man  z.  B.  eine  prämature  Synostose 
der  Schädeluähte  (Virchow)  findet  (s.  S.  712),  ist  im  einzelnen  Fall  nicht  leicht  zu  ent- 
scheiden.    Doch    sprechen    die   außerordentlich    vielgestaltigen    schweren    Abnormitäten 


Fig.  578. 

Foetus  mit  verschiedenen  Hirnbrüchen,  Wolfsrachen, 

infolge  von  amniotischem  Strang.  (Ferner  bestanden: 

ein  Tumor  der  r.  Hand,  doppelseitiger  Pes  varo-equinus, 

andere  amniotische  Stränge.)     Samml.  Basel. 
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des  Gehirns,  das  oft  viel  kleiner  als  der  Schädel  ist,  und  die  nicht  immer  mit  gleich 
schweren  Veränderungen  des  Schädels,  besonders  nur  selten  mit  prämaturen  Synostosen 
koinzidieren,  wohl  eher  dafür,  daß  es  sich  um  eine  Störung  im  Wachstum  des  Ge- 
hirns und  des  Schädels  handelt,  von  der  zuerst  das  Gehirn  betroffen  wird, 
und  daß  durch  dessen  Wachstumshemmung  erst  sekundär  der  Schädel  in  seiner  Entwick- 
lung zurückbleibt  (s.  Pfleger  und  Pilcz).  Auch  wird  man  kaum  einen  Fall  nennen 
können,  wo  sich  eine  primäre  Synostose  als  Ursache  der  Mikrencephalie  sicher  hätte 
dartun  lassen.  —  Die  Schwere  der  Hirnveränderung  ist  verschieden.  Entweder  sind  ein- 
zelne Teile  kleiner,  meist  vor  allem  die  Occipitallappen,  weshalb  das  Kleinhirn  un- 
bedeckt erscheint,  oder  das  Gehirn  ist  im  ganzen  klein  und  windungsarm,  oder  einzelne 
Teile,  z.B.  das  Großhirn,  sind  nur  rudimentär  entwickelt  (extreme  Fälle).  In 
einer  Beobachtung  des  Verf.  bildete  das  ganze  sekundäre  Vorderhirn  nur  einen  stark 
kirschgroßen  Knoten,  während  Kleinhirn  und  Pons,  Medulla  oblongata  mit  Nerven  und 
auch  die  basalen  Gehirngefäße  vollkommen,  vorhanden  waren.  Ganz  ähnlich  verhielt 
sich  das  Gehirn  und  auch  der  scaphocephalische  Schädel  in  einem  von  Rohon  mit- 
geteilten Fall.  —  Das  Hirngewicht*)  der  Mikrocephalen  kann  enorm  gering  sein;  so  betrug 
es  in  dem  Falle  der  8jähr,  Helene  Becker  (v.  Bischoff)  nur  219  g  und  bei  einem 
löjähr.  Mädchen  derselben  Fa  milie,  welche  unter  7  Kindern  5  Mikrocephalen  besaß, 
gar  nur  152  g.  Bei  einer  7  jähr,  idiotischen  typischen  Mikrocephalin  (fliehende  Stirn, 
Prognathie,  Mikrognathie)  fand  Verf.  ein  Hirngewicht  von  650g  (Lit.  bei  Marchand, 
v.  Monakow,  Anton,  Probst,  Hilty,  Vogt). 

Partielle  Hypoplasie  kommt  am  häufigsten  an  den  Groß-  und  Kleinhirn- 
hemisphären vor.  Man  findet  Teile  der  Windungen  auffallend  klein;  die  Windun- 
gen sind  schmal,  dicht  zusammengeschoben,  ihre  Oberfläche  kann  zart 
gefeldert,  kleinhöckerig  sein  CMikrogyrie),  und  dabei  sind  sie  sklerotisch.  In 
Fällen  letzterer  Art  nimmt  man  eine  fötale  Meningoencephalitis  an,  welche  zu 
einer,  die  Weiterentwicklung  hemmenden  Sklerose  führte.  Man  kann  Fälle  sehen,  wo 
die  Veränderung  die  ganze  Hirnoberfläche  ziemlich  gleichmäßig  betrifft;  in  anderen 
Fällen  ist  sie  nur  einseitig  und  bedingt  hochgradige  Asymmetrie. 

Partielle  Agenesie  kommt  gleichfalls  am  häufigsten  an  den  Groß-  und  Klein- 
hirnhemisphären vor.  Auch  der  Balken,  ganz  oder  partiell  (Lit.  Arndt,  Sklarek),  der 
Fornix,  die  kleinen  Kommissuren  können  fehlen.  Dabei  kann  es  sich  entweder  a)  um 
primäre  Entwicklungsstörungen,  reine  Agenesie  oder  b)  um  eine  pathologi- 
sche Ausbildung  von  Fissuren  (Total furchen)  oder  von  Rinden furchen 
oder  c)  um  Erweichung  und  Resorption  von  Teilen  in  früherer  Zeit  handeln, 
welche  durch  Entzündungen  (fötale  Meningitis,  Encephalitis),  Traumen  und  Circulations- 
störungen  (Thrombose,  Embolie,  Hämorrhagie)  veranlaßt  wurden.  —  Bei  der  seltenen 
Hydranencephalie  (Cruveilhier)  ist  der  Schädel  normal,  das  Gehirn  partiell  oder 
total  defekt  (infolge  von  Gefäßerkrankung,  Kluge)  und  der  dadurch  frei  gewordene 
Raum   ist   mit   hydrocephalischer  Flüssigkeit   erfüllt.   —  Wo   nur   circumscripte  Be- 


*)  Gehirngewicht  im  Mittel  beim  erwachsenen  Mann  1360  g,  nach  Weigner 
1355  g,  nach  Handmann  1370g),  Weib  1220g;  beim  Neugeborenen  etwa  400g. 
Gehirngewicht  und  Körperlänge  sind  nicht  von  einander  abhängig.  Selten  ist  wahre 
Hypertrophie  des  Gehirns;  psychische  Potenz  und  Hirngewicht  gehen  hierbei  nicht 
parallel,  wenn  auch  bei  sehr  bedeutenden  Menschen  manchmal  übergroße  Gehirngewichte 
konstatiert  wurden  (Byron  1807,  Cromwell  2000,  Turgenjeff  2012g);  so  fand 
V,  Wal  Sern  bei  einem  21  jähr.  Idioten  das  höchste  bis  jetzt  beobachtete  Hirngewicht 
von  2850g.  (Lit.  bei  Anton,  Marchand  u.  Handmann).  Abnahme  des  Gewichts 
unter  1000  g  bei  männlichen  Individuen  im  mittleren  Alter  (unter  950  g  bei  solchen  über 
60  Jahre)  ist  aber  mindestens  verdächtig  auf  geistige  Erkrankung  (vgl.  Mittenzweig). 
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zirke  des  Gehirns  ausfielen,  entstehen  cystisclie  Derekte  oder  klaffende  tiefe 
Spalten  in  der  Hirnoberfläche,  welche  bis  in  die  Ventrikel  reichen  können.  Alle  diese 
verschiedengradigen  Defektbilduugen  bezeichnet  man  nach  Heschl  und  Kundrat  als 
Porent-eiihaiie.  Mau  kann  bei  den  circumscripten  Porencephalien  a)  , typische'  Fälle 
unterscheiden,  die  schon  kongenital  vorkommen,  bei  denen  der  Porus  oder  Spalt  meist 
in  der  Gegend  des  Central-  und  Scheitellappens  oder  an  deren  Grenzen 
(im  Gebiet  der  A.  fossae  Sylvii),  oft  gerade  auf  der  Höhe  der  Konvexität  liegt  (und 
klinisch  zu  cerebraler  Kinderlähmung,  Hemiplegia  spastica  infantilis  führt).  An  den 
Rändern  des  Defektes,  welcher  von  der  Arachnoidea  überbrückt  wird  und  in  welchen 
die  Pia  hineinzieht,  enden  die  Windungen  oft  in  förmlich  überquellenden 
Formen  und  zeigen  häufig  radiäre,  auf  den  Porus  zu  konvergierende  Stellung.  Auch 
an  anderen  Großhirnbezirken  kann  der  Porus  gelegentlich  sitzen.  Für  diese  Fälle  nimmt 
man  vielfach  eine  „Entwicklungsanomalie"  an  (Schattenberg,  v.  Kahlden), 
bedingt  durch  abnorme  Vertiefung  bzw.  Einfaltung  der  Totalfurchen  und 
der  Rindenfurchen  in  frühester  Embryonalzeit.  Man  spricht  auch  von  an- 
geborener, primärer  Porencephalie.  Nicht  selten  besteht  Hydrocephalus.  Die 
Affektion  kann  symmetrisch  sein.  b)  In  anderen  Fällen  entsteht  die  sekundär  mit 
Serum  angefüllte  Lücke  nachweislich  dadurch,  daß  Teile  der  Rinde  und  des  Marklagers 
des  Groß-  oder  auch  des  Kleinhirns  zerstört  werden,  erweichen.  Das  geschieht 
wohl  zu  allermeist  (vgl.  Freud)  intrauterin,  intra  und  post  partum  oder  im 
Kindesalter  durch  Traumen,  vaskuläre  Affektionen  inklusive  Blutungen, 
Entzündungen  (primärer  fötaler  Hydrocephalus,  der,  wie  in  einer  Beobachtung  von 
Obersteiner,  einen  Druck  auf  die  aufsteigenden  Äste  der  Arteriae  fossae  Sylvii  aus- 
übt und  die  Arterien  und  weiterhin  deren  Gehirnareal  zu  Atrophie  bringt).  Weiterhin 
führen  von  dieser  sog.  sekundären  oder  sog.  erworbenen  Porencephalie  alle  Über- 
gänge zu  solchen  Fällen,  bei  denen  penetrierende,  meist  mit  sklerotischen  Rändern  ver- 
sehene Spalten  oder  Defekte  bei  Erwachsenen  ebenfalls  das  Resultat  einer 
Zerstörung,  Erweichung  von  Hirnteilen  durch  Traumen,  Hämorrhagie,  Throm- 
bose, Embolie,  Encephalitis  darstellen. 

Heschl  bezog  in  seinem  Falle,  wo  sich  mit  Serum  gefüllte  Lücken  im  Großhirn 
bis  in  die  Ventrikel  fortsetzten,  die  Affektion  auf  eine  fötale  Meningitis  und  En- 
cephalitis, die  zu  Gefäßverfettung  und  zu  Encephalomalacie  und  Resorption  der  zu- 
gehörigen Gehirnbezirke  führte.  Körnige  Reste  verfetteter  Hirnmassen  fanden  sich  an 
der  Innenfläche  der  Pia.  Später  drang  dann  mehr  und  mehr  die  Ansicht  durch,  daß 
kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  (typischen)  angeborenen  und  den 
erworbenen  Porencephalien  bestehe.  Während  bei  letzteren  die  Entstehung  der 
Porencephalie  oft  sehr  leicht  zu  erkennen  ist,  fällt  das  bei  den  weit  zurückliegenden 
angeborenen  schwerer,  und  man  nahm  daher  zur  Erklärung  durch  ,Entwicklungsstörung', 
,Wachstumshemmung'  seine  Zuflucht,  wozu  besonders  auch  jene  eigentümliche  radiäre 
Anordnung  der  den  Porus  begrenzenden  Windungen  aufzufordern  schien.  Doch  hat 
Beyer  überzeugend  nachgewiesen,  daß  kein  Unterschied  in  der  Entstehung  bei  a)  und 
b)  existiert,  daß  dieselben  verschiedenen  Entstehungsursachen,  welche  bei  b)  nachgewiesen 
sind,  auch  für  a)  gelten:  was  die  Besonderheit  jener  , typischen',  meist  angeborenen  Fälle 
bedingt,  ist  die  im  Fötalleben  und  in  früher  Jugend  raschere  vollständige  Resorption 
und  besonders  die  ausgiebigere  topische  Kompensation,  welche  zwar  nicht  aus- 
reicht, um  das  zerstörte  Stück  zu  ersetzen,  aber  jene  überquellenden  Windungen 
und  die  konvergierende  Richtung  derselben  herbeiführt.  —  Wichtig  sind  zur  wei- 
teren Bestätigung  dieser  im  wesentlichen  also  auf  die  Grundanschauungen 
Heschls  von  einer  wirklichen  Zerstörung  von  Hirnsubstanz  zurückkehrenden  Auf- 
fassung solche  Fälle,  welche  den  Vorgang  der  Resorption  oder  noch  deutliche  Residuen 
des  der  Zerstörung  zugrunde  liegenden  Prozesses  zeigen.    In  letzterer  Beziehung  möchte 


1084  Nervensystem.  —  Krankheiten  der  Gehirnsubstanz. 

Verf.  den  Fall  eines  15  jähr,  Mädchens  erwähnen,  bei  dem  sich  in  der  letzten  Woche  vor 
dem  Tode  Hemiplegie  und  Hemianopsie  ausgebildet  hatte;  hier  wölbte  sich  die  Pia  im 
Grunde  des  breiten,  blasig-cystischeu,  porencephalischen  Defektes  im  mittleren  Teil  der 
rechten  Hemisphäre  einmal  blasig  in  den  Ventrikel  hinein,  während  sich  ein  anderer 
blasiger  Fortsatz  unter  dem  Boden  des  Ventrikels  ausbreitete.  In  den  cystischen  pialen 
Membranen  deutete  eine  intensiv  rostbraune  Färbung  (körniges  und  kristallinisches  Blut- 
pigment) auf  eine  Hämorrhagie  und  dadurch  veranlailte  Entstehung  der  Pore n- 
cephalie  hin.  Es  bestand  allgemeiner  Hydrocephalus,  hochgradige  (sekundäre)  Asym- 
metrie des  Schädels,  bes.  auch  an  der  Basis.  Anamnestisch  Trauma  vor  mehreren  Jahren. 
(Lit.  bei  Schütte,  Anton,  Zingerle.) 

Kurz  erwähnt  seien  die  verschiedenen  Arten  von  Heterotopie  grauer  Substanz, 
worunter  man  das  Auftreten  von  grauer  Substanz  an  Stellen  versteht,  wo  sie  normaler- 
weise nicht  vorkommt,  und  von  Metaplasie,  Umstellungen  in  der  Anordnung  der  ver- 
schiedenen Zellverbände  an  normalem  Standort  (Meine,  v.  Monakow,  Lit.). 

II.  Regressive  Veränderungen  (Atrophie,  Erweichung)  des  Gehirns. 

1.  Atrophie  des  Gehirns. 

Sie  ist  entweder  ein  allgemeiner  oder  ein  lokaler  Vorgang. 

a)  Allgemeine  Atrophie.  Das  gesamte  Gehirn  kann  sich  verkleinern, 
indem  seine  Nervenelemente,  d.  h.  die  Ganglienzellen  und  vor  allem  die 
Nervenfasern  der  Rinde  sowie  des  Marks,  primär  degenerieren,  und  zwar  kann 
die  Degeneration  in  einfacher  Atrophie  oder  in  einer  parenchymatösen  De- 
generation bestehen.  Eine  allgemeine,  einfache  Verkleinerung  sieht  man  im 
hohen  Alter  (Altersatrophie),  ferner  bei  langem  Krankenlager,  bei  chro- 
nischer Bleivergiftung,  Alkoholismus.  In  diesen  Fällen  ist  sie  nicht  selten, 
im  Senium  sogar  konstant  mit  einer  Vermehrung  der  Stützsubstanzen 
verbunden;  sowohl  die  Hüllen  (Dura  und  Pia)  verdicken  sich,  als  auch  findet 
eine  Vermehrung  und  Verdichtung  des  Neurogliagewebes  statt  (atrophische 
Induration);  dasselbe  beobachtet  man  auch  bei  der  Dementia  senilis. 
Bei  der  Dementia  paralytica,  der  Paralyse  der  Irren,  kann  die 
Atrophie  sehr  bedeutend  werden,   die  Sklerose  ist   oft  nicht  sehr  erheblich. 

Befund  bei  der  Sektion:  Bei  hochgradiger  Atrophie  des  Gehirns  nimmt 
das  Gewicht  desselben  deutlich  ab;  das  Gehirn  ist  geschrumpft,  füllt  den  Schädel 
nicht  ganz  aus;  die  Windungen  sind  feinrunzelig,  schmal,  oft  geradezu  scharf, 
kammförmig  und  stehen  weit  auseinander.  In  den  subarachnoidealen  Räumen 
hat  sich  reichlich  Flüssigkeit  angesammelt,  ein  komplementärer  Vorgang  (Hydro- 
cephalus externus  ex  vacuo).  Die  Ventrikelflüssigkeit  ist  vermehrt  (,semle 
Hydrocephalie' s.  Hydrocephalus  internus  ex  vacuo),  dasEpendym  ist  dick,  oft  gra- 
nuliert. Der  Boden  der  Ventrikel  (Thalamus,  Corpus"  striatum)  ist  geschrumpft,  wellig, 
abgeplattet.  Auf  Durchschnitten  durch  die  Gehirnsubstanz,  namentlich  durch  die  Ganglien 
der  Basis,  zeigt  sich  dieselbe  vielfach  von  der  Umgebung  der  Gefäße  retrahiert,  so  daß 
die  perivasculären  Lymphräume  auffallend  weit,  oft  geradezu  cystisch  sind  (peri- 
vasculäre  Hirncysten,  Etat  crible,  siebförmige  Degeneration),  und  die  Hirn- 
substanz erscheint  zuweilen  wie  Schweizerkäse  durchlöchert.*)    Es  liegt  hier  eine  Lymph- 


*)  Eine  noch  viel  ausgesprochenere  Art  von  sog.  Schweizerkäsegehirn  (Poröse 
cerebrale,  P.  Marie)  entsteht  als  postmortale  Erscheinung,  wenn  gasbildende  Bacillen 
(vgl.  S.  1031)  ante  mortem  im  Blut  in  das  Gehirn  importiert  wurden  (Lit.  bei  Chiari). 
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Stauung  vor,  welche  durch  Verdickung  der  Pia-Arachnoidea  hervorgerufen  werden  kann 
(s.  Borst),  da  die  perivasculären  Lymphräume  ihren  Inhalt  ja  in  den  Subarachnoideal- 
raum  abführen.  Um  die  Cysten  hat  man  Gliose  und  in  denselben  die  Entwicklung  eines 
fibrösen  Reticulums  bis  zu  völliger  Vernarbung  beobachtet  (Lit.  bei  Sal tykow).  Dieses 
Bild,  verbunden  mit  herdweiser  runzeliger  Rindenatrophie,  sah  Verf.  auch  bei  einem 
jugendlichen  syphilitischen  Weib  mit  starken  Veränderungen  (teils  Sklerose,  teils  aneu- 
rysmatiseher  Ausdehnung)  der  cerebralen  Arterien  und  älterer  Hirnblutung.  —  Pigmen- 
töse Atrophie  der  Ganglienzellen  im  Greisenalter  s.  S.  1088. 

Progressive  Paralyse  der  Irren  oder  Dementia  paralytica  oder  einfach 
Paralyse  (populär  Geliirnerweiclmng). 

Die  Krankheit  befällt  vorwiegend  Männer  (oft  solche  der  gebildeten  Stände) 
zwischen  30 — 50  Jahren,  in  einem,  nach  den  klinischen  Angaben  freilich  in  sehr  weiten 
Grenzen  schwankenden,  Prozentsatz  Syphilitische  (vgl.  z.  B.  Hirse  hl  u.  Dreyfus). 
Sie  wird  charakterisiert  durch  progressiven  Verfall  der  Intelligenz,  Sprach- 
störungen (Silbenstolpern),  paralytische  Anfälle  (von  apoplektiformem  oder  epi- 
leptiformem  Charakter)  und  durch  reflektorische  Pupillenstarre.  Sie  ist  unheil- 
bar, progressiv  und  endet  in  Monaten  oder  einigen  (oft  nur  wenigen)  Jahren  mit  dem 
Tode.  —  Sie  ergreift  vorwiegend  das  Gehirn,  aber  auch  das  Rückenmark  ist  meistens 
mit  affiziert  und  zeigt  Degeneration  der  Pyramidenseitenstränge  oder  der  Hinterstränge 
(w^obei  gegenüber  der  Tabes  gewisse  Unterschiede  in  der  Lokalisation  der  erkrankten 
Gebiete  und  in  deren  zeitlicher  Reihenfolge  betont  werden)  oder  kombinierte  Erkrankung 
beider,  was  das  Häufigste  ist  —  Westphal.  Es  kann  auch  das  typische  Bild  der 
Tabes  gefunden  werden.  —  Stets  finden  sich  chronisch  entzündliche  Veränderungen 
der  weichen  Rückenmarkshäute;  besonders  herrschen  Infiltrate  vor,  die  auch  die 
Blutgefäße,  besonders  deren  Adventitia,  betreffen. 

Die  seltene  juvenile  Paralyse  betrifft  relativ  häufig  das  weibliche  Geschlecht 
(auch  hier  liegt  ätiologisch  oft  Lues,  und  zwar  ererbte,  vor). 

Im  makroskopischen  Aussehen  gleicht  das  Paralytikergehirn  dem  oben 
beschriebenen  atrophischen  Gehirn.  Nur  ist  hervorzuheben,  daß  die  zarten 
Häute  häufig  verdickt  und  getrübt  und  oft  an  der  Hirnrinde  adhärent  sind 
und  ferner,  daß  die  Atrophie  vorwiegend  Großhirnteile,  und  zwar  haupt- 
sächlich Stirn-  und  Scheitellappen,  betrifft;  das  Rindengrau  kann  sich  hier 
enorm  verschmälern  und  das  Gewicht  dieser  Teile  kann  auf  V3  — V4  zurück- 
gehen; das  Hirngewicht  in  toto  kann  beim  Manne  unter  1000  g  herabsinken. 
Zuweilen  findet  man  zugleich  eine  Pachymeningitis  interna  haemorrhagica. 
—  Der  pathologische  Vorgang  besteht  im  wesentlichen  in  einem  chroni- 
schen progressiven  Schwund  der  in  der  Rindensubstanz  der 
Großhirnrinde  enthaltenen  nervösen  Elemente  (Wernicke). 

Besonders  betrifft  der  Schwund  die  feinen  mark  haltigen  Nervenfasern  (Tangen- 
tialfasern  in  den  obersten  Schichten  der  Rinde,  vornehmlich  im  Stirnlappen  und  in  der 
Inselgegend;  s.  Tuczek).  Auch  die  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  zeigen  oft  degene- 
rative Veränderungen,  Kernschwund,  vakuoläre,  pigmentöse  Degeneration  und  vor  allem 
einfache  Atrophie  und  fettige  Degeneration  (näheres  bei  Nissl).  —  Diese  degenera- 
tiven Vorgänge  werden  begleitet  oder  gefolgt  von  Anhäufungen  von  Leukocyten, 
gelben  Pigmentkörnern  und  roten  Blutkörperchen  in  den  adventitiellen  Lymph- 
scheiden der  Gefäße.  Das  findet  man  außer  in  der  Rinde  stellenweise  auch  im  Mark 
und  ebenso  im  Rückenmark.  —  In  der  Pia  mater  sind  die  Randzellen  oft  reichlich, 
führen  zu  einer  Verdichtung,  liegen  teils  diffus,  teils  lassen  sie  sich  dem  Verlauf  der 
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Gefäße  nach  in  die  Rinde  verfolgen  (Meningoencephalitis),  und  bewirken  oft 
Adhärenz  der  Meningen  an  der  Hirnoberfläche  (chronische  Leptoineniugitis  ad- 
haesiTa).  —  Das  Stützgewelie  des  Gehirns  zeigt  (oft  nur  in  geringem  Grad)  Ver- 
mehrung des  Gliagewebes  in  allen  Rindenschichten,  daneben  häufig  Verdickung, 
hyaline  Umwandlung  und  Infiltration  der  Gefäße  (kleine  Arterien  und  Kapil- 
laren). 

Außer  der  Rinde  beteiligen  sich,  wie  erwähnt,  auch  die  Marksubstanz  und  das 
Rückenmark  (in  verschiedener  Weise)  an  dem  degenerativen  Prozeß. 

Während  nach  der  oben  skizzierten  Auffassung  (die  Wernicke,Tuczek, Strümpell 
u.  a.  vertreten)  Degeneration  der  nervösen  Elemente  des  Parenchyms  das  Primäre 
ist  und  von  sekundären  Wucherungsprozessen  im  Gefäßbindegewebsapparat  gefolgt  wird, 
liegt  nach  der  Ansicht  anderer  primär  ein  interstitieller  Entzündungsprozeß 
vor,  welcher  von  den  Gefäßen  und  der  Neuroglia  seinen  Ausgang  nimmt.  Man  hat 
direkt  von  Encephalitis  interstitialis  gesprochen  (Mendel). 

b)  Partielle  Atrophien  der  Hirnsubstanz  (Herddegenerationen)  entstehen 
durch  Druck  von  Geschwülsten,  durch  Entzündungen,  sowie  durch  einfache 
Circulationsstörungen,  die  sowohl  selbständig  bei  Gefäßveränderungen  (s.  die 
Beob.  auf  S.  1085),  als  auch  in  der  Umgebung  von  Blut-  und  Erweichungs- 
herden auftreten.  So  kann  z.  B.  nach  Zerstörung  des  Seh-  und  Streifen- 
hügels durch  eine  Blutung  die  ganze  Hemisphäre  atrophieren.  —  Manche 
Atrophien  befallen  ganze  Systeme  im  Gehirn  und  Rückenmark  und 
stellen  strangförmige,  sekundäre  Degenerationen  dar,  die  nach  Unter- 
brechung der  Verbindung  zwischen  Nervenfaser  und  zugehörigen  Nerven- 
zellen eintreten. 

Das  kann  man  zuweilen  in  Fällen  von  cerebraler  Kinderlähmung  (Hemiplegia 
spastica  infantilis)  sehr  schön  sehen.  Diese  Erkrankung  besteht  hauptsächlich  in 
Lähmung  der  Extremitäten  einer  Seite,  die  angeboren  oder  bald  nach  der  Geburt  (z.  B. 
nach  schwerer  Extraktion)  entstanden  sein  kann,  oder  in  den  ersten  Lebensjahren  plötz- 
lich im  Anschluß  an  eine  Infektionskrankheit  (Masern,  Scharlach  u.  a.)  sich  ausbildet 
und  dann  sehr  oft  in  einer  akuten,  nicht  eitrigen  Encephalitis  der  motorischen 
Hirnregion  besteht  (Strümpell).  Untersucht  man  einen  solchen  Fall  nach  jahre- 
langem Bestand,  so  kann  man,  wenn  die  Lähmung  z.  B.  die  linke  Seite  betraf,  zuweilen 
die  Großhirnwindungen  in  der  motorischen  Region  rechts  stark  atrophisch,  oft  geradezu 
eingezogen  finden,  sodaß  man  von  Porencephalie  sprechen  kann.  Weiter  nach  abwärts 
sind  die  motorischen  Pyramidenbahnen  in  ihrem  ganzen  Verlauf  (s.  bei  Rückenmark) 
degeneriert  (absteigende  Degeneration),  und  die  Teile  sind  verkleinert.  Das  anatomi- 
sche Bild  der  cerebralen  Kinderlähmung  ist  übrigens  gar  nicht  einheitlich;  die 
Herderkrankungen  im  Großhirn,  die  man  meist  findet,  können  auch  Cysten, 
Defekte  (Porencephalie),  Erweichungsherde,  atrophische  Sklerosen  sein.  Manche  Fälle 
zeigen  eine  diffuse  Sklerose  mit  Mikrogyrie  einer  ganzen  Hemisphäre,  seltener  mit 
Volumsvermehrung  der  Teile.  —  Sehr  oft  entwickelt  sich  im  Verlauf  der  cerebralen 
Kinderlähmung  Geistesschwäche  und  Epilepsie. 

Eine  sekundäre  Atrophie  in  centripetaler  Richtung  (retrogradeDegeneration, 
s.  S.  1089)  sieht  man  nach  EnucI  eatio  bulbi  bei  jugendlichen  Individuen,  was  v.  Gudden 
auch  durch  Tierversuche  feststellte;  die  Atrophie  setzt  sich  auf  die  optische 
Leitungsbahn  fort,  d.  h.  auf  den  Opticus  und  das  Chiasma,  welches  ganz  unsymmetrisch 
erscheint;  dann  setzt  sich  die  Atrophie,  da  die  Fasern  im  Chiasma  zur  Hälfte  auf  die 
andere  Seite  gehen,  symmetrisch  auf  den  Tractus  opticus,  das  Pulvinar  des  Thalamus 
opticus,   das  Corpus  geniculatum  laterale  und  den  vorderen  Vierhügel   und  von  diesen 
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primären  Opticuscentren  auf  die  Gratiolet'sche  Sehstrahlung,  durch  das  Mark  des 
Occipitallappens  bis  in  die  Rinde  des  Occipitallappens  fort.  [Letztere  ist  der  Sitz 
des  psych  osensorischen  Sehcentrums,  welches  sowohl  der  Aufnahme  von  Gesichts- 
eindröcken  als  ihrer  Reproduktion  in  Form  von  Erinnerungsbildern,  dem  Wiedererkennen 
von  Gegenständen,  dient.  Sind  die  Vorgänge  im  Bewußtsein,  welche  ein  Wiedererkennen 
möglich  macheu,  gestört,  so  daß  Gegenstände  zwar  gesehen,  aber  nicht  erkannt  werden, 
so  liegt  Seelenblindheit  vor;  meist  beruht  sie  auf  doppelseitigen  Erkrankungen  des 
Occipitalhirns.]  Umgekehrt  folgt  nach  Zerstörung  eines  Occipitallappens  Atrophie  der 
entsprechenden  optischen  Leitungsbahn. 

2.   Die  beim  Untergang-  yon  Hirn  (und  RUckenniark)  auftretenden  histologischen 
Veränderungen  der  einzelnen  Gewebsbestandteile. 

a)  Teränderungen  an  den  Ganglienzellen. 

Es    siud    hier    zu    nennen:    a)    Aufquellung,    Anschwellung    oder 
Blähung,  homogene  oder  trübe  Schwellung,   wobei  die  Fortsätze  mit 

a  In  der  adventitiellen  Lymphscheide 
des  Blutgefäßes  (6)  liegen  Rundzellen, 
Fettkörnchenkugeln,  freie  Fettkörnchen, 
Pigmentkörnchenzellen.  Aus  der  Peri- 
pherie eines  Erweichungsherdes  des  Ge- 
hirns. —  vGN  Verkalkte  Ganglienzelle 
und  verkalkter  Nerv.  —  gG  Gequollene 
Ganglienzelle,  links  davon  gequollene 
und  in  Zerklüftung  und  körnigem  Zerfall 
begriffene  Axency linder.  —  /(?  Fettig 
degenerierte  zerfallende  Ganglienzelle.  — 
A'  Nerven  mit  gequollenem  Mark,  zum 
Teil  freie  Myelintropfen.  —  A  Axen- 
cylinder  fast  nackt,  nur  mit  Spuren  von 
anhaftendem  Mark;    von  einem  4  Tage 

alten  Erweichungsherd.  —  F  Fettkörn-  Wß  g'ß         fT-rw 

chenkugeln,  Fettkörnchenzellen. 

Fig.  579. 


anschwellen  und  auch  die  Kerne  aufquellen;  das  Tigroid  (s.  u.)  kann  dabei 
erhalten  bleiben,  ß)  oder  es  wird  feinkörnig  umgewandelt.  —  Sehr  häufig 
bilden  sich  Vakuolen,  Bläschen,  die  wie  durch  Retraktion  der  Umgebung 
entstandene  Lücken  aussehen.  Über  die  wahre  Natur  derselben  ist  man  auf 
Vermutungen  angewiesen;  zum  Teil  mag  es  sich  um  kadaveröse  Verän- 
derungen, zum  anderen  auch  um  Kunstprodukte  bei  der  Härtung  aufge- 
quollener Zellen  handeln,  -y)  Zerfall  in  schollige  Partikel,  sog.  körniger 
oder  molekularer  Zerfall.  —  Genannte  Veränderungen  sieht  man  bei 
akutem  Untergang  von  Hirnsubstanz  infolge  von  Quetschung,  anämischer 
oder  hämorrhagischer  Erweichung,  sowie  in  der  Umgebung  von  Entzündungs- 
herden des  Gehirns  (Fig.  bl9gG).  —  8)  Fettige  Degeneration  von  Gang- 
lienzellen kommt  zum  Teil  unter  denselben  Bedingungen  neben  trüber 
Schwellung  und  körnigem  Zerfall  vor,  entsteht  aber  häufiger  bei  chronischen 
Ernährungsstörungen  (Fig.  579/(x).  —  s)  Verkalkung  einzelner  oder 
ganzer  Gruppen  von  toten  Ganglienzellen  findet  sich  besonders  nach  echter 
Commotio  cerebri  ohne  hämorrhagische  Erweichung,  dann  aber  auch  infolge 
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chronischer  Erüährungsstörungen,  welche  zum  Absterben  von  Ganglienzellen 
führten  (Fig.  519vGN).  Die  Zellen  werden  mit  Körnchen  und  Schollen 
dicht  inkrustiert.  Friedländer  fand  sie  bereits  13  Tage  nach  traumati- 
scher Erweichung.  ■ —  C)  Als  Sklerose  bezeichnet  man  eine  homogene, 
wachsartige,  zuweilen  rissige  Beschaffenheit  der  Zellen.  Sie  kommt  bei 
chronischen  Erkrankungsprozessen  vor,  so  bei  Geisteskranken,  doch  auch 
bei  geistig  Gesunden.  —  r^)  Einfache  Atrophie  bedeutet  eine  eventuell 
bis  zu  völligem  Schwund  führende  Verkleinerung,  Schrumpfung  der  Zelle 
und  des  Kerns.  Sehr  häufig  findet  dabei  eine  mit  Schrumpfung  verbundene 
Verdichtung,  Pyknose  (Tiuxvog,  dicht)  statt,  und  es  lassen  sich  die  Zellen 
dann  sehr  stark  mit  mancherlei  Farbstoffen  tingieren.  Bei  der  pigmen- 
tösen  Atrophie  sind  die  verkleinerten  Zellen  stark  körnig,  braun  pig- 
mentiert: das  findet  man  sowohl  bei  Geisteskranken  wie  auch  oft  bei 
geistig  Gesunden,  besonders  in  höherem  Alter.  Wo  die  braunen  Körner 
liegen,  fehlt  das  Tigroid.  Das  Pigment  besitzt  gleich  dem  Fett  die  Eigen- 
schaft, die  Osmiumsäure  zu  reduzieren. 

Die  Russische  Methode  der  Färbung  der  Ganglienzellen  (Fixierung  in  Al- 
kohol, Sublimat,  Formol  etc.,  Färbung  mit  Methylenblau,  Neutralrot  etc.)  macht  im 
Protoplasma  derselben  eine  sich  nicht  färbende  Grundsubstanz  und  eine  ,färbbare,  ge- 
formte Substanz'  sichtbar,  die  in  Form  von  dunklen  Körnern  und  Schollen  —  Nissi- 
sche Körper,  Granula  —  sich  präsentiert  und  sich,  mit  Ausnahme  des  Achsencylinder- 
fortsatzes,  auch  in  die  Zellausläufer  hinein  erstreckt.  Wegen  des  getigerten  Aussehens, 
welches  der  Zellkörper  dadurch  erhält,  hat  v.  Lenhossek  die  Bezeichnung  Tigroid  für 
die  Substanz  gewählt.  (Bei  der  früher  so  beliebten  Härtung  in  Müllerscher  Flüssigkeit  sieht 
der  Ganglienzellkörper  verschwommen  aus.)  Die  Anordnung  dieser  Körper,  die  eine  in 
den  verschiedenen  Zellformen  wechselnde  ist,  ist  in  den  motorischen  Zellen  eine  parallel- 
streifige, in  den  Spinalganglien  eine  derartige,  daß  rundliche  Körnchen  zu  sehen  sind, 
welche  die  Kern-  und  Randzone  der  Zelle  frei  lassen.  [Nach  A.  Bethe  ziehen  die 
Primitivfibrillen  durch  die  Ganglienzellen  hindurch,  und  ihre  verfilzten  Bündel- 
chen füllen  die  zwischen  den  Nissischen  Schollen  übrig  bleibenden  Zwischenräume  aus. 
Das  Nissl-Bild  würde  danach  also  gewissermaßen  das  Negativ  des  Fibrlllenbildes  dar- 
stellen. —  Vgl.  v.  Lenhossek.] 

Unter  den  allerverschiedensten  Verhältnissen  ändert  sich  das  Tigroid;  es  können 
sich  Erscheinungen  der  Verlagerung,  des  Zerfalls,  des  Verwaschenwerdens  und  des  völligen 
Schwundes  (Tigrol yse-Schmaus)  einstellen.  Besonders  bei  den  verschiedensten  Ver- 
giftungen, mit  Arsen,  Blei,  Phosphor,  Antimon,  Quecksilber  (Brauer),  Strychnin, 
Alkohol,  Schlangengift  und  vielen  anderen  (Lit.  bei  van  Gebuchten)  hat  man  das 
beobachtet,  auch  bei  solchen  mit  Bakteriengiften  (so  mit  Tetanus-Toxin),  ferner  bei 
Anämie,  Inanition,  Temperatursteigerung  usw.  Auch  Kern  und  Kernkörper- 
chen  können  sich  bei  Vergiftungen  schwerer  Art  später  verändern,  homogen  werden, 
schrumpfen  (Pyknose)  usw.  Die  Bedeutung  der  Nissl-Körper  (ob  Nährsubstanzen, 
ob  Kraftquelle  der  Nervenzelle?),  sowie  auch  die  ihrer  Veränderungen  ist  noch  unklar.. 
Nach  Held  wären  sie  in  ganz  frischen  Zellen  nicht  zu  sehen.  Auch  durch  experimentelle 
Reize  hat  man  Veränderungen  setzen  können,  die  sich  nachher  aber  wieder  verloren 
(Hodge,  Nissl).  Diese  Möglichkeit  der  Restitution  des  Tigroids  ist  auch  bei  Ver- 
giftungen u.  a.  nachgewiesen.  Es  ist  darum  auch  nicht  statthaft,  hier  von  Degeneration 
zu  sprechen,  und  überhaupt  ist  große  Vorsicht  in  Beurteilung  der  patholo- 
gischen Dignität  dieser  Veränderungen  geboten;  das  betonen  u.a.  auch  deutlich 
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V.  Monakow  und  Oppenheim,  sowie  Mourre,  der  darauf  hinweist,  daß  bei  Vergif- 
tungen dieselben  Substanzen  ganz  verschiedene  Veränderungen  hervorrufen  können. 
[Von  größtem  Interesse  ist  die  Nissische  Methode  aber  u.  a.  als  feines  Reagens 
für  eine  Beteiligung  der  Ganglienzellen  bei  der  sog.  retrograden  Degeneration^  jener 
Veränderung,  welche  sich  (wie  man  denken  könnte,  entgegen  dem  Wall  ersehen  Gesetz) 
nach  Durchschneidung  peripherer  Nerven,  motorischer  wie  sensibler,  im  centralen 
Stumpf  wie  im  zugehörigen  Kern  sehr  bald  (schon  nach  24  Stunden)  einstellt.  Nach 
einem  Stadium  des  Zerfalls  der  Granula  und  excentrischer  Verschiebung  des  Kerns  kommt 
es  entweder  zur  Rückbildung  der  Veränderungen  (wenn  in  der  Peripherie  Regeneration 
erfolgte),  oder  diese  steigern  sich  bis  zur  Atrophie  von  Zellen.  Die  retrograde  Degene- 
ration als  solche  war  ja  bereits  lange  bekannt;  nach  Kraukheitszuständen  in  früher  Kind- 
heit und  bei  Versuchen  mit  jungen  Tieren  (Gudden),  ferner  nach  lange  zurückliegenden 
Amputationen  hatte  man  geringfügige  Veränderungen  in  den  zugehörigen  Ganglienzellen 
zwar  schon  konstatiert,  aber  die  so  empfindliche,  rasche  Reaktion  im  ganzen  Neuron  ist 
erst  durch  die  neueren  Methoden  (wozu  auch  die  Marchische  Fettfärbung  gehört) 
klar  geworden.  Die  rückläufige  Degeneration,  die  übrigens  in  den  Experimenten  nicht 
immer  eintritt,  hat  eine  sehr  verschiedene  Deutung  erfahren;  es  handelt  sich  teils  um 
einelaufsteigende  Neuritis,  teils  um  eine  echte  sekundäre  Atrophie,  oder  um  eine  solche, 
welche  durch  eine  Schädigung  der  centralen  Zellen  verursacht  wird ;  näheres  siehe  bei 
Lugaro. 

b)  Veränderungen  an  den  NerTenfasern  (Fig.  579  iV). 

Gehen  Nervenfasern  aus  irgend  einem  Grunde  unter  (durch  Quetschung, 
Ischämie,  Intoxikation  oder  bei  sekundärer  Degeneration),  so  quillt  das 
Mark  auf,  haftet  aber  anfangs  dem  Achsencylinder  noch  in  unregelmäßiger 
Verteilung  an,  und  es  entsteht  das  Bild  der  varikösen  Nervenfaser. 
Dann  löst  sich  das  zu  unregelmäßigen  Brocken  oder  zu  runden  oder  ovalen, 
doppelt  konturierten  Tropfen  oder  Ballen  gerinnende  Myelin  ab  (Myelin- 
tropfen) und  zerfällt  darauf  zu  immer  feineren  Tröpfchen,  die  die 
Marchische  Fettreaktion*)  geben  (Fettige  Degeneration).  Die  Achsency- 
linder quellen  entweder  nur  stellenweise  auf  und  werden  dann  zu  varikösen 
Achsencylindern,  oder  sie  quellen  im  ganzen  sehr  beträchtlich  auf  (Fig.  579 
rechts  von  /(r);  darauf  zerbröckeln  sie  und  lösen  sich  auf,  was  zum  Teil 
in  Flüssigkeit  geschieht,  welche  sich  während  des  Nervenzerfalles  an- 
sammelt. —  Häufig  kommt  auch  eine  einfache  Atrophie  der  Nervenfasern 
vor,  bei  welcher  das  Mark  in  chronischer  Weise  mehr  und  mehr  schwindet. 


*)  Die  Marchische  Methode  beruht  auf  folgendem:  Bringt  man  Stücke  von  ge- 
sundem oder  krankem  Nervengewebe  direkt  in  Osmiumsäure,  so  färbt  sich  das  Myelin 
der  Markscheiden  schwarz.  Wird  aber  ein  Gewebsstück  zuerst  für  einige  Tage  in 
doppelt  chromsaurem  Kali  oder  in  Formalinlösung  vorbehandelt  und  dann  (für 
acht  Tage)  in  Osmiumsäure  gebracht,  so  färbt  sich  das  Nervenmark  da  schwarz,  wo  es 
in  fettiger  Degeneration  begriffen  ist,  dagegen  nicht  mehr  dort,  wo  es  normal 
ist,  und  auch  nicht  da,  wo  es  total  degenerierte,  denn  dort  ist  kein  Fett  mehr.  Etwa 
sonst  vorhandenes  Fett  wird  auch  schwarz,  wie  am  direkt  mit  Osmiumsäure  behandelten 
Präparat.  Bessere  Resultate  gibt  nach  Matuszewski  (Schmaus)  das  von  Nissl 
(Abschnitt  „Nervengewebe"  in  der  Enzyklopädie  der  mikrosk.  Technik,  Berlin -Wien  1903) 
angewandte  Verfahren. 

Kaufmann,  Spez.path.  Anatomie.    4.  Aufl.  69 
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wobei  es  körnig  wird;  die  Achsencylinder  können  sich  lange  erhalten  (vgl. 
multiple  Sklerose). 

c)  Überall,  wo  nervöse  Substanz,  sei  es  bei  nicht  entzündlichen 
Degenerationen,  sei  es  bei  Entzündungen,  untergeht,  treten  Zellen  auf,  welche 
die  Produkte  des  Gewebszerfalls  zum  grollten  Teil  in  sich  aufnehmen.  Es 
sind  das  Fettkörnchenzellen,  wenn  es  sich  um  die  Aufnahme  von  Fett- 
detritus  oder  manchmal  auch  von  Myelinkugeln,  Pigmentkörnchenzellen, 
wenn  es  sich  um  Aufnahme  von  Zerfallsprodukten  von  Blut  (zuweilen 
auch  von  roten  Blutkörperchen)  handelt.  Entstehen  Klumpen  von  Zerfalls- 
körnchen, die  nicht  in  Zellen  liegen,  so  spricht  man  von  Körnchenkugeln. 
Bei  akutem  Untergang  von  nervöser  Substanz  sind  Körnchenzellen  sehr 
reichlich  und  schon  nach  einigen  Tagen,  ja,  wie  Verf.  sah,  auch  schon  nach 
13  Stunden  nachzuweisen.  Bei  chronischen  Degenerationen,  und  zwar  haupt- 
sächlich bei  primären  Degenerationsprozessen  (z.  B.  bei  Tabes),  sind  Fett- 
körnchenzellen spärlich. 

Diese  Körnchenzellen,  deren  phagocytärer  Charakter  unverkennbar  ist, 
sind  zum  Teil  und  in  den  ersten  Tagen  (Stroebe)  vorherrschend  polynukleäre 
Leukocyten,  zum  Teil  sind  sie  aber  auch  anderer,  strittiger  Herkunft,  und  zwar  nach 
Stroebe  und  Hoche  Bindegewebszellen,  während  sie  nach  Marchand  von  den  Ad- 
ventitiazellen  der  Gefäße  (Ranvier's  Clasmatocyten)  abstammen  (Lit.  über  Genese 
der  Körnchenzellen  s.  bei  Schmaus). 

In  der  Nähe  von  frischen  Erweichungsherden  findet  man  Fettkörnchen- 
zellen und  zusammengeballte  Haufen  von  freien  Fettkörnchen  in  den  peri- 
vaskulären Lymphräumen  (s.  Fig.  579);  auf  dem  Lymphwege  wird  das 
Gros  der  flüssigen  und  freien  körnigen  Zerfallsmassen  sowie  der  beladenen 
Zellen  wegtransportiert.  Später  werden  die  Fettkörnchen  in  den  Zellen 
zerstört. 

Pigmentkörnchenzellen  können  sich  lange  erhalten;  wo  sie  zahlreich  in  den 
perivaskulären  Lymphscheiden  oder  in  den  weichen  Häuten  angesammelt  sind,  entsteht 
eine  rostbraune  Färbung;  schließlich  gehen  sie  ganz  unter,  oder  es  schwindet  nur  das 
Pigment  aus  den  Zellen.  Oft  findet  man  Körnchenzellen  noch  nach  Jahren  um  einen 
alten  vernarbten  Herd. 

d)  Veränderungen  des  gefäßhaltigen  Grnndgewebes. 
Ausgänge  der  Degenerationen  und  Erweichungsherde. 

Bei  manchen,  und  zwar  den  einfachen  Degenerationen,  gehen  nur  die 
nervösen  Bestandteile  zugrunde.  Häufig,  so  in  allen  Erweichungsherden, 
geht  aber  zugleich  auch  das  Gliagewebe  unter;  es  restieren  dann  die  von 
Bindegewebe  begleiteten  Blutgefäße  und  im  Rückenmark  besonders  auch 
die  größeren  bindegewebigen  Stützbalken,  welche  ein  Maschenwerk  bilden, 
in  welchem  die  Trümmer  des  erweichten  Gewebes  liegen.  Unter  manchen 
Verhältnissen,  so  bei  Gewebsvereiterung  und  Gewebsverjauchung,  werden 
auch  die  Blutgefäße  innerhalb  des  Degenerationsherdes  mit  zerstört.  — 
Gehen  nur  die  nervösen  Elemente  unter  (was  relativ  langsam  geschieht), 
so  bildet  das  restierende,  ziemlich  gleichmäßig  verteilte  Gliagewebe  mit  den 
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Blutgefäßen  ein  feines  Filzwerk,  das  sich  mit  Serum  füllt  und  noch  Trümmer 
der  nervösen  Substanz  und  Fettkörnchenzellen  enthalten  kann.  Überaus 
oft  stellt  sich  eine  reparatorische,  sekundäre  Gliavvucherung,  von 
lockerem  oder  dichtem  Gefüge  ein.*)  An  den  dichtesten  Stellen,  die  graurot 
oder  grau  (marklos),  hart,  trocken,  homogen,  transparent  sind  und  als 
Sklerose  oder  Gliose  (Weigert)  bezeichnet  werden,  hat  sich  ein  dichter 
Filz  von  Fasern  der  gewucherten  Neuroglia  gebildet.  Andere  grau  degene- 
rierte Stellen  sind  lockerer  aufgebaut  und  gallertartig  weich.  —  Wenn 
aber,  wie  in  einem  Erweichungsherd,  dieGlia  zugleich  mit  dem  nervösen 
Parenchym  unterging  (was  in  relativ  kurzer  Zeit  geschieht),  so  kann 
der  Defekt  entweder  durch  Granulations-  und  Bindegewebsnarben- 
bildung  oder  nach  Weigert  u.  a.  (Lit.  bei  E.  Müller)  überall  dort,  wo 
sich  solide,  narbenähnliche  Massen  finden,  durch  eine  lebhafte  Glia- 
wucherung  ersetzt  werden.  Ersteres  ist  namentlich  bei  schweren  Läsionen 
der  Fall. 

Die  Bindegewebsbildung  geht  von  den  Gefäßwänden  und  -scheiden  aus;  aus  gefäß- 
reichem, an  epithelioiden  Zellen  (Fibroblasten)  reichem  Granulationsgewebe  (vgl.  S.  6) 
bildet  sich  narbiges  Bindegewebe.  Ist  der  Herd  klein,  so  kann  er  unter  fort- 
schreitender Resorption  der  Zerfallsmassen  total  von  der  wuchernden  Glia  ausgefüllt 
werden,  welche  sich  dann  von  außen  nach  innen  mehr  und  mehr  zu  einer  derben 
Narbe  umwandelt.  Wo  dagegen  große  Defekte  gesetzt  wurden,  z.  B.  durch 
Blutungen  oder  Eiterherde,  kann  der  Substanzverlust  nicht  gedeckt  werden;  es  bleibt 
die  Bindegewebsproduktion  oder  auch  die  Gliawucherung  vielmehr  nur  auf  die  Peripherie 
beschränkt.  Hier  bildet  sich  eine  bindegewebige  oder  aber  eine  gliöse  Kapsel  und 
es  bleibt  ein  Hohlraum,  eine  Cyste,  bestehen,  deren  Ränder  nach  außen  ein 
dichtes,  resistentes,  nach  dem  Lumen  zu  ein  lockeres,  weiches  Gefüge  zeigen  und  welche 
Zerfallsmassen  enthält,  die  schließlich  resorbiert  und  durch  seröse  Flüssigkeit  ersetzt 
werden. 

In  sklerotischen  Herden  wie  auch  in  Narben  findet  man  oft  in  größerer  Menge 
die  sog.  Corpora  amylacea,  die  sich  schon  normalerweise  in  der  Hirnsubstanz  finden 
und  im  Senium  sehr  vermehrt  sind.     Es  sind  rundliche  oder  eiförmige  oder  raehreckige, 


*)  Die  ganze  Mächtigkeit  der  sekundären  Gliawucherung  enthüllt  außer  der  Färbung 
nach  van  Gieson  (Glia  gelb)  besonders  die  TVeurogliafärbung  nach  C.  Weigert.  — 
Die  Methode  färbt  die  Fasern  und  Kerne  der  Glia  blau,  dagegen  den  Zellleib  nicht. 
Sie  zeigt  u.  a.,  daß  die  Neurogliafasern  mit  den  Neurogliazellen  nur  per  con- 
tiguitatem  verbunden  sind.  Die  Fasern  sind  keine  nach  allen  Seiten  ausstrahlenden 
Ausläufer  der  Zellen,  wie  man  das  aus  den  sternförmigen  Figuren  vermuten  möchte, 
die  man  auch  als  Deiterssche  Zellen,  Neurogliazellen,  Astrocyten,  Spinnen-, 
Pinselzellen  u.  a.  bezeichnet  hat.  Diese  Figuren  sind  keine  untrennbaren  morpholo- 
gischen Komplexe,  sondern  der  helle,  bläschenförmige  Kern  resp.  die  Neurogliazelle 
bildet  nur  einen  Mittelpunkt,  um  den  sich  die  stofflich  durchaus  davon  verschiedenen 
und  differenten,  unabhängigen  Neurogliafasern  astrocytenähnlich  gruppieren;  die 
Fasern,  die  als  nicht  nervöse  Intercellularsubstanz  aufzufassen  sind,  lehnen  sich  nur 
an  die  Zellen  an.  Andere  kleinere,  dunklere  Kerne  resp.  Gliazellen  stehen  in  keiner 
charakteristischen  räumlichen  Beziehung  zu  den  Fasern.  —  (Gegen  diese  Auffassung 
traten  bezüglich  der  normal  anatomischen  Verhältnisse  u.  a.  Golgi,  v.  Kölliker, 
V.  Lenhossek  auf;  nach  ihrer  Ansicht  sind  alle  Fasern  Ausläufer  von  Zellen.) 
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konzentrisch  geschichtete  und  mitunter  radiär  gestreifte,  spröde  Körperchen,  welche  bei 
Zusatz  von  Jod  eine  bunte  Färbung,  ähnlich  wie  Amyloid,  und  die  Anilinfarbstoffreaktion 
des  Amyloid  geben  (Siegert).  Nach  Stroebe,  Schmaus,  Catola  und  Achücarro 
(Lit.),  sollen  die  Corpora  amylacea  aus  zerfallenen  Axencylindern  resp.  Markscheiden 
entstehen.  Redlich  hält  sie  für  degenerierte  Kerne,  Siegert  für  degenerierte  Zellen 
des  Gliagewebes.  Die  Körperchen  bleiben  dauernd  im  Gewebe  liegen.  Sie  haben  keine 
pathologische  Bedeutung. 

Regeneration  nervöser  Bestandteile  des  Gehirns  kommt  beim  Menschen 
nicht  vor,  wenigstens  sind  die  schwachen  Anläufe  solcher  Vorgänge  (eine  vereinzelte 
Ganglienzellenmitose,  wie  das  Saltykow,  oder  das  Hineinwachsen  feinster  Nervenfäser- 
chen  in  die  Glianarbe,  wie  das  Borst  experimentell  feststellte)  nicht  im  Stande,  Ver- 
lorenes zu  ersetzen.  Nur  vikariierende  gleichwertige  Centren  und  Bahnen  können  even- 
tuell einen  funktionellen  Ersatz  schaffen. 

ITI.  Circulationsstörungen  im  Gehirn. 

1.  Anämie,  Hyperämie,  Odem. 

Der  Blutgehalt  des  Gehirns  schwankt  im  Leben  sehr.  Bei  geistiger  Arbeit  nimmt 
er  zu,  desgleichen  bei  sehr  vollsaftigen  Individuen.  —  Bei  Hyperämie  werden  die  Hirn- 
gefäße erweitert  und  die  perivaskulären  Lymphräume*)  mehr  oder  weniger  leer 
gepreßt;  die  Lymphe  entweicht  in  den  weiten  Subarachnoidealraum  und  kann  sogar  in 
periphere  Lymphgefäße  abgeleitet  werden,  wie  das  Schwalbe  für  die  Halslymphgefäße 
nachwies.     Bei  Anämie  werden  umgekehrt  die  perivaskulären  Gänge  breiter  (Golgi). 

a)  Anämie  des  Gehirns  kann  total  oder  partiell  sein.  Ist  die  partielle 
Anämie  eine  vollständige,  so  folgt  ischämische  Encephalomalacie 
(s.  S.  1101).  Bei  der  allgemeinen  Hirnanämie  ist  die  Farbe  des  Markes 
mehlweiß  oder  bläulichweiß  (bei  Kindern),  die  Schnittfläche  zeigt  wenige 
Blutpunkte;  die  Rinde  ist  hellgrau  und  weniger  deutlich  gegen  das  Mark 
abgehoben.     Anämie  kann  sich  in  akuter  und  chronischer  Weise  ausbilden. 

Beispiele:  Akute  Anämie  beim  Verblutungstod;  das  Gehirn  ist  meist 
abnorm  derb  und  trocken.  Bei  chronischer  Blutverarmung  (z.  B.  bei  Chlorose, 
perniciöser  Anämie,  Leukämie)  ist  das  Gehirn  meist  sehr  blaß.  Wird  der  Druck  im 
Schädel  durch  intrakranielle  Tumoren,  Ventrikelhydrops  u.  a.  erheblich  erhöht,  so 
kann  das  Gehirn  blutarm  werden.  Hirnanämie  kann  ferner  akut  entstehen  durch 
Hemmung  der  Blutzufuhr  zum  Gehirn  bei  akuter  Herzschwäche  oder  beiVer- 
engerung der  Hirngefäße  durch  vasomotorischen  Krampf.  Ferner  ex  vacuo,  wenn 
große  Blutmengen  nach  anderen  Teilen  des  Körpers  abgeleitet  werden 
(durch  Entleerung  des  Abdomens  bei  plötzlichem  Ablassen  von  Ascites,  bei  präzipi- 
tierter Geburt,  bei  Entfernung  großer  Geschwülste;  es  tritt  Ohnmacht,  Syncope  ein). 
—  In  chronischer  Weise  können  gleichzeitige  Verengerungen  mehrerer  Arterien  bei 
Arteriosklerose  und  syphilitischer  Endarteriitis  Hirnanämie  erzeugen. 

b)  Hyperämie.  Kongestive  Hyperämie  (ot)  leitet  entzündliche  Zu- 
stände des  Gehirns  ein  und  begleitet  dieselben.  Am  deutlichsten  ist  sie, 
wenn  sie  lokal  begrenzt  ist,  z.  B.  in  der  Umgebung  eines  Entzündungsherdes. 
Die  Hirnsubstanz  erscheint  oft  fleck-  oder  strichweise  stärker  gerötet;  man 
sieht  viele  Blutpunkte,  welche  zum  Teil  durchschnittenen,  strotzend  gefüllten 
Gefäßen,  zum  Teil  kleinen  Blutungen  entsprechen. 

*)  An  den  mittelgroßen  Hirnarterien  besteht  auch  ein  , intravaskulärer'  Lymph- 
raum, der  Virchow-Robinsche  Raum  zwischen  Media  und  Adventitia. 
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Akute  allgemeine,  kongestive  Hyperämie  ist  in  der  Leiche  nicht  immer 
sicher  zu  konstatieren,  wenn  auch  im  Leben  alles  auf  Kongestion  hinwies.  Deutlich 
sieht  man  sie  zuweilen  im  Anfang  der  Meningitis,  bei  Insolation  (Sonnenstich), 
bei  Delirium  tremens,  bei  exaltierten  Geisteskranken.  Die  Rinde  erscheint 
graurötlich,  das  Mark  Heckig-rot,  von  zahlreichen  Blutpunkten  durchsetzt. 

Stauungshyperämie  (ß).  In  chronischea  Stadien  ist  die  Rinde 
dunkelblaurot  oder  braunrot,  das  Mark  rosenrot  oder  horteusienfarben. 

Die  Stauung  entsteht  bei  allgemeiner  Stauung,  so  bei  Lungen- und  Herzkrank- 
heiten oder  aus  lokalen  Ursachen,  so  bei  Kompression  der  Jugulares,  Anonyma,  Cava 
superior;  bei  Sinusthrombo  se  (s.  Fig.  559),  infolge  von  Hirngeschwülsten,  besonders 
wenn  ein  Druck  auf  die  Vena  magna  Galeni  ausgeübt  wird.  In  letzterem  Fall  ist  auch 
Hydrocephalus  internus  vorhanden.  Venöse  Hyperämie  hindert  den  arteriellen  Zufluß,  erzeugt 
somit  arterielle  Hirnanämie.  —  Bei  aktiver  wie  bei  passiver  Hyperämie  ist  das  Gehirn  zu- 
weilen auffallend  voluminös,  es  füllt  die  Dura  prall  aus,  seine  Windungen 
sind  abgeplattet.  Zuweilen  ist  die  Hirnoberfläche  trocken,  glanzlos.  Oft 
sieht  man  dabei  punktförmige  Blutungen.    Das  Hirngewicht  ist  erhöht. 

c)  Odem  der  Gehirnsubstanz.  Hierbei  wird  das  Gehirn  groß,  schwer, 
auf  der  Schnittfläche  oft  sehr  blaß  und  feucht,  von  seröser  Flüssigkeit 
durchtränkt;  die  Konsistenzverminderung  kann  so  stark  sein,  daß  Pseudo- 
lluktuation  entsteht.  ■ — ■  Mikroskopisch  findet  man  die  adventitiellen  Lymph- 
scheiden durch  Flüssigkeit  ausgeweitet.    Die  Maschen  der  Glia  sind  gespreizt. 

Um  geringere  Grade  zu  erkennen,  muß  man  mit  trockener  Klinge  schneiden^ und 
darauf  achten,  ob  die  vorhandenen  Blutpunkte  sofort  zerfließen,  indem  sieh 
das  Blut  in  der  darüber  fließenden  serösen  Flüssigkeit  alsbald  verteilt. 

■  Bei  stärkeren  Graden  von  Odem  können  in  dem  sulzigen  Gewebe  die  Mark- 
scheiden varicös,  die  Achsencylinder  geschlängelt  und  stellenweise  zerbröckelt  sein. 
Auch  Zerfall  von  Markscheiden  in  Myelintropfen,  sowie  vakuoläre  Quellung  der  Ganglien- 
zellen kann  man  sehen.  — -  Vor  Verwechslung  mit  postmortaler  Erweichung,  Maceration, 
schützt  der  Befund  von  Körnchenkugeln  (vgl.  S.  1090). 

Ätiologie.  Das  Gehirn-Ödem  ist  entweder  ein  entzündliches,  kongestives, 
oder  ein  lokales  oder  allgemeines  Stauungsödem.  Stauungsödem  tritt  aus  denselben 
Gründen  wie  die  venöse  Stauung  auf.  —  Partielles  entzündliches  Ödem  begleitet  ver- 
schiedene Herderkrankungen  des  Gehirns  (Blutungen,  Abscesse,  Tumoren).  Allgemeines 
entzündliches  Ödem  kommt  bei  akuten  Infektionskrankheiten,  ferner  auch  bei  disse- 
minierter Meningealtuberkulose  vor.  Toxisches  Ödem,  bei  dem  man  an  eine  toxische 
Schädigung  und  dadurch  bedingte  Permeabilität  der  Gefäßwände  denkt,  entsteht  u.  a. 
bei  chronischer  Nephritis. 

Manchmal  ist  das  Zustandekommen  des  Ödems  dunkel.  In  einem  Teil  dieser  Fälle 
ist  es  wohl  nur  eine  agonale  Erscheinung  (der  Abnahme  des  arteriellen  Druckes 
folgt  venöse  Stauung,  dieser  vermehrte  Transsud'ation);  manchmal  ist  es  vielleicht  erst 
postmortal  entstanden.  (Die  Arterien  sind  leer,  in  die  dadurch  weiter  werdenden 
perivasculären  Lymphräume  wird  Flüssigkeit  aus  dem  Subarachnoidealraum  angesaugt.) 
Wird  das  Gehirnvolumen  vermindert,  was  bei  Marasmus  zu  sehen  ist,  so  entsteht  ein 
Hydrocephalus  ex  vacuo,  und  auch  die  Subarachnoidealräume  und  eventuell  die  Lymph- 
scheiden füllen  sich  stärker  ex  vacuo.  Letzteres  muß  auch  eintreten,  wenn  bei  all- 
gemeiner Anämie  eine  Verminderung  des  Gehirnvolumens  stattfindet. 

[Beiläufig  möge  hier  die  sehr  seltene  sog.  kolloide  oder  gelatinöse  Degeneration 
des  Gehirns  (Alzheimer,  Lit.)  erwähnt  werden,  wobei  in  den  Gefäßwänden  und  deren 
Umgebung  eine  hyaline  Masse  in  homogener  oder  scholliger  Form  abgelagert  wird,   die 
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sich  mit  van  Gieson-Färb.  intensiv  rot  färbt  und  zum  Teil  auch  Fibrinfärbung  (Weigert) 
annimmt  und  so  reichlich  deponiert  sein  kann,  daß  die  Hirnteile  (Rinde,  Markleisteu 
basale  Ganglien)  ein  gallertiges  Aussehen  bekommen.] 

2.  Hirnblutung.    Haemorrhagia  cerebri. 

Die  meisten  Hirnblutungen  sind  spontane,  und  es  handelt  sich  dabei 
um  kapilläre  oder  um  arterielle  Blutungen. 

Venöse  spontane  Hämorrhagien  größerer  Art  sind  sehr  selten.  Verfasser 
sezierte  zwei  Fälle,  wo  durch  Platzen  von  Varicen  in  der  Substanz  des  Gehirns  schwerste 
tödliche  Hämorrhagie  eingetreten  war,  die  an  Ausdehnung  und  Wirkung  einer  schweren 
arteriellen  Blutung  gleichkam.     Beide  Fälle   betrafen  Eklamptische. 

a)  Traumatische  Blutung.  Ein  kleinerer  Teil  der  Hämorrhagien  in  der 
Substanz  des  Gehirns  ist  traumatischen  Ursprungs;  ihr  Umfang  ist  sehr  ver- 
schieden. Sie  entstehen  durch  Knochensplitter  bei  Brüchen  des  Schädels, 
Schuß-,  Stichverletzungen  (auch  nach  Punktionen)  oder  nach  stumpfen 
Traumen,  Kontusionen,  Fall;  bei  letzteren  treten  meist  mit  Hirnzertrümmerung 
(roter  Erweichung)  verbundene  zahlreiche,  punktförmige,  dicht  beieinander 
liegende  Hämorrhagien,  besonders  in  der  Rinde,  gelegentlich  aber  auch  im 
Mark,  auf,  wobei  die  darüber  gelegenen  Meningen  oft  blutig  infiltriert  oder 
mit  verletzt  sind.  Bestehen  schwere  atheromatöse  Gefäßveränderungen,  so 
können  traumatische  Blutherde  sogar  faustgroß  sein. 

Selbst  bei  den  kolossalsten  Zertrümmerungen  des  Schädels  durch  stumpfe  Gewalt 
kann  man  gelegentlich  nur  oberflächliche,  blutige  Rindenzertrümmerungen  sehen.  So 
in  einem  vom  Verfasser  beobachteten  Automobilunfall,  wo  sich  bei  der  Sektion  nach 
Zurückschlagen  der  Kopfschwarte  die  zahlreichen  Sprengstücke  des  Schädels  wie  die 
Stücke  einer  zerschlagenen  Eierschale  abpflücken  ließen  und  das  Gehirn  ohne  Anwendung 
der  Säge  herauszunehmen  war  (vgl.  G.  f.  Schw.  Nr.  10,  1906).  —  Seltene,  große  traumatische 
Blutungen  mit  Erweichung  größerer  Partien  im  Innern  der  Hirnsubstanz  können  braun 
ausgekleidete,  umfängliche  Cysten  hinterlassen,  die  auch  bis  an  oder  in  die  Venti'ikel 
reichen  können  (sog.  traumatische  Porencephalie;  s.  S.  1083).  Verfasser  sah  mehrere 
solcher  Fälle  bei  Kindern. 

Die  bei  Verletzungen  erwähnte  Contrecoupwirkung  ist  hier  oft  zu  sehen  (z.  B. 
Fall  auf  den  Hinterkopf:  Plaques  jaunes  an  der  Basis  der  Stirnlappen).  —  Die  kleinen, 
zertrümmerten  Stellen  der  Rinde  wandeln  sich  nachher  zu  rostfarben  oder  braun- 
gelb gesäumten,  leicht  vertieften  und  verhärteten,  wie  angenagt  aus- 
sehenden Defekten  um,  an  denen  die  verdickten  Meningen  meistens 
anhaften.  Diese  »Plaques  jaunes'  (Narben  aus  einem  feinfaserigen  Maschenwerk  be- 
stehend, in  denen  sich  verkalkte  Ganglienzellen  und  körniges  und  kristallinisches  Blut- 
pigment erhalten  haben)  findet  man  nicht  selten  bei  alten  Leuten  mit  schlechten  Gefäßen 
und  Nierenschrumpfung.  Sie  können  auch  nach  Erweichung  der  Rinde  infolge  von 
thrombotischem  oder  embolischem  Gefäßverschluß  restieren. 

b)  Spontane  Hirnblutung.  Diese  setzt  eine  Schädigung  der  Wider- 
standsfähigkeit der  Gefäßwände  voraus;  es  zerreißt  ein  Gefäß,  weil  es  krank 
ist.  Häufig  kommt  noch  eine  abnorme  Blutdrucksteigerung  hinzu.  Allein 
vermag  letztere  jedoch  ein  gesundes  Gefäß  nicht  zur  Ruptur  zu  bringen. 
Man  unterscheidet: 
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Fig.  580. 

Typische  grosse  spontane  Hirnblutung,  entstanden  im  1.  Linsenkern  mit  Durchbruch 
in  die  Ventrikel;  Blut  in  letzteren.  (Die  Durchbruchstelle  ist  auf  diesem  Horizontal- 
schnitt nicht  zu  sehen.)  Verdrängung  der  r.  Hemisphäre.  Akut  tödliche  Apoplexie. 
52jähr.  Mann.    Nach  dem  Kaiserliug-Präparat  gezeichnet.    Vs  ^^^-  Gr.    Beob.  aus  Basel. 


1.  Kapilläre  Hämorrhagien,  welche  oft  sehr  zahlreiche,  punkt- 
förmige bis  erbsengroße  und  größere,  dunkelrote  Blutflecken  darstellen.  Die 
allerkleinsten  Blutungen  können  in  dem  adventitiellen  Lymphraum  liegen 
(falsches  dissezierendes  Aneurysma)  und  das  Nachbargewebe  nur  verdrängen; 
etwas  größere  punktförmige  Blutungen  aber,  die  sich  im  Gegensatz  zu 
ßlutpunkten,  die  aus  durchschnittenen  Venen  vorquellende  Bluttröpfchen 
sind,  nicht  abspülen  lassen,  infiltrieren  die  Substanz  des  Gehirns. 
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Punktförmige  H.  sieht  man  im  Bereich  frischer  encephalitischer  Herde, 
ferner  bei  Embolie  von  Arterien,  sowie  bei  Thrombose  von  Venen  (vgl.  Sinus- 
thrombose), ferner  bei  den  verschiedensten  Blut-  und  Infektionskrankheiten.  So  bei 
perniciöser  Anämie,  Leukämie,  hämorrhagischer  Purpura.  Bei  letzterer  können  die 
rundlichen  oder  länglichen,  oft  scharf  begrenzten,  hämorrhagischen  Herde  zuweilen  bis 
erbsengroß  sein  und  die  Gehirnsubstanz  auf  das  dichteste  durchsetzen,  während  sie  bei 
Infektionskrankheiten  (Milzbrand,  Malaria,  Typhus,  Pocken,  Endocarditis)  meist  klein, 
mitunter  aber  sehr  zahlreich,  und  mit  Blutungen  in  die  Meningen  verbunden  sind.  Mi- 
kroskopisch handelt  es  sich  meist  um  Diapedese  —  oder  Rhexis  —  oder  um  Blutungen 
(Hämatome)  in  den  adventitiellen  Gefäßscheiden.  Bei  schweren  Infektionskrankheiten 
hat  man  Verfettung  der  Kapillaren  gefunden.  Diese  oder  eine  Schädigung  der 
Kapillarwand  durch  Bakterienemboli,  welche  sich  ebenfalls  häufig  finden,  macht  man 
für  die  Blutungen  verantwortlich.  Bei  den  Blutkrankheiten  nimmt  man  auch  erhöhte 
Durchgäugigkeit  oder  Zerreißlichkeit  der  kapillären  Gefäße  an. 

Man  kann  auch  Fälle  von  multiplen,  schj,rf  begrenzten,  verschieden 
großen,  punktförmigen  Blutungen  sehen,  welchen  eine  hyaline  Verdickung 
und  Aufblätterung  der  Wände  kleiner  Arterien  und  Venen  zugrunde  liegt.  Dabei 
treten  offenbar  infolge  der  Aufblätterung  Blutungen  (Hämatome)  in  den  dadurch  aus- 
geweiteten Lymphscheiden  auf.  Es  entstehen  so  äußerst  zierliche  Bilder,  bes.  da  auch 
noch  viele  Arterien,  welche  im  Kern  der  Hämatome  liegen,  Thromben  enthalten,  die 
teils  Organisation,  teils  Rekanalisation  zeigen.  Verf.  sah  das  jüngst  in  2  Fällen,  welche 
einen  68jähr.  und  einen  58jähr.  Mann  mit  Schrumpfniere  betrafen.  Die  Beschreibung, 
deren  Ausführung  hier  zu  weit  führen  würde,  paßt  in  allem  genau  zu  der,  welche 
Weber  von  einem  offenbar  analogen  Falle  lieferte. 

2.  Größere  spontane  Hämorrhagien,  hämorrhagische,  apo- 
plektische  Herde  (s.  Figg.  580  u.  581). 

Apoplexie  bedeutet  wörtlich  den  Zustand,  wenn  jemand  bewußtlos  hingestreckt 
wird.  Da  man  in  solchen  Fällen  öfter  eine  Hirnblutung  findet,  so  hat  man  sich  daran 
gewöhnt,  Apoplexie,  also  ein  Symptom,  synonym  mit  Hämorrhagie,  dem  häufigsten 
Krankheitsprozeß,  zu  gebrauchen,  und  hat  das  sogar  auf  Blutergüsse  anderer  Organe 
(z.  B.  der  Lungen)  ausgedehnt.  Man  spricht  auch  von  sanguinöser  Apoplexie  = 
Haemorrhagia  cerebri,  im  Gegensatz  zu  Apoplexie  durch  Gefäßsperre  (s.  S.  1104). 

Diese  entstehen  durch  spontane  Ruptur  eines  größeren  oder  kleineren 
kranken  Blutgefäßes,  wobei  es  sich  oft  um  Bersten  eines  Aneurysmas 
handelt.    Es  kommen  dabei  wesentlich  intra cerebrale  Arterienäste  in  Frage. 

Recht  häufig  findet  man  bei  Personen,  welche  das  mittlere  Lebensalter 
überschritten  haben,  irgend  welche  Veränderungen  an  den  Hirnarterien; 
die  größeren  sind  nicht  selten  sklerotisch  oder  atheromatös,  —  die  kleinen 
und  die  Kapillaren  sind  oft  zum  Teil  hyalin  oder  fettig  degeneriert  oder  ver- 
kalkt. Die  Aorta  mit  ihren  großen  Ästen  braucht  dabei  gar  nicht  immer  stark  verändert 
zu  sein.  Wenn  das  auch  öfter  der  Fall  ist,  so  sieht  man  doch  nicht  selten  sogar  ein 
auffallendes  Mißverhältnis,  z.  B.  schwerste  Sklerose  der  Aorta  und  relativ  gute  Hirn- 
arterien, und  es  kann  auch  da-s  umgekehrte  Verhältnis  bestehen.  Oft  genug  läßt  sich 
als  Quelle  der  Blutung  ein  Aneurysma  von  Linsen-  bis  Erbsengröße  nachweisen,  wobei 
die  Gehirnarterien  im  übrigen  keine  Veränderung  zu  zeigen  brauchen.  —  Die  mittel - 
feinen  und  feinsten  Hirnarterien  zeigen  nicht  selten,  oft  erst  bei  mikroskopischer 
Untersuchung,  miliare  Aneurysmen  (s.  Fig.  3  auf  S.  77).  Nach  Gharcot  und 
Bouchard  findet  man  sie  in  Fällen  spontaner  Hirnblutung  oft  zu  Hunderten,  haupt- 
sächlich an  den  zu  den  Seh-Streifenhügeln  aufsteigenden  Asten  der  A.  cerebri 
med.     (Nachweis  durch  Anmazerieren  von  Hirnstückchen  in   ganz   dünner  Chromsäure- 
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lösimg,  bis  sich  die  Gefäßbäumcheu  herauszupfen  lassen.)  —  Höheres  Alter,  Aliioho- 
lisraus,  Lues,  Gicht,  chron.  Nephritis,  voraufgegangene  akute  Infektionskrankheiten 
begünstigen  Veränderungen  der  Blutgefäße.  Bei  Lues  und  noch  mehr  bei  chron. 
Nephritis  entstehn  schwerste  Gefäßveränderungen  oft  schon  in  jungen  Jahren.  —  Von 
wesentlichem  Einfluß  für  das  Zustandekommen  einer  Ruptur  von  erkrankten  Ge- 
fäßen ist  vor  allem  Herzhypertrophie  ohne  Erweiterung  (vor  allem  Hypertrophie  des 
linken  Ventrikels),  wie  sie  sich  bei  Nierenschrumpfung  ausbildet,  ferner  andere 
chronische  Herz-  und  Arterienleiden,  welche  gleichfalls  den  Blutdruck  erhöhen. 
Das  starke  Herz  bricht  die  geschwächten  Hirnarterien  (Wilx  und  Moxon).  Als  Hilfs- 
momente können,  indem  sie  den  Blutdruck  erhöhen,  gelegentlich  mitwirken:  psychische 
Erregung,  ein  üppiges  Mahl,  körperliche  Anstrengungen  (z.  B.  Coitus),  heftige  Anstren- 
gung bei  der  Defäkation,  beim  Entbiudungsakt,  Husten  usw. 


Fig.  58L 
Hirnhaeniorrhagie  mit  Durchbruch  in  die  Ventrikel  u.  in  den  Subarachnoid  eal- 
raum  der  Basis.  Corp.  call.  Corpus  callosum.  N.  c.  Nucleus  caudatus.  iV. /.  Nucleus 
lentiformis.  Ci  Capsula  int.  Th  Thalamus  opticus,  durch  die  Blutung  zerstört.  Reste 
des  Fornix  unter  dem  Balken.  Commissura  mollis  im  IIL  Ventrikel  zu  sehen.  U  Unter- 
hörner  voll  Blut.  Oc  Oculomotorius.  Tr.  o.  Tractus  opticus.  B  Arteria  basilaris.  F.  S. 
Fossa  Sylvii.     Cl  Claustrum.    71  jähr.  Mann.    Beob.  d.  Verf.  in  Basel.    "/12  nat.  Gr. 


Betrachten  wir  einen  großen  Herd  mit  tödlicher  Blutung  und  starker 
Zerstörung  des  Gehirns,  so  sieht,  man  einen  ausgedehnten,  dunkelroten, 
geronnenen  und  breiigen  Herd,  in  dem  sich  Hirntrümmer  und  Blut- 
klumpen mischen,  oder  an  dessen  Peripherie  Gewebsfetzen  und  kleine, 
zerrissene  Gefäße  herumhängen.  Das  kann  man  durch  Ausspülen  des 
Herdes  gut  sichtbar  machen.  In  der  Umgebung  findet  man  meist  punkt- 
förmige, selten  bis  erbsengroße  Hämorrhagien;  das  Hirngewebe  erscheint  — 
wenn  der  Prozeß  einige  Tage  alt  war  —  ödematös  geschwollen  und  oft 
durch  diifundierten  Blutfarbstoff  gelb  gefärbt  (zitronenfarbenes  Odem); 
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mikroskopisch    findet    man    regelmäßig   falsche    dissezierende    Aneurysmen 
(Fig.  8  auf  S.  77),  selbst  in  weiterer  Entfernung  von  dem  apoplektischen  Herd. 

Lieblingssitz  der  spontanen  Hirnblutungen  sind  die  großen  Oentral- 
ganglien  (bes.  Corpus  striatum  und  Thalamus)  und  die  benachbarten  Markzüge  der 
inneren  und  äußeren  Kapsel,  welche  von  Asten  der  A.  fossae  Sylvii  versorgt 
werden  (Endarterien).  Hier  ist  der  Blutdruck  stärker  als  in  der  Rinde,  in  welche  sich 
Äste  der  meningealen  Gefäße  einsenken,  welche  relativ  klein  sind  und  dazu  Anasto- 
mosen besitzen.  —  Nächst  den  Centralganglien  und  deren  Umgebung  ist  das  Centrum 
semiovale  Lieblingssitz.  —  Seltener  werden  Pons,  Medulla  oblongata  und 
Rinde  betroffen.  —  Oft  erfolgt  aus  den  Centralganglien  ein  Durch  bruch  nach  den 
Ventrikeln,  und  das  Blut  drängt  sich  weiterhin  an  dem  Querschlitz  heraus  in  die 
subarachnoidealen  Räume  der  Hirnbasis.  Selten  ist  ein  Durch  bruch  durch  die  Win- 
dungen nach  der  Hirnoberfläche,  Convexität  oder  Basis  —  s.  Fig.  581;  es  füllen 
sich  die  subarachnoidealen  Räume  mit  Blut,  und  die  Hirnoberfiäche  ist  wie  mit  einer 
Blutkappe  bedeckt.  —  Im  Pons  sieht  man  nicht  selten  Blutungen,  welche  dissezierend 
dem  Verlauf  der  Nervenbündel  folgen  und  durch  den  "Widerstand  benachbarter  Bünde 
an  der  Ausbreitung  gehindert  werden.  Man  kann  aber  auch  in  Fällen,  wo  der  Tod  in 
wenig  Stunden  eintrat,  den  Pons  förmlich  ausgehöhlt  und  mit  einem  Blutklumpen  gefüllt 
finden,  so  daß  beim  Betasten  Fluktuation  entsteht.  Die  dünne  Schicht  von  nervöser 
Substanz,  welche  den  Blutherd  umgibt,  kann  auch  durchgerissen  werden;,  dann  kann  der 
Bluterguß  in  den  IV.  Ventrikel  oder  in  die  Meningen  durchbrechen. 

Der  Umfang  der  Blutung  ist  sehr  verschieden;  in  extremen  Fällen  ist  eine 
ganze  Hemisphäre  von  ihr  eingenommen.  Die  Blutung  betrifft  meist  nur  eine  Hemisphäre 
und  selten  mehrere  Stellen  zu  gleicher  Zeit.  Oft  findet  man  dagegen  mehrfache  hämor- 
rhagische Herde  verschiedenen  Alters.  Manchmal  trifft  man  auch  neben  einer  aus- 
gedehnten Hämorrhagie  zahllose  weiße,  encephalomalacische  Herde  oder  farblose  oder 
pigmentierte,  an  den  Rändern  sklerotische,  Cysten  an. 

Folgen  der  hämorrhagischen  (apoplektischen)  Herde.  Blutungen,  welche  von 
den  Centralganglien  in  den  Seitenventrikel  durchbrechen,  ferner  Blutungen  in 
den  Pons  und  die  Medulla  oblongata  sind  oft  in  kürzester  Zeit  tödlich,  oder 
der  Tod  tritt  bald  nach  dem  apoplektischen  Insult  im  Coma  ein.  In  anderen  Fällen 
geht  der  Anfall  vorüber,  und  später  wiederholen  sich  die  Insulte.  —  Sehen  wir  von 
Blutungen  ab,  welche  durch  Vernichtung  lebenswichtiger  Centren  töten,  wie  solche  in 
die  Medulla  oblongata  [enthält  Centren  für  die  Atmungs-  und  Herzbewegungsnerven], 
so  ist  unter  den  Ursachen  für  den  oft  so  raschen  Eintritt  des  Todes  bei  pro- 
fuser Hirnblutung  die  durch  akute  Erhöhung  des  Hirndruckes  bedingte  Hirn- 
anämie resp.  die  mangelhafte  Durchflutung  des  Gehirns  mit  Blut  (Adiämorrhysis, 
Geigel)  zu  nennen;  diese  dokumentiert  sich  bei  der  Sektion  in  der  starken  Abplattung 
der  förmlich  blutleer  gepreßten  Hirnwindungen.  Sie  erklärt  auch  den  apoplektischen 
Insult.  —  Fehlen  Hirndruckzeichen  bei  der  Sektion,  und  erklärt  auch  der  Sitz  der  Läsion 
nicht  den  akuten  Tod,  so  neigt  man  dazu,  einen  Shock,  d.  i.  eine  Erschütterung  der 
Hirnsubstanz  anzunehmen,  die  zu  Reflexparalyse  sämtlicher  Hirncentren  führt  (durch 
Shock  kann  auch  ein  Pistolenschuß,  ohne  lebenswichtige  Teile  zu  zerstören,  oder  ein 
Schlag  hinter  das  Ohr  zum  Tode  führen).  —  Der  Hirndruck  wirkt  in  gewissem  Sinne 
heilsam,  indem  er  hilft,  die  Blutung  zum  Stillstand  zu  bringen.  Hat  der  Außendruck 
die  Höhe  erreicht  wie  im  geborstenen  Gefäß,  so  sistiert  die  Blutung. 

Von  den  Herdsymptomen  des  Blutergusses  sollen  hier  nur  die  häufigsten 
besprochen  werden.  Aus  dem  häufigsten  Sitz  der  Hirnblutungen  in  den  cen- 
tralen Ganglien  und  deren  Umgebung  resultiert  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Hemi- 
plegie (halbseitige  motorische   Lähmung),  indem  die  Pyramidenbahn,   welche  durch  die 
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innere  Kapsel  läuft,  direkt  zerstört  oder  indirekt  durch  den  Herd  geschädigt  wird. 
Der  hintere  (zwischen  Sehhi'igel  und  Linsenkern  gelegene)  Schenkel  der  inneren 
Kapsel  enthält  in  seinem  vorderen  und  mittleren  Drittel  die  motorische  Leitungs- 
bahn der  gekreuzten  Körperhälfte.  Erkrankungen  dieser  Teile  führen  zu  cere- 
braler Hemiplegie,  d.  i.  Lähmung  des  Beines,  Armes,  der  Gesichtsmuskulatur  (und 
zwar  wesentlich  des  unteren  Gebietes  des  Facialis;  der  Mund  ist  nach  der  gesunden 
Seite  verzogen)  und  der  Zunge  (Hypoglossus);  die  vorgestreckte  Zunge  weicht  nach 
der  gelähmten  Seite  ab.  —  Im  hinteren  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  verläuft  die  sensible  Bahn;  wird  sie  mitbctroffen,  so  entsteht  auch  Hemi- 
anästhesie.  —  Hat  der  Blutherd  die  motorische  Leitungsbahn  nicht  direkt  zerstört, 
sondern  schädigt  er  sie  indirekt  durch  Kompression,  so  bildet  sich  die  Lähmung, 
wenn  der  Erguß  sich  später  zurückbildet,  gleichfalls  zurück.  Die  Hemiplegie  hat  dann 
den  Charakter  eines  indirekten  Herdsymptoms.  Aber  auch  da,  wo  die  Hemiplegie 
direktes  Herdsymptom  ist,  stellt  sich  teilweise  Beweglichkeit,  vor  allem  des  Beins, 
wieder  her,  während  der  Arm  meist  gelähmt  und  fast  ganz  gebrauchsunfähig  bleibt.  — 
(Betreffs  der  absteigenden  Degeneration  der  motorischen  Leitungsbahn  und  der 
folgenden    Kontraktur    der    gelähmten   Muskeln    vgl.   bei   Rückenmark  und  Muskeln.) 

Umwandlung  der  hämorrhagischen  (apoplektischen)  Herde. 
Kleinere  Herde  bestehen  aus  einem  Klumpen  von  geronnenem 
Blut,  der  die  zertrümmerte  Hirnsubstanz  einschließt  und  trocken  aussieht, 
da  das  Serum  alsbald  ausgepreßt  wird.  Auch  größere  Herde,  welche  selbst 
einen  starken  Druck  auf  die  Nachbarschaft  ausüben,  beginnen  bereits  in 
den  ersten  Tagen  durch  Gerinnung  und  dadurch,  daß  das  Blutwasser^  durch 
den  Blut-  und  Lymphstrom  entfernt  wird,  zu  schrumpfen.  —  Dann  werden 
die  roten  Blutkörperchen  zum  Teil  von  Leukocyten  aufgenommen  (blut- 
körperchenhaltige  Zellen),  zum  Teil  lösen  sie  sich  auf,  und  ihr  Hämo- 
globin wird  teilweise  von  weißen  Blutzellen  aufgenommen,  teilweise  in 
loco  zu  Pigment,  und  zwar  zu  braunem,  scholligem  oder  körnigem  Hämo- 
siderin  und  später  zu  körnigem  oder  krystallinischem  eisenfreiem  Häma- 
toidin  umgewandelt.  (Freies  Pigment  findet  sich  nach  Dürck  zuerst  am 
18.  und  ausschließlich  vom  60.  Tage  an.)  Die  Hirntrümmer  lösen  sich 
auf  und  werden  teilweise  zu  Körnchen,  die  von  Leukocyten  aufgenommen 
und  wegtransportiert  werden  (Fettkörnchenzellen).  Die  perivaskulären 
Lymphräume  benachbarter  Gefäße  sind  mit  Körnchen  und  Körnchenzellen 
gefüllt.  Während  dieser  Umwandlung  verändert  der  Herd  seine  Konsistenz; 
er  wird  breiig-flüssig,  seine  Farbe  wird  braunrot  bis  schokoladen- 
farben, dann  rostbraun  bis  ledergelb.  —  In  der  Umgebung  etabliert 
sich  in  seltenen  Fällen  eine  starke,  reaktive,  entzündliche  Erweichung. 
Meist  kommt  es  zu  einer  Gliaproduktion  von  selten  der  Umgebung, 
wobei  ein  kleiner  Herd,  wie  das  auf  S.  1091  ausgeführt  wurde,  schließlich 
ausgefüllt  wird,  während  ein  großer  Herd  hauptsächlich  nur  von  Binde- 
gewebe abgekapselt  wird.  Während  dann  die  Zerfällsmassen  des  Herdes 
allmählich  weggeschafft  werden,  entsteht  (in  Monaten)  ein  mit  Serum  ge- 
füllter cystischer  Raum  (apoplektische  Cyste),  meist  innen  mit  lockerem, 
weichem,  myxomatösem  Bindegewebe  ausgekleidet  und  braun  pigmentiert, 
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während  die  Randpartien  aus  dichtem,  derbem,  gefäßfiihrendem,  wellig- 
fibrösem Bindegewebe  bestehen  (Kapsel);  es  kann  aber  auch  eine  Glia- 
wucherung  das  Hauptkontingent  für  die  Cystenwand  liefern,  während  die 
Bindegewebsentwicklung  zurücktritt. 

Das  Innere  der  Cysten  wird  zuweilen  von  Gefäi^ästen,  die  der  Zerreißung 
entgingen,  oder  von  nengebildeten  fibrösen  Strängen  durchkreuzt  und  kann  dadurch 
schwammig  aussehen.  Die  Innenfläche  ist  meist  durch  Blutpigment  ziegelrot 
oder  braun  gefärbt;  nach  sehr  langem  Bestand  kann  das  Pigment  mitunter  völlig 
schwinden.  Der  Gysteninhalt  ist  meist  serös,  wasserklar,  seltener  trüb,  bräunlich 
oder  milchig  und  von  Fettkörnchen  durchsetzt.  Die  Größe  der  Cysten  schwankt  meist 
zwischen  der  einer  Erbse  und  einer  Walnuß;  am  häufigsten  findet  man  kleinere,  sehr 
selten  beträchtlich  größere  Cysten.  (In  einem  Breslauer  Fall  fand  sich  bei  einem  Knaben, 
der  vor  einer  Reihe  von  Jahren  von  einem  \yindmühlenflüge]  einen  Schlag  gegen  den 
Kopf  erhalten  hatte,  eine  gut  hühnereigroße,  braunpigmentierte  Cyste  im  Mark  einer 
Hemisphäre.)  Die  Cysten  erhalten  sich  zum  Teil  dauernd,  was  für  große  Cysten 
die  Regel  ist;  kleine  Cysten  können  nachträglich  noch  mit  ihren  Wänden  verwachsen. 
Ist  alles  Pigment  völlig  geschwunden,  so  gleicht  die  Cyste  vollkommen  einer  solchen, 
die  aus  einem  weißen  Erweichungsherd  hervorging. 

Defekte  nach  Hirnblutungen  können  durch  Schrumpfung  der  Umgebung 
auch  völlig  vernarben  (apo piektische  Narbe);  die  Narbe  ist  hauptsächlich 
das  Produkt  einer  Gliawucherung;  sie  ist  oft  bräunlich  pigmentiert  und  kann 
auch  noch  einen  Kern  von  eingedicktem  bräunlich-gelbem  (Cholestearin  ent- 
haltendem) Material  beherbergen. 

Aneurysmeu  an  größeren  extracerebral  gelegenen,  intrakraniellen  Arterien  sind 
an  der  Hirnbasis  relativ  häufig.  Nach  Ponfick  sind  sie  oft  embolischen  Ursprungs. 
Meist  kommen  sie  bei  Individuen  jugendlichen  und  mittleren  Alters  vor,  und  man  findet 
dabei  nicht  selten  Endocarditis  und  Lues.  Traumen  (Kopfverletzungen,  die  mitunter 
Jahre  zurückliegen)  können  gleichfalls  zu  Aneurysmenbildung  führen;  auch  Verfasser 
sah  das  in  Fällen,  wo  keine  Spur  von  allgemeiner  Arteriosklerose  bestand.  Die  Aneu- 
rysmen sind  meist  sackartig,  klein  (Fig.  5  S.  77),  erbsen-  bis  kirschgroß,  aber 
auch  hühnereigroße  kommen  vor.  Diffuse  Aneurysmen  sieht  man  nicht  selten  an 
der  Basilaris  und  Vertebralis.  —  Aneurysmen  sind  am  häufigsten  an  der  ßasilaris, 
danach  an  der  A.  cerebri  med.,  der  ant.  und  der  post.  Durch  Platzen  eines  Aneurysmas 
entstehen  meist  tödliche  Blutungen.  Die  Hirnbasis  ist  mit  einem  dicken  Blutpoister 
bedeckt,  in  welchem  das  geborstene  Aneurysma  versteckt  sein  kann. 

3.  Einbolie,  Sklerose  und  Thrombose  von  Hinigefäßen  und  ihre  Folgen. 

Erweichung  der  Gehirnsubstanz  (Encephaloraalacie)  kann  durch  sehr 
verschiedene  Momente  zustande  kommen.  Sie  ist  der  Ausdruck  der  akuten  Entzündung 
der  Gehirnsubstanz  (s.  Encephalitis),  und  ferner  ist  sie  gleichbedeutend  mit  Desinte- 
gration der  Teile  infolge  von  Traumen  sowie  von  Ernährungsstörungen,  die  sich  an 
thrombotischen  und  embolischen  Gefäßverschluß  anschließen.  —  Über  die  histolo- 
gischen Vorgänge,  welche  sich  beim  Absterben  von  Hirnsubstanz  an  den  Nervenfasern 
und  Ganglienzellen  und  am  gefäßführenden  Stützgewebe  abspielen,  vgl.  S.  1087  u.  tf. 

Der  plötzliche  oder  allmähliche  Verschluß  von  Gehirnarterien  kann 
durch  einfahrende  Emboli  oder  durch  autochthone  Thrombose  erfolgen. 

Die  Arterien  des  Basalbezirkes,  welche  den  Hirnstamm,  das  Hirnmark  versorgen, 
sind  Endarterien  (Cohnheim).  Die  Arterien  der  Hirnrinde,  des  Rindenbezirks, 
anastomosieren,  solange  sie  baumförmig  verzweigt  in  der  Pia  laufen,  vielfach  miteinander; 
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dann  treten  sie  unter  rechtem  Winkel  als  feine  Äste  in  die  Rinde  ein.  —  Die  Hirnrinde 
wird  leichter  kollateral  ernährt  als  die  centralen  Ganglien  und  das  Centrum  semiovale; 
so  kann  z.  B.  bei  Verschluß  einer  A.  fossae  Sylvii  (gibt  5  Hauptäste  für  die  Hirnrinde 
ab  und  versorgt  außerdem  den  größten  Teil  des  Nucleus  caudatus,  den  Nucleus  lenti- 
formis,  die  Capsula  int.  und  einen  Teil  des  Sehhügels)  eine  Ernährungsstörung  der 
Rinde  ganz  ausbleiben,  während  sie  in  dem  Mark  gebiet  stets  folgt. 

Emboli  entstammen  meistens  dem  linken  Herzen,  bei  Herzleiden  (Endocarditis  u.  a.); 
bei  offenem  Foramen  ovale  können  sie  auch  von  rechts  stammen  (gekreuzte  Embolie). 
Erkrankungen  (Endocarditis)  der  Mitralis  und  der  Aortenklappen,  parietale 
Thromben  in  den  Herzohren  und  Herzrecessus,  ferner  in  Herzaneurysmen,  geben 
(auch  im  allgemeinen)  den  häufigsten  Ausgangspunkt  ab.  Andere  Ausgangspunkte  für 
Gehirnembolie  sind:  Atheromatose,  Aneurysmen  und  mitunter  selbst  geringfügige  Ver- 
fettung der  Intima  der  aufsteigenden  Aorta  (s.  S.  59)  und  ihrer  cerebral wärts  führenden 
Äste,  vor  allem  der  Teilungsstelle  der  Carotiden,  selten  die  Venae  pulmonales  (bei 
Kavernenbildung,  Gangrän).  —  Auch  kann  eine  autochthone  Thrombose  einer  athero- 
matösen  oder  aneurysmatischen,  intrakraniellen  Hirnarterie  (oder  auch,  wie  Verf.  sah, 
einer,  im  Anschluß  an  ein  Trauma,  thrombosierten  Carotis  interna,  vor  ihrem  Eintritt  in  den 
Schädel)  weiter  zu  Embolie  in  feineren  Verzweigungen  führen.  —  Der  Eintritt  der 
Embolie  ist  mitunter  nachweislich  von  einer  akuten  Erhöhung  des  Blutdrucks 
bei  dem  Geburtsakt,  Coitus  usw.  abhängig.  —  Die  einfahrenden  Emboli  bleiben 
fast  stets  an  Teilungsstellen  hängen.  Die  Emboli  sind  blaß,  graurot  bis  farb- 
los, ziemlich  fest,  zuweilen  teilweise  verkalkt,  und  haften,  wenn  sie  bereits 
eine  Zeitlang  das  Gefäß  obturieren,  der  W^and  an.  Oft  schließen  sich 
sekundäre,  rote,  locker  in  dem  Lumen  steckende  Thromben  in  den  be- 
nachbarten Gefäßramifikationen  an  den  Embolus  an.  Embolie  ist  häufiger 
links  als  rechts.     Das  weibliche  Geschlecht  wird  mehr  betroffen. 

Thrombose  von  Gehirnarterien  entsteht  bei  Erkrankungen  der  Gefäß  wände, 
welche  sehr  häufig  sind  (s.  S.  1096).  Es  handelt  sich  um  die  gewöhnliche,  senile 
oder  um  eine  durch  Nephritis,  Alkoholismus,  Bleiintoxikation  begünstigte  Skle- 
rose und  Atheromatose,  sowie  auch  um  die  zu  Verengerung  und  Verschluß  ten- 
dierende Endarteriitis  bei  Syphilis.  Auch  Gummen  (seltener  Tumoren  oder  größere 
Tuberkel  oder  tuberkulöse  Meningitis  —  vgl.  S.  1071),  welche  besonders  häufig  auf 
Gefäße  übergreifen,  können  thrombotischen  Verschluß  bewirken.  Auch  unter  dem  Ein- 
fluß voraufgegangener  akuter  Infektionskrankheiten  kann  man  Thrombosen  entstehen 
sehen.  An  eine  Thrombose  von  Hirngefäßen  kann  sich  leicht  eine  Embolie  in  deren 
Ramifikationen  anschließen. 

Kommt  nach  Verschluß  einer  Hirnarterie  nicht  ein  KoUateralkreislauf 
zustande,  so  folgt  ischämische  Nekrose  und  bald  darauf  Erweichung  des 
zu  der  Arterie  gehörigen  Hirnareals.  Zuweilen  tritt  hierbei  aus  Nachbar- 
gefäßen Blut  in  den  toten  Bezirk ;  dadurch  wird  zwar  keine  richtige  hämor- 
rhagische Infarcierung  herbeigeführt,  aber  das  absterbende  Gewebe  wird 
doch  teilweise  von  Blut  durchsetzt  und  infolgedessen  rot  gefärbt  (rote 
Erweichung);  durch  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  entsteht  daraus  die 
braune  oder  gelbe  Erweichung.  Tritt  kein  Blut  aus  den  Nachbar- 
gefäßen aus,  so  spricht  man  von  weißer  Erweichung. 

Von  Einfluß  auf  das  Schicksal  des  von  der  Blutzufuhr  abgeschnittenen  Hirnareals 
ist  die  Schnelligkeit,  mit  der  der  Blutabschluß  erfolgt.  Bei  embolischem,  plötzlichem, 
totalem  Verschluß  treten  naturgemäß  alle  Veränderungen  besonders  schnell  und  hoch- 
gradig   auf.     Bei   allmählichem  Verschluß,    so   z.B.   wenn  ein  Embolus   erst  durch  eine 
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sekundäre  Thrombose  zur  völligen  Gefäßverlegung  führt,  oder  bei  dem  primär-throm- 
botischen  Verschluß  bilden  sich  die  regressiven  Veränderungen  langsam  mit  der  stei- 
genden Verengerung  aus. 

Unmittelbar  nach  dem  plötzlichen  Gefäßverschluß  ist  der  be- 
treffende Hirnabschnitt  bei  der  anämischen  Erweichung  fleischig,  sulzig  und 
infolge  seröser  Durchtränkung  voluminöser  Mäe  normal  und  von  weißer 
Farbe;  er  ist  ohne  scharfe  Grenze  gegen  die  Umgebung  abgesetzt.  Zu- 
weilen sehen  die  frischen  Erweichungsherde  sulzig  und  gelb  aus;  die  Teile 
sind  dann  mit  ausgetretenem,  gelöstem  Blutfarbstoff  imbibiert.  Schon 
nach  zwei  Tagen  findet  man  mikroskopisch  Zeichen  der  Erweichung 
(Myelin-,  Fetttropfen,  Fettkörnchenkugeln),  und  der  Herd  wird 
gewöhnlich  schon  weiß  bis  weißbläulich,  weich,  brüchig;  beim  Durch- 
schneiden klebt  die  Masse  an  der  Klinge.  —  Später  (in  Wochen, 
mitunter  auch  früher)  wird  die  Stelle  halbflüssig,  kalkmilchartig,  und 
besteht  dann  aus  Zerfallsprodukten  und  Fettkörnchenzellen,  die  in  einer 
wässerigen  Flüssigkeit  suspendiert  sind.  Es  kann  eine  richtige  Zerfallshöhle 
entstehen,  deren  Inhalt  beim  Durchschneiden  ausläuft,  worauf  dann 
eine  fetzige  Höhle  restiert.  In  Herden,  die  total  verflüssigt  sind  (ein- 
fache Nekrose),  zerfallen  auch  die  Blutgefäße  völlig;  in  anderen 
Erweichungshöhlen  erhalten  sie  sich  mitunter  als  Netzwerk  und  sind  teils 
kollabiert,  teils  mit  Detritus  gefüllt,  teils  offen.  Der  flüssige  Zerfalls- 
herd schmilzt  später  durch  Resorption  mehr  und  mehr  zusammen. 
Der  Inhalt  wird  klar  wie  der  einer  Cyste  oder  bleibt  trüb  infolge  fort- 
schreitenden Gewebszerfalls.  An  älteren  Herden  verhärten  sich  die  Rand- 
partien (vgl,  S.  1091),  desgleichen  verdicken  sich  die  in  dem  Herd  aus- 
gespannten Gefäße.  Sehr  lange  sind  noch  Körnchenzellen  in  der  Peripherie 
der  Herde  zu  konstatieren,  die  teils  auf  früheren  Gewebszerfall,  teils  aber 
auch  auf  Repärationsvorgänge  hinweisen.  —  Während  sich  weiße,  encephalo- 
malacische  Herde  der  Marksubstanz  nicht  selten  schließlich  zu  Cysten 
umbilden,  ist  das  bei  Rindenherden  viel  seltener;  letztere  sind  vorwiegend 
periphere  rote  Erweichungsherde,  welche  im  allgemeinen  weniger  zu 
totaler  Verflüssigung  neigen  wie  die  anämischen  Herde.  Sie  werden  erst 
rostbraun,  später  gelb  (und  enthalten  dann  noch  reichlich  Fettkörnchenzellen), 
um  schließlich  mehr  und  mehr  einzusinken  und  sich  vorwiegend  durch  eine 
Gliawucherung  zu  einer  oft  rostbraun  pigmentierten  und  nicht  selten 
kavernösen  Narbe  zu  verhärten.  Oft  ist  unter  einem  eingesunkenen, 
braunen,  derben  Rindenherd  die  angrenzende  Marksubstanz  zäh  und 
gelb  gefärbt  (Plaques  jaünes  Charcot's). 

Die  Ausdehnung  der  encephalomalacischen  Herde  ist  sehr  verschieden; 
sie  können  sehr  groß  sein,  z.  B.  wenn  die  Carotis  int.  durch  eine  Thrombose  ge- 
schlossen ist,  die  sich  bis  zu  den  Abgangsstellen  der  A.  corporis  callosi  und  A.  fossae 
Sylvii  fortsetzt.  Oft  sind  die  Herde  klein;  aber  sehr  zahlreich;  werden  solche 
Herde  alt,  so  sieht  das  Gehirn  daselbst  wurmstichig  oder  siebartig  oder  wie  Käse 
durchlöchert  aus.  Nahe  der  Oberfläche  liegende  ältere  Herde  sind  eingesunken 
(Fig.  582).  Die  Meningen  darüber  sind  verdickt,  weiß,  gelb  oder  bräunlich  gefärbt,  gefäßreich. 
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In  Fällen  wo  infolge  von  Arteriosklerose  Erweichungsherde  und  daraus  hervor- 
gehende Narben  und  Cysten  angetroffen  werden,  finden  sich  an  mikroskopischen  Präpa- 
raten auch  häufig  ein  centrales  Gefäß  enthaltende  sog.  LichtungsbeKirke  (Borst), 
innerhalb  deren  Markscheiden  und  Ganglienzellen  zerfallen  und  schwinden,  während 
Achsencyliuder  und  vor  allem  die  Glia  erhalten  bleiben.  Durch  jenen  Zerfall  entstehen 
Lücken,  welche  als  erweiterte  Lymphräume  und  als  die  primäre  und  durch  Lymphstauung 
entstandene  Veränderung  angesprochen  wurden  (Arndt,  Borst).  Alzheimer  (dem 
sich  Saltykow  anschließt)  faßt  aber  die  Gefäßsklerose  als  das  Primäre  auf;  sie  ist  hier 
nur  nicht  so  stark  und  daher  nicht  so  folgenschwer  wie  an  Stellen,  wo  komplette  Er- 
weichungsherde entstehen;  sie  führt  nur  zu  einem  Untergang  der  empfindlichsten  Elemente, 
während  die  anderen  erhalten  bleiben.  Solche  Bezirke  können  gliös  vernarben  oder 
werden  cystisch.  Es  erinnert  das  durchaus  an  die  von  Ferrard  als  Encephalite 
chronique  sclerosique  des  vieillards  oder  Lacunes  et  Desintegration  cere- 
brales beschriebenen  Veränderungen  (vgl.  Schmaus). 


Fig.  582. 
Grosser,   parietaler,    tierer,    alter    Erweichungsherd. 


(Frei  nach  Cruveilhier.) 


Rote  Erweichung  (Encephalomalacia  rubra)  kann  außer  durch 
Verschluß  einer  Arterie  auch  durch  Entzündung  (entzündliche  rote  Erwei- 
chung, Encephalitis)  und  ferner  auch  durcli  Thrombose  in  Venen  (s.  Sinus- 
thrombose  S.  1052)  entstehen.  Die  veränderte  Partie  ist  voluminöser,  weicher, 
diffus  gerötet  und  von  punktförmigen  Blutungen  oft  dicht  durchsetzt;  später 
erweicht  sie  breiig  (s.  Fig.  559  S.  1053). 

Mikroskopisch  sieht  man  bei  der  nicht  entzündlichen  roten  Erweichung 
Zerfallsprodukte  der  Hirnsubstanz,  deren  Bestandteile  (Nervenfasern,  Ganglienzellen,  Glia 
und  Zellen  der  Gefäße)  früh  der  fettigen  Degeneration  verfallen.  Kapillaren  können 
mit  Fettkörnchen  und  Pigment  angefüllt  sein.  Die  roten  Blutkörperchen  machen 
die  oben  (S.  1099)  erwähnten  Umwandlungen  durch.  Wird  der  Herd  gelb,  so  spricht 
man  von  gelber  Erweichung  (S.  1101).  Später  werden  die  Herde  zu  Cysten  oder  zu 
pigmentierten  Narben.  Bei  entzündlicher  roter  Erweichung  sieht  man  ferner  ent- 
zündliche Infiltration  der  Gefäßwände  und  Emigration  von  Leukocyten  (s.  Encephalitis 
S.  1105).    ■ 
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Die  Folgen  des  Gefässverschlusses,  die  sich  überaus  mannigfaltig  gestalten 
können,  wollen  wir  hier  nur  ganz  kurz  streifen.  Bei  plötzlichem  embolischem 
Verschluß  eines  größeren  Gefäßes  tritt  in  der  Regel  zunächst  ein  apoplek- 
tischer  Insult  ein.  Das  Coma  ist  meist  von  geringerer  Intensität  und  Dauer  als  bei 
der  Apoplexia  sanguinea.  Unter  den  Lähmungserscheinungen  ist  typisch  die  Hemi- 
plegie*) (Verstopfung  des  Stammes  der  A.  fossae  Sylvii),  die,  wenn  sie  die  rechte 
Körperseite  betrifft,  d.  h.  also,  wenn  die  1.  A.  fossae  Sylvii  verstopft  ist,  mit  totaler 
oder  partieller  Aphasie  (III.  linke  Stirnwindung,  Broca)  verbunden  ist,  welch  letztere 
dann  meistens  ein  direktes  Herdsymptom  darstellt.  —  Oft  entsteht  auch  nur  Monoplegie, 
da  sich  die  Herde  häufig  nur  auf  circumscripte  Rindenbezirke  beschränken.  —  Dem 
Verschluß  der  A.  cereliri  profunda  .folgt  meistens  Hemianästhesie  und  Hemianopsie. 
—  Tritt  bei  Verschluß  der  Carotis  in(.  kein  Kollateralkreislauf  ein,  oder  setzt  sich  die 
Thrombose  bis  zur  A.  cerebr.  ant.  und  media  fort,  so  folgt  Hemiplegie  mit  tiefem 
Coma  und  oft  bald  der  Tod.  —  Thrombose  der  Basilaris  (und  der  Vertebralis)  und 
ihrer  Zweige  bedingt  akute  (apoplek  tische)  Bulbärparalyse,  welche  in  Tagen 
oder  Wochen  durch  Aspirationspneumonie,  Lähmung  der  Respiration  und  des  Herzens 
zum  Tode  führt.  —  Auf  die  verschiedenen,  durch  den  jeweiligen  STtz  der  Erweichung 
bedingten  Herdsymptome  kann  hier  nicht  eingegangen  werden.  Es  sei  aber  allgemein 
bemerkt,  daß  Erweichungen  sich  namentlich  auch  an  Stellen  entwickeln, 
wo  spontane  Hämorrhagien  in  der  Regel  nicht  vorkommen,  so  namentlich 
im  Gebiet  der  Großhirnrinde. 

IV.  Entzündungen  der  Gehirnsulbstanz,  Encephalitis. 
1.  Akute,  nicht  eitrige  Encephalitis. 

Sie  entsteht  a)  nach  Traumen;  b)  sekundär,  hämatogen  im  Anschluß  an 
verschiedene  Infektionskrankheiten,  nicht  selten  zugleich  mit  Meningitis,  und 
zwar  bei  Pyämie,  Endocarditis,  epidemischer  Cerebrospinalmeningitis 
(siehe  S.  1067),  Rotz,  Lyssa,  Influenza,  Typhus,  Gelenkrheumatismus,  Masern, 
Scharlach,  c)  Encephalitis  kann  auch  fortgeleitet  sein  von  einer  Entzündung  der 
Umgebung  (Mittelohr,  Nase  —  so  auch  bei  Milzbrand,  wo  die  Entzündung  einen 
hämorrhagischen  Charakter  hat  und  besonders  auch  die  zarten  Häute  betrifft  — , 
Meningen),  oder  sie  schließt  sich  an  bereits  bestehende  Erkrankungen  des  Ge- 
hirns selbst  (einfache  Erweichung,  hämorrhagischen  Herd,  Tumor,  Parasiten)  an.  Der 
interstitielle  Gefässbindegewebsapparat  bildet  den  Ausgangspunkt  der  Entzündung 
und  es  folgt  Degeneration  der  nervösen  Elemente.  Das  Resultat  der  Entzündung  ist  eine 
Erweichung,  welche  der  roten  oder  gelben  oder  weißen  entspricht.  —  Die  häufigsten 
in  Betracht  kommenden  bakteriellen  Erreger  sind  die  Eiterkokken  und  der  Diplo- 
coccus  pneumoniae  (S.  236).  Bei  Kohlenoxyd-  resp.  Leuchtgasvergiftung  werden 
Nachkrankheiten  des  Nervensystems  beobachtet,  welche  sich  u.  a.  als  disseminierte  , Ence- 
phalitis' präsentieren,  die  eventuell  mit  durch  Arterienveränderungen  bedingten  ischämi- 
schen Degenerationsprozessen  kompliziert  sind.  Man  denkt  an  eine  primäre  toxische 
Einwirkung  des  CO  (Lit.  bei  Sibelius);  vgl.  auch  S.  1110. 

Die  encephalitischen  Herdchen  sind  stets  umschrieben  und  oft  mikro- 
skopisch klein  und  am  häufigsten  in   der  Rinde  gelegen;    sie  zeigen   dann 


*)  Es  ist  bei  der  Sektion  wertvoll  zu  wissen,  daß  auch  Hemiplegien  resp.  Hemi- 
paresen  vorkommen,  bei  denen  man  keinerlei  anatomische  Veränderungenfindet. 
Das  kann  man  bei  Urämie,  Alkoholismus,  Diabetes,  Bleivergiftung,  Arthritis  und  Pneu- 
monie beobachten.  Oppenheim  sah  das  auch  bei  Carcinomkachexie  und  spricht  die 
Ansicht  aus,  daß  es  sich  hier  um  eine  toxische  Herderkrankung  handle. 


Entzündungen  der  Gehirnsubstanz,  Encephalitis.  1105 

Infiltration  der  Gefäßwände  und  Anhäufung  von  Leukocyten  in  den  peri- 
vasculären  Räumen  und  in  deren  Umgebung.  An  den  nervösen  Elementen 
bestellen  Zeichen  des  Zerfalls.  Körnchenzellen  fehlen  nicht.  Manchmal 
bilden  sich  sehr  ausgedehnte  Erweichungsherde  von  weißer  oder  gelblicher 
oder  rötlicher  Farbe,  in  deren  Bereich  die  Hirnsubstanz,  die  beim  Betasten 
das  Gefühl  der  Fluktuation  bietet,  geschwollen,  feucht,  weich,  pulpös  ist; 
es  kann  eine  ganze  Hemisphäre  betroffen  sein.  Größere  Herde  zeigen 
gewöhnlich  in  ihrer  Peripherie  punktförmige  Blutungen. 

Kommt  es  zur  Heilung,  so  tritt  selten  Restitutio  ad  integrum  ein,  was  natür- 
lich nur  in  den  ersten  Stadien  möglich  ist;  meist  sind  die  nervösen  Elemente  im  Be- 
reich der  Herde  ganz  oder  teilweise  zerfallen,  und  dann  bildet  sich  eine  Sklerose. 
Dieser  Ausgang  einer  akuten  Encephalitis  der  motorischen  Rindengebiete  liegt  wohl 
einem  Teil  der  Fälle  von  cerebraler  Kinderlähmung  (S.  1086)  zugrunde. 

Mitunter  hat  die  Entzündung  einen  exquisit  hämorrhagischen  Charakter.  Die  Herde 
sind  feucht,  geschwollen,  rot  gesprenkelt  (akute  hämorrhagische  Encephalitis).  Diese 
wird  manchmal  als  selbständige,  akute,  rasch  tödliche  Krankheit  (Strümpell),  öfter  im 
Anschluß  an  andere  akute  Krankheiten,  besonders  Influenza  (Leichtenstern,  Für- 
bringer  u.  a.),  beobachtet.  Zuweilen  begegnet  man  symmetrischen  hämorrhagischen 
Erweichungsherden,  die  der  embolischen  und  thrombotischen  Erweichung  ähnlich  sehen 
und  meist  im  Großhirn  liegen.  Sinusthrombose  kann  sich  damit  verbinden.  Bei  der 
vonWernicke  beschriebenen  Form,  die  vielleicht  in  Beziehung  zu  Alkoholismus  steht, 
fanden  sich  die  Hämorrhagien  in  der  Kernregion  der  MeduUa  oblongata  (Lit.  bei  M.  B. 
Schmidt).  Auch  bei  Lyssa  (Tollwut,  Wasserscheu,  Hydrophobie,  Rabies)  treten  im 
Gehirn  und  Rückenmark  neben  allgemeiner  Hyperämie  hämorrhagische,  in  anderen  Fällen 
weiße,  erweichende  Entzündungsherde  auf,  die  denen  bei  der  Poliomyelitis  gleichen. 
Leukocyten  können  sich  in  der  Umgebung  der  Gefäße  zu  miliaren  Abscessen  anhäufen. 
Die  Veränderungen  sind  am  stärksten  in  der  Medulla  oblongata.  Verf.  sezierte 
einen  solchen  Fall  von  einem  8jähr.  Knaben.  (Über  die  charakteristischen  Negri sehen 
Körperchen  s.  Lit.  bei  A.  W.  Williams  und  M.  M.  Lowden.) 

Als  Encephalitis  neonatorum  beschrieb  Yirchow  ursprünglich  eine  besonders 
oft  bei  Syphilis  vorkommende  AfFektion,  bei  der  in  der  Hirnsubstanz  Körnchenzellen 
diffus  verbreitet  oder  in  Haufen  auftreten,  wodurch  dann  gelbweiße,  trübe  Flecken  ent- 
stehen, welche  sich  gegen  die  durchscheinende,  graurote  (noch  fast  völlig  der  Mark- 
scheiden entbehrende)  Marksubstanz  scharf  abgrenzen.  Nach  Jastrowitz  sind  jedoch 
Körnchenzellen  im  Gehirn  vom  fünften  Schwangerschaftsmonat  bis  zum  achten  extra- 
uterinen Monat  physiologisch  und  hängen  mit  der  Bildung  der  Markscheiden  der 
Nervenfasern  zusammen.  —  Es  ist  aber  recht  fraglich,  ob  sich  damit  alle  Herde  erklären 
lassen,  die  zuweilen  linsen-  bis  erbsengroß  und  förmlich  erweicht  sind  und  auch  mit- 
unter Rundzellen  und  Blutungen  enthalten  können.  Derartige  Herde  findet  man  außer 
bei  Syphilis  gelegentlich  bei  Neugeborenen,  deren  Kopf  lange  in  der  Geburt  stand, 
ferner  bei  schwerem  Icterus,  verbunden  mit  Nabeleiterung  (Birch-Hirschfeld),  dann 
auch,  wie  Verf.  sah,  bei  Kindern,  deren  Mütter  an  Eklampsie  litten  und  die  selbst 
krampfhafte  Anfälle  gezeigt  hatten.  Auch  Fischt  hält  eine  echte  Entzündung  bei  der 
Encephalitis  neonatorum  für  erwiesen. 

2.  Eitrige  Encephalitis.    Hirnabsceß. 

Die  Entstehung  einer  eitrigen  Encephalitis,  welche  zur  Bildung  eines 
Hirnabscesses  führt,  ist  auf  das  Eindringen  von  Eitererregern  zurückzuführen. 
Diese    können    a)   im  Anschluß    an  Traumen    in    das  Gehirn    gelangen, 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  '0 
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b)  von  einem  benachbarten  Eiterherd  fortgeleitet  sein,   c)  metastatisch 
auf  dem  Blutweg  von  einem  entfernten  Eiterherd  aus  eingeschleppt  werden. 

a)  Traumatische  Uirnahscesse.  Diese  sind  sehr  oft  von  jauchigem  Charakter. 
Die  Bakterien  werden  einmal  durch  offene  Wunden  des  knöchernen  Schädels 
direkt  in  die  Hirnsubstanz  hineingebracht,  oft  zugleich  mit  einem  Fremdkörper.  Die 
Absceßbildung  schließt  sich  unmittelbar  an.  Man  kann  z.  B.  gelegentlich  einen  Schuß- 
kanal des  Gehirns  nach  wenigen  Tagen  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  vereitert  und 
grüngelb  verfärbt,  fetzig  und  fast  zerfließend  finden  (während  ohne  Hinzutritt  von  Ent- 
zündungserregern nur  rote  Erweichung  entsteht).  —  Nicht  selten  gelangen  aber  auch 
Bakterien  von  Wunden  der  Weichteile  des  Schädels  aus  auf  lymphatischen 
Wegen  in  das  Gehirn.  Es  ist  sehr  wichtig  zu  wissen,  daß  die  äußere  Wunde  ganz 
geringfügig  sein  und  glatt  heilen  kann,  während  sich  im  Gehirn  all- 
mählich ein  immer  größer  werdender  Absceß  entwickelt,  der  sich  nach 
Wochen,  Monaten,  zuweilen  auch  erst  nach  vielen  (10 — 20)  Jahren  plötzlich 
oder  allmählich  durch  schwerste  Symptome  bemerkbar  macht:  die  Eingangs- 
pforte kann  dann  längst  nicht  mehr  nachweisbar  sein.  Auch  stumpfe  Traumen  des  Schädels, 
ohne  äußere  Verletzung,  können  einen  Absceß  nach  sich  ziehen,  wobei  virulente,  in  den 
pneumatischen  Höhlen  des  Schädels  vorhandene  Bakterien,  durch  das  Trauma  mobil  ge- 
macht werden  und  in  das  Gehirn  gelangen;  vgl.  traumatische  Meningitis  (S.  1066). 

b)  Fortgeleitete  Hirnabscessc.  Diese  sind  meist  otitischen  Ursprungs  und  ent- 
stehen im  Anschluß  an  eitrige,  häufig  fötide  Mittelohrentzündung  resp. 
Mastoiditis,  und  zwar  fast  nur  an  solche  von  chronischem,  zuweilen  von  dezennien- 
langem Verlauf  (s.  S.  1057  u.  1066),  Sie  sind  meist  solitär,  oder  wenn  anfangs  mehrere 
Abscesse  da  sind,  konfluieren  sie  bald  zu  einem  einzigen.  Der  Inhalt  ist  eitrig  oder 
dünnflüssig,  jauchig  (anaerobe  Bakterien  —  vgl.  E.  Rist,  Ghon,  Mucha,  Müller), 
kann  mit  Blutgerinnseln  und  Fäulnisgasen  vermengt  sein.  Ihr  Sitz  ist  stets  in 
nächster  Nähe  des  kranken  Ohres  oder  Knochens,  im  entsprechenden  Schläfen- 
lappen oder  im  Kleinhirn.  Gewöhnlich  sind  die  Abscesse  rings  von  einer  Schicht 
von  Hirnsubstanz  umschlossen,  seltener  stehen  sie  in  unmittelbarem,  grobem  Zusammen- 
hang mit  einem  Eiterherd  im  Knochen.  Bei  Kindern  sitzen  die  otitischen  Hiru- 
abscesse  mehr  im  Großhirn,  später  mehr  im  Kleinhirn.  Rechts  sind  sie  häufiger. 
—  Die  Dura  ist  da,  wo  der  Absceß  dem  kranken  Knochen  am  nächsten  liegt,  meist 
mit  der  Hirnoberfiäche  verwachsen.  —  Die  Wege,  auf  denen  die  Fortleitung  in 
das  Gehirn  geschieht  (retrograder  Lymph-  oder  Venenstrom?)  sind  nicht  genau  bekannt. 

Zuweilen  wird  ein  Hirnabsceß  von  Caries  eines  anderen  Knochens  oder  von 
einer  Meningitis  oder  von  der  Nase  und  ihren  Nebenhöhlen  fortgeleitet. 

c)  Netastatische  Hirnabscesse.  Sie  sind  oft  multipel  (bis  100)  und  klein  und 
liegen  vorzüglich  im  Hirnmantel,  selten  im  Hirnstamm  oder  in  der  Medulla  oblongata. 
Sie  kommen  am  häufigsten  bei  pyämischer  Infektion  vor;  bei  s  ep  tischer  Endo- 
carditis  könneu  Pfropfe  in  das  Gehirn  einfahren  und  erst  eine  Encephalomalacie  und 
dann  Absceßbildung  erzeugen.  —  Metastatische  Abscesse,  zuweilen  in  großer  Zahl,  ent- 
stehen ferner  im  Anschluß  an  Wunden  beliebiger,  entfernt  gelegener  Teile  oder  bei 
verjauchten  Tumoren  oder  bei  eitrigen  oder  jauchigen  Lungen-  und  Bronchial- 
erkrankungen oder  bei  Pleura-Empyem  (s.  S.  1107).  Es  gibt  Fälle,  wo  nach  einer 
entfernten  Operation  (z.  B.  Unterbindung  von  Hämorrhoiden,  Lithotomie)  ein  großer 
Hirnabsceß  die  einzige  sekundäre  Eiterung  darstellt.  —  Selten  entsteht  bei  Soor 
oder  bei  Aktinomykose  (s.  den  Fall  auf  S.  1036)  ein  metastatischer  Hirnabsceß. 

Sog.  idiopatiiisciie  /Ibscesse  sind  zum  Teil  wohl  traumatischen  Ursprungs:  die 
Eingangspforte  war  unbedeutend  und  verheilte  spurlos.  Andere  Fälle  ergeben  sich  als 
tuberkulös,  oder  eine  Cerebrospinalmeningitis  ging  voraus,  oder  eine  andere  Infektions- 
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kraukheit  (Erysipel,  Influenza)  führte  direkt  oder  durch  Vermittlung  einer  Otitis  media 
purulenta  zum  Absceß.  Auch  die  oberen  Wege  können  versteckte  Eingangspforten 
sein.  In  einem  vom  Verf.  sezierten  Fall  von  multiplen,  meist  über  kirschgroßen,  runden 
Abscessen  mit  dickem,  grünem,  übelriechendem  Inhalt  in  den  Hemisphären  des  Groß- 
hirns bei  einer  25jähr.  Frau  bildete  ein  occulter,  alter,  kreidig-eitriger  Bronchialdrüsen- 
herd,  der  am  Oesophagus  angewachsen  war  und  fistulös  in  denselben  perforiert  war 
und  nur  vorübergehend  in  letzter  Zeit  zu  Schlingbeschwerden  geführt  hatte,  den  Aus- 
gangspunkt. 

Das  Aussehen  der  A bscesse  ist  je  nach  dem  Alter  verschieden. 
Frische  eitrige  encephalitische  Herde  bilden  zunächst  erweichte,  gelb  und 
rot  punktierte  Flecken,  dann,  wenn  die  eitrige  Einschmelzung,  der  Absceß, 
perfekt  ist,  eine  zerklüftete,  fetzige  oder  mehr  glatte  rundliche  Höhle  mit 
tiüssigem,  hellgrünem  oder  schwefelfarbenem,  geruchlosem  oder  enorm 
fötidem  Inhalt,  der  teils  von  Eiter,  teils  von  Jauche,  die  mit  Eiterflocken 
und  Zerfallsprodukten  des  Hirngewebes  untermischt  ist,  gebildet  wird.  Von 
Bakterien  kommen  Streptococcus  und  Staphylococcus  pyogeues,  Diplo- 
coccus  pneumoniae  u.  a.  sowie  viele  Spezies  von  Anaeroben  (s.  S.  1106)  vor. 
Dunklere  Grün-  oder  Schwarzfärbung  beruht  auf  Schwefeleisenbildung.  Die 
Umgebung  des  Abscesses  ist  ödematös,  entzündlich  erweicht.  Liegt  der 
Herd  oberflächlich,  so  kann  alsbald  eitrige  Meningitis  folgen.  Dehnt  sich 
ein  Absceß  schnell  aus,  so  kann  er,  besonders  wenn  er  im  Schläfenlappen 
liegt,  in  die  Seitenventrikel  durchbrechen.  Pyocephalus  int.,  Meningitis  oder 
Hirndruck  können  zum  Exitus  führen. 

Ein  älterer,  größerer  Absceß  ist  meist  rundlich  oder  eiförmig  und 
gewöhnlich  solitär,  da  multiple  Herde  meist  rasch  zum  Tode  führen.  Er 
kann  sich,  je  nach  seiner  Lage,  vorwölben  und  die  darüber  liegenden 
Windungen  platt  drücken.  In  circa  einem  Monat  kann  sich  der  Absceß 
durch  eine  Granulationsgewebsmembran  (Balgkapsel)  von  grauer  oder 
graurötlicher  Farbe  gegen  die  Umgebung  abschließen. 

Die  Glia  spielt  keine  Rolle  dabei,  wenn  auch  geringe  Verdichtungen  außen  vor- 
kommen können.     (Lit.  Anhang.) 

In  circa  2  Monaten  ist  die  Membran  fester  und  außen  fibrös,  während 
die  inneren  Schichten  oft  noch  von  weichem,  grauem  Granulationsgewebe 
gebildet  werden.  Später  wird  die  Balgkapsel  noch  derber,  die  Innenfläche 
ist  glatt  wie  die  einer  Cyste.  Den  abgesackten  Absceß  kann  man  zuweilen 
in  toto  herausheben,  oder  er  fällt  gar  bei  der  Sektion  aus  der  encephalitisch 
erweichten  Umgebung  heraus.  —  Die  Größe  der  Abscesse  schwankt 
zwischen  der  einer  Erbse  und  einer  Faust.  Im  Großhirn  werden  sie  natur- 
gemäß am  größten. 

Verf.  konnte  z.  B.  aus  der  rechten  Großhirnhemisphäre  eines  3jähr.  Knaben  mit 
chronischem  Empyem  der  Pleura  einen  (mikroskopisch  fibrösen)  kleinfaustgroßen,  buck- 
ligen Sack  aus  der  umgebenden  weichen  Hirnmasse  herausholen,  der  150  cbcm  dick- 
lichen, trüb-blaßgrünen,  schleimigen  Eiter  enthielt.  Akute  Gehirnerscheinungen,  durch 
entzündliches  Ödem  bedingt,  traten  erst  zuletzt,  angeblich  spontan,  auf. 

Verlauf:  Der  Absceß,  und  zwar  gilt  das  besonders  für  traumatische,  kann 
viele  Jahre  oder  dauernd  stationär,  latent  bleiben,  ohne  die  Hirnfunktion  wesentlich  zu 
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beeinträchtigen.  Die  Eitersekretion  sistiert  schließlich  und  ist  bei  alten  Abscessen  über- 
haupt gering.  Der  Inhalt  ist  gelbgrüner  Eiter  oder  zäher,  schleimig- degenerierter 
Eiter;  er  kann  sogar,  wenn  der  Herd  nicht  groß  ist,  durch  Verkalkung  fester  und 
mörtelartig,  krümelig  werden.  Ein  älterer  Herd  kann  aber,  selbst  wenn  er  einen  fibrösen 
Balg  besitzt,  plötzlich  wieder  aufflackern,  was  oft  unter  Hilfe  eines  Traumas, 
mitunter  jedoch  auch  ganz  spontan  geschieht  (s.  d.  S.  1107  erwähnte  Beobachtung  des 
Verf.);    es   bildet  sich   dann   um   ihn  eine   ausgedehnte   entzündliche   Erweichungszone. 

Der  Tod  erfolgt  fast  ausnahmslos,  wofern  nicht  eine  Operation  Hilfe 
schafft,  entweder  a)  durch  eine  frische  Infektion  der  umgebenden  Hirnsubstanz, 
eine  frische  Encephalitis,  die  durch  Hirnödem  und  Hirndruck  tötet,  oder  b)  es  erfolgt 
Durchbruch  des  Abscesses  in  die  Meningen  oder  in  die  Hirnveutrikel.  Der 
Tod  tritt  im  Coma  unter  den  Erscheinungen  der  Vagus-  und  Respirationslähmung 
(Cheyne-Stokesches  Atmen  usw.)  ein.  c)  Auch  Thrombophlebitis  der  Sinus  kann 
Gehirnabscesse,  besonders  solche  nach  chronischer  Otitis  purulenta,  komplizieren;  Lungen- 
abscesse  und  Pyämie  können  davon  ausgehen  und  den  Tod  herbeiführen. 

Selten  ist  eine  spontane  Entleerung  eines  Abscesses  nach  außen  (in  die  Nasen- 
hohle, Paukenhöhle). 

3.  Chronische  Encephalitis.    Sklerose.    (Vgl.  S.  1091.) 

Manche  rechnen  dazu  auch  die  progressive  Paralyse  (s.  S.  1085). 

Die  Sklerose  des  Gehirns  beruht  wohl  meistens  auf  primärem, 
degenerativem  oder  entzündlichem  Untergang  der  nervösen  Elemente,  wodurch 
ein  Wucherungsprozeß  in  der  Neuroglia  angeregt  wird,  der  zu  Verdichtung 
des  Zwischengewebes  führt.  An  den  relativ  frisch  erkrankten  Stellen  (Peri- 
pherie der  Herde),  die  weich,  gelatinös  sind,  sieht  man  ein  feines,  lockeres 
Filzwerk  gewucherter  Neuroglia,  in  deren  Maschen  zum  Teil  noch  erhaltene, 
zum  Teil  degenerierte,  markhaltige  Fasern,  Myelintropfen,  Fetttröpfchen 
und  Fettkörnchenzellen  liegen,  welche  meist  (vgl.  S.  1102)  vom  Zerfall  der 
nervösen  Teile  stammen.  Sie  sind  mitunter  so  reichlich,  daß  sie  gelbe 
Flecken  bedingen.  Hier  und  da  treten  auch  Leukocyten  in  der  Glia,  in  den 
Gefäßscheiden  und  in  der  Umgebung  der  Gefäße  auf.  Oft  sind  die  Blut- 
gefäße hyalin  verdickt,  und  ihre  Wand  ist  besonders  in  den  frischen  Stadien 
zuweilen  kernreich.  Den  älteren  Stadien  entsprechen  meistens  verhärtete, 
elastische  Stellen,  die  sich  wie  Gummi  oder  wie  zähes  Leder  schneiden, 
wachsartig,  glasig  aussehen  und  sehr  verschieden  gefärbt  sein  können,  ziegel- 
rot oder  graurot  oder  rein  grau,  manchmal  blaß,  fast  weiß  erscheinen.  Mikro- 
skopisch findet  man  ein  dichtes  Filzwerk  von  Gliagewebe,  in  dem  die 
Nervenfasern  und,  wenn  der  Herd  die  graue  Substanz  betrifft,  die  Ganglien- 
zellen entweder  total  untergegangen  sind  oder,  was  häufig  ist,  sich  noch 
einzelne  markscheidenlose  Axencylinder  erhalten  haben.  Fettkörnchenzellen 
in  geringer  Menge  kann  man  auch  hier  noch  finden;  zum  Teil  liegen  sie  in 
den  Lymphscheiden  der  Blutgefäße. 

Manche  Autoren  unterscheiden  eine  primäre,  von  der  Neuroglia  ausgehende  und 
zu  Atrophie  der  nervösen  Elemente  führende,  und  eine  sekundäre  Sklerose,  die  sich 
an  den  primären  Untergang  der  Nervenelemente  anschließt. 

Bei  der  diffusen  Sklerose  des  Gehirns,  welche  selten  ist,  wird  ein  größerer  Teil 
des  Organs,  zuweilen  die  ganze  Hirnoberfläche,  ergriifen  und  zäh  wie  Leder.   Dabei  kann 
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das  Volumen  des  Gehirns  zuweilen  zunehmen,  bes.  in  Fällen,  welche  bei  Kindern  zur 
Beobachtung  kommen;  in  anderen  Fällen  jedoch  entsteht  hochgradige  Atrophie  und 
Runzelung,  Fältelung  der  sklerosierten  Teile.  Zuweilen  besteht  dabei  Hydro- 
cephalus.  Nicht  selten  geht  der  Zustand  mit  Idiotie  oder  mit  motorischen  Reizerschei- 
nungen (vor  allem  mit  Epilepsie)  einher.  —  Ätiologisch  kommen  hereditäre  Lues, 
Alkoholismus,  wahrscheinlich  auch  Meningitis  und  Encephalitis  in  frühem  Alter  in  Be- 
tracht.    Andere  vermuten  Entwicklimgsstörungen    und    eine   primäre   Sklerose  (Gliose). 

—  Es  gibt  auch  eine  diffuse  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  der  ein 
bestimmtes  Kraukheitsbild  entspricht  (Heubner). 

Bei  einer  besonderen  Krankheit,  meist  des  jugendlichen  Alters,  die 
multiple,  disseminierte  Sklerose  (Sclerose  en  plaques)  genannt 
wird,  entstehen  Herde  meist  zugleich  im  Gehirn  (und  einzelnen  Hirnnerven) 
sowie  im  Rückenmark  (Sclerosis  cerebrospinalis  multiplex),  seltener  in  einem 
von  beiden  allein.  Es  bilden  sich  kleine  runde  oder  größere,  oft  auffallend 
eckige  Herde,  welche  grau,  graurosa,  blaßrosa  oder  graugelb,  fest  und  zäh, 
wie  Gummi  schneidbar  und  meist  glasig  sind.  Die  inselförmigen  Herde 
können  sich  etwas  vorwölben  oder  im  Niveau  der  Nachbarschaft  liegen  oder, 
was  häufiger  ist,  eingesunken  sein.  Hier  und  da  erkennt  man  in  den  Herden 
kleine  grauweiße  oder  gelbe  Striche,  welche  Gefäßen  entsprechen.  Manche 
Herde  sind  erst  mikroskopisch  zu  erkennen.  Einzelne  Teile,  z.  B.  Pons 
oder  Medulla  oblongata,  können  auf  das  dichteste,  ja,  fast  ganz  von  Herden 
durchsetzt  und  stark,  ungleichmäßig,  runzelig  geschrumpft  und  verhärtet 
sein.  Die  größten  der  regellos  verteilten  Herde  liegen  meist  in  der 
Marksubstanz  des  Gehirns  um  die  Ventrikel  herum. 

Am  Rückenmark  können  die  graublauen  Herde  schon  von  außen  durch 
die  zarten  Häute  durchscheinen.  Die  weiße  Substanz  ist  vorwiegend  Sitz 
der  Veränderungen.  Doch  ist  mitunter  auch  der  ganze  Querschnitt  eine 
Strecke  weit  grau  bis  graublau,  glasig,  transparent,  wie  Gummi  schneidbar 
und  bedeutend  geschrumpft.  Unmittelbar  darüber  und  darunter  kann  der 
Querschnitt  makroskopisch  unverändert  aussehen  oder  nur  wenige  Herde 
zeigen,  überhaupt  ist  die  sprungweise,  an  kein  bestimmtes  Faser- 
system gebundene  Verteilung  der  Herde  außerordentlich  charakteristisch. 

—  Ebenso  wie  manche  Hirnnerven  (vor  allem  die  Optici,  bes.  das  Chiasma) 
können  auch  die  Rückenmarkswurzeln  stellenweise  grau  sein. 

Betreffs  des  mikroskopischen  Verhaltens  der  Herde  ist  zu  bemerken,  daß 
sich  in  den  aus  einem  dichten  Filz  von  Gliagewebe  mit  geringem  Kerngehalt  und  fehlen- 
den markhaltigen  Fasern  zusammengesetzten  Sklerosen,  wie  in  mehr  lockeren,  areolären, 
siebartigen  Herden  oft  noch  , nackte',  markscheidenlose  Axencylinder  finden,  welche 
oft  mattglänzend  und  spindelig  aufgetrieben  sind.  —  Der  langen  Persistenz  der  Axen- 
cylinder (die  noch  jüngst  Bartels,  Bielschowsky  und  Redlich  bestätigten)  schreibt 
man  mit  Schultze  den  Umstand  zu,  daß  selbst  bedeutende  sklerotische  Herde  meist 
keine  sekundären  Degenerationen  oder  nur  solche  von  unbedeutender  Ausdehnung 
nach  sich  ziehen,   weil  eine  wirkliche  Zerstörung  von  Leitungsbahnen  nicht   stattfindet. 

—  Im  übrigen  herrscht  über  die  Histogenese  der  multiplen  Sklerose  bis  in  die  neueste 
Zeit  die  größtmögliche  Verschiedenheit  der  Ansichten.  Borst,  Goldscheider  und 
Bälient  halten  den  Prozeß    für  eine   durch  vaskuläre    resp.   perivaskuläre  Entzündung 
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verursachte  Markscheidenerkrankung  (Myelinzerfall),  öderes  ist,  wie  sich  Borst  neuerdings 
ausdrückt,  der  Ausgangspunkt  der  krankhaften  Veränderungen  im  Nervensystem  in 
Veränderungen  des  Gefäßsystems  mit  folgenden  Störungen  der  Lymphcirculation  zu  er- 
blicken. An  diese  schließt  sich  eine  reaktive  Gliawucherung  an.  Das  Anfangs - 
Stadium  stände  also  dem  Bild  einer  multiplen  akuten  Enceph  alitis  oder  Mye- 
litis nahe. 

Ätiologisch  werden  voraufgegangene  akute  Infektionskrankheiten  ver- 
schiedenster Art  (Marie)  und  vor  allem  chronische  Intoxikation  mit  Metall- 
giften (Oppenheim),  ferner  auch  Kohlenoxydvergiftung,  Puerperium  (Bälient) 
und,  was  freilich  nicht  so  leicht  verständlich  ist  wie  die  Einwirkung  eines  infektiösen 
oder  toxischen,  auch  für  das  Puerperium  supponierten  Agens,  auch  Traumen  (Mendel) 
verantwortlich  gemacht.  Manche  Fälle  lassen  sich  bis  in  die  früheste  Kindheit 
zurück  datieren  (Oppenheim).    (Lit.  bei  Ed.  Müller  und  Borst). 

[So  willkürlich  wie  die  Verteilung  der  Herde,  so  wenig  einheitlich  ist  das  kli- 
nische Bild.  In  typischen  Fällen  besteht  folgender  Symptomenkomplex  (Charcot): 
Motorische  Schwäche,  meist  mit  Muskelrigidität  verknüpft,  spastisch-paretischer, 
oft  torkelnder  Gang,  Intentionszittern,  Nystagmus  (rhythmische  Zuckungen, 
eventuell  Raddrehung  der  Bulbi),  partielle  Opticusatrophie,  skandierende  Sprache 
(die  Worte  w'erden  zerhackt).  Dazu  können  sich  apoplektiforme  Anfälle  und  Abnahme 
der  Intelligenz  gesellen.] 

[Auch  bei  der  Paralysis  agitans,  einer  Krankheit  des  höheren  Alters, 
wurden  sklerotische  Prozesse  im  Gentralnervensystem,  vorwiegend  in  den  Hinter- 
und  Seitensträngen  beobachtet,  und  zwar  Herde  um  die  kleinen  Gefäße,  ähnlich 
wie  das  bei  senilen  Prozessen  vorkommt.  Die  Dignität  dieser,  u.  a.  von  Redlich  be- 
schriebenen Veränderungen,  ist  aber  durchaus  fraglich.] 

[Bei  Alkoholikern  sahen  Marchiafava  und  Bignami  auf  den  Balken  be- 
schränkte sklerotische  Herde,  welche  aus  Degenerationsherden  hervorgingen.] 

V.  Infektiöse  Granulationsgescliwülste  des  CJehirns. 
1.   Tuberkulose  des  Gehirns. 

Von  dem  Vorkommen  kleiner  (miliarer)  Tuberkel  in  der  Hirnsubstanz, 
welche  bei  tuberkulöser  Meningitis  auftreten,  war  bereits  auf  S.  1071 
die  Rede.  Gelegentlich  entstehen  auf  diese  Art  auch  größere  Tuberkel 
des  Gehirns,  selten  in  erheblicher  Menge,  in  allen  Hirnteilen.  Häufiger 
kommen  letztere,  die  man  auch  Solitär-,  besser  Konglomerattuberkel  nennt, 
aber  unabhängig  von  einer  Erkrankung  der  Meningen  in  chronischer 
Weise  wohl  dadurch  zustande,  daß  Tuberkelbacillen  mit  dem  Blut  in 
die  Gehirnsubstanz  gelangen,  woselbst  dann  ein  tuberkulöser  Herd  provo- 
ziert wird. 

Die  Konglomerattuberkel  bilden  meist  rundliche,  sphärisch  ge- 
formte oder  mit  Höckern  versehene  Knoten,  welche  solitär  oder  in  der 
Regel  multipel  vorkommen.  In  der  Rinde  können  sie  zuweilen  unregel- 
mäßig eckig  (ähnlich  wie  Gummen)  aussehen.  Sie  erreichen  Erbsen-, 
Hühnerei-  bis  Apfelgröße  (Fig.  584).  Klinisch  machen  sie  die  Er- 
scheinungen des  Tumor  cerebri  (s.  S.  1119). 

Ältere  Knoten  sind  in  der  Hauptmasse  käsig,  von  grünlicher  Färbung,  ziemlich 
fest.  Die  käsigen  Massen  sind  auf  der  Schnittfläche  häufig  in  verschiedenen  Richtungen 
unregelmäßig  streifig,  oder  auch  hier  und  da  mit  einer  Andeutung  von  koncentrischer 
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Streifimg  versehen.  Solange  der  Tuberkel  sich  vergrößert,  sieht  man  außen  eine  rot- 
graue oder  graue,  weiche,  relativ  schmale  Zone  von  Granulationsge webe,  in 
welchem  zahlreiche  miliare  und  konglomerierte 
Tuberkel  (Resorptionstuberkel)  liegen  und  mit- 
unter reichlich  Tuberkelbacillen  zu  finden 
sind.  In  dieser  Zone,  welche  sich  allmählich  in 
die  Gehirnsubstanz  verliert,  schreitet  die  tuber- 
kulöse Granulationsgeschwulst  fort.  —  In  sehr 
späten  Stadien  ist  die  Zone  A'on  tuberkulösem 
Granulationsgewebe  nicht  mehr  vorhanden;  sie 
hat  sich  in  fibrilläres  Bindegewebe  um- 
gewandelt, welches  den  total  käsig  zerfallenen 
Konglomerattuberkel  umgibt  und  außen  ziemlich 
scharf  gegen  die  benachbarte  sklerotische  oder 
erweichte  Hirnsubstanz  abgrenzt.  Bacillen 
sind  dann  oft  tinktoriell  nicht  mehr  nachzuweisen. 

Die  alten  Knoten  lassen  sich  leicht  im  ganzen 
herausheben;  wenn  die  Erweichung  in  der  Um- 
gebung bedeutend  ist,  kann  der  Konglomerat- 
tuberkel beim  Manipulieren  bei  der  Sektion  sogar 
von  selbst  herausfallen  (wie  manche  Sarcome). 

Durch  Erweichung  und  Verflüssi- 
gung der  tuberkulösen  Knoten  können  Abscesse  mit  käsigem  oder  gelb 
grünem  Eiter  entstehen. 


Fig.  583. 
Randpartie      von     einem      solitären 
Honglomerattuberkel  des  Gehirns 

eines  3jährigen  Kindes.  «  Homo- 
genes käsiges  Centrum;  in  der  Peri- 
pherie (6)  Granulationsgewebe  mit 
Blutgefäßen  und  Tuberkeln  (hell) 
mit  Riesenzellen  (dunkle  Stellen  in 
den  Tuberkeln).     Schw.  Vergr. 


Fig.  584. 
Mächtiger  Hongloiuerattuberkel 

in  der  rechten  Hemisphäre  des  Kleinhirns  und  im  Pons,  von  einem  6 jähr.  Mädchen; 
schräger  Horizontalschnitt.  (Schädelumfang  52  cm,  Ventrikelinhalt  400  cbcm  klare 
Flüssigkeit:  starker  Hirndruck:  Diastase  der  Coronarnaht,  Stauungspapille,  Einpressung 
von  Kleinhirnteilen  in  das  Foram.  magnum;  erfolglose  Lumbalpunktion.  Kleinhirn- 
symptome seit  11/2  Jahr).  PPons.  D  Dura.  Ah  Art.  basilaris.  IV.  Vent.  =  vierter 
Tentrikel.     Beob.  aus  Breslau.     ^4  ^^^-  Gr. 
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Die  Solitärtuberkel  treten  am  häufigsten  bei  Jugendlichen  individuen  auf, 
besonders  bei  Kindern  mit  Lymphdrüsentuberkulose  (S.  150  u.  if.).  Sie  können  sich 
schnell  vergrößern,  aber  auch  lange  stationär  bleiben.  —  Lieblingssitz  sind  die  basalen 
Teile  des  Gehirns,  Gerebellum,  Pons  und  basale  Teile  der  Rinde  des  Großhirns. 
Die  Bevorzugung  des  Kleinhirns  (s.  Fig.  584)  bringt  oft  Kompression  der  Vena 
magna  Galeui  mit  folgender  venöser  Stauung  oder  Behinderung  des  Abflusses  der  Ven- 
trikelfiüssigkeit  mit  sich;  starker  Hydrops  ventriculorum  ist  die  Folge.  Unter  dem 
gesteigerten  Hirndruck  kann  sich  der  kindliche  Schädel  stark  ausdehnen  (Fonta- 
nellen und  Nähte  klaffen).  —  Tuberkulose  der  Meningen  kann  sich  anschließen. 

2.  Syphilis  des  Gehirns  und  der  zarten  Hirnhäute. 

Die  durch  Syphilis  hervorgerufenen  Veränderungen  des  Gehirns  gehen 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  den  Meningen  aus. 

a)  Der  Typus  der  Hirnsyphilis  ist  die  basale  gummöse  Meningitis. 
Sie  besteht  entweder  in  Bildung  umschriebener  solitärer  oder  multipler 
spezifischer  Entzündungsherde  oder  in  einer  mehr  diffusen  spezifischen 
Gewebsbildung  in  den  Häuten.  Das  gummöse  Gewebe  ist  anfangs  sulzig, 
gallertig  oder  zellreich,  dann  verkäst  es  hier  und  da,  oder  wird  schwielig-fibrös. 
Es  ist  sehr  hinfällig  und  kann  total  verkäsen;  häufiger  wandelt  es  sich 
jedoch  fleckweise,  teils  käsig  (gelb),  teils  speckig  (grau),  teils  schwielig 
(weiß)  um,  während  an  anderen  Stellen  noch  eine  frische  Wucherung  zu 
konstatieren  ist.  Das  die  Meningen  infiltrierende  gummöse  Gewebe  bewirkt 
eine  feste  Verwachsung  der  Häute  mit  den  davon  bedeckten  Hirn- 
teilen und  kann  in  die  Hirnsubstanz  eindringen.  In  schweren  Fällen 
bedeckt  eine  dicke,  undurchsichtige  Schwarte  die  basalen  Gebilde,  verhüllt 
wie  ein  dichter  Schleier  die  Hirnnerven  und  die  Blutgefäße. 

Die  gummöse  Neubildung  dringt  auf  das  Epineurium  der  Hirnnerven  vor  und  infiltriert 
die  Adventitia  der  Blutgefäße.  Die  Nerven,  vor  allem  oft  die  Optici  und  Ocu- 
lomotorii,  werden  dadurch  verdickt,  später  nicht  selten  zur  Atrophie  gebracht.  Klinisch 
sind  Lähmungen  oder  Paresen  eines  Augenmuskeln'erven,  vor  allem  eines  oder 
beider  Oculomotorii  oder  von  Zweigen  derselben  besonders  oft  zu  beobachten.  —  Die 
an  den  Arterien  hervorgerufenen  Veränderungen  bestehen  meist  in  einer  Periarteriitis  und 
Mesarteriitis  syph.,  sowie  in  Endarteriitis  (die  aber  nichts  Charakteristisches  an  sich  hat, 
wie  das  Heubner  annahm),  wobei  reichliche  Neubildung  elastischer  Fasern  beobachtet 
wird  (vgl.  Nonne  und  Luce  Lit.).  Dadurch  kann,  oft  unter  Hinzutritt  einer  Thrombose, 
Verschluß  von  Gefäßen  entstehen,  der  dann  herdförmige,  oft  sehr  ausgedehnte, 
nicht  spezifische  Gehirnveränderungen,  vor  allem  weiße,  seltener  rote  Erweichung 
nach  sich  zieht.    Dem  Verschluß  einer  A.  fossae  Sylvii  (relativ  häufig)  folgt  Hemiplegie. 

b)  Größere  circumscripte  Gummen  nehmen  in  der  Regel  ihren 
Ursprung  von  einer  gummösen  Meningitis.  Es  wächst  die  gummöse  Wuche- 
rung von  den  Häuten  in  continuo  als  sehr  unregelmäßig  gestalteter  Knoten 
geschwulstartig  in  die  Hirnsubstanz  hinein.  Selten  entstehen  zuweilen 
multiple  Gummen  von  vornherein  in  der  Hirnsubstanz,  z.  B.  in  den  Central- 
ganglien.  Die  Knoten  können  bohnengroß  werden.  Sie  bevorzugen  die  Basis. 
Sonst  sind  auch  Stelleu  prädisponiert,  die  am  leichtesten  Traumen  ausgesetzt 
sind  (Virchow).     Das  Kleinhirn  erkrankt  nur  selten. 
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Die  Gummen  sind  je  nach  dem  Alter  verschieden;  in  frühen  Stadien  sind 
sie  im  ganzen  graurot,  weich,  gallertig  oder  im  Kern  weich,  weißlich,  in  der  Peripherie 
graurot,  gallertig.  Später  werden  sie  fester,  sind  auf  dem  Durchschnitt  wie  blasses 
Fleisch  gefärbt,  und  von  unregelmäßigen,  oft  landkartenartig  konfluierenden 
und  oft  eckig  konturierten,  gelben,  trockenen,  elastischen,  käsigen  Ein- 
sprengungen durchsetzt.  Die  sklerotisch- fibröse  Umwandlung  des  zellreichen 
Gewebes  und  die  Verkäsung  gehen  nebeneinander  her;  sehr  selten  kommt  es  wie  bei 
Solitärtuberkeln  zu  einer  totalen,  gleichmäßigen  Verkäsung  des  ganzen  Knotens,  sondern, 
wenn  auch  das  Centrum  ganz  verkäst  ist,  so  besteht  in  der  Peripherie  noch  eine  sehr 
breite  Zone  von  grauer  bis  graurötlicher  Farbe  und  durchscheinender  Beschaffenheit, 
die  sich  allmählich  in  der  Umgebung  verliert.  Abkapselung  wie  bei  alten  Solitärtuberkeln 
ist  selten.  —  Die  umgebende  Hirnsubstanz  kann  in  breiter  Zone  erweicht  sein, 
oder  sie  ist  leicht  sklerosiert.  —  Die  weichen  Häute  über  einem  Gumma  pflegen  mit 
der  Dura  innig  zu  verwachsen. 

Mikroskopisch  bestehen  die  grauen  Stellen  aus  kurzen,  schmalen  Spindelzellen 
und  aus  Rundzellen,  welche  oft  granulär,  trüb  sind  und  wenig  schöne  Kerne  zeigen 
(krankhaft  aussehen).  Die  käsigen  Massen  zeigen  in  einer  körnigen  Grundmasse  ver- 
kümmerte Kerne,  Kerntrümmer  und  Fettkörnchenzellen  (s.  Abbild,  bei  Muskeln). 

c)  Bei  Syphilitischen  entwickelt  sich  auch  zuweilen  eine  Endarteriitis  obliteran» 
der  basalen  Gehirnarterien  (s.  S.  75)  oder  eine  echte  gummöse  Arteriitis  ohne 
Meningitis  gummosa.  Man  spricht  hier  von  arteriitischer  Form  der  Hirn- 
syphilis (vgl.  Nonne).  Ihre  große  Gefahr  liegt  in  der  eventuell  folgenden  Blutsperre 
und  konsekutiven  Hirnerw^eichung.  Thrombose  der  gummös  veränderten  A.  basi- 
iaris  (Lit.  bei  Saathoff)  kann  plötzlichen  Tod  veranlassen. 

Differentialdiagnose  zwischen  Tuberkel  und  Gumma    (allgemeines  s.  S.    1175). 

Tuberkel  sind  meist  tief  sitzend  und  sphärisch  geformt,  mehr  abgegrenzt  gegen 
die  Umgebung,  mehr  in  toto  käsig  und  dann  grünlich,  haben  einen  grau  durchscheinen- 
den, schmalen  Saum  von  Granulationsgewebe,  in  welchem  oft  schon  makroskopisch 
miliare  Tuberkel  zu  erkennen  sind,  erweichen  zuweilen  eitrig,  sind  meist  viel  größer, 
kommen  oft  bei  Kindern  vor.  —  Sie  werden  charakterisiert  durch  den  Befund  von 
TuberkelbacUlen.  Ohne  diesen  Nachweis  kann  die  Unterscheidung  von  Gumma  zu- 
weilen unmöglich  sein.  Stets  ist  auch  -der  Befund  der  übrigen  Organe  zu  berück- 
sichtigen. Auch  in  den  weichen  Häuten  in  der  Umgebung  muß  man  nach  miliaren 
Knötchen  suchen. 

'Gummen  sitzen  meist  oberflächlich,  im  Zusammenhang  mit  den  Meningen,  sind 
meist  eckig,  unregelmäßig  gestaltet,  weniger  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt, 
häufig  speckig,  nur  partiell  gelblich-käsig,  haben  einen  breiten  Saum  von  Granulations- 
gewebe, in  welches  nicht  wie  so  oft  bei  Tuberkeln  käsige  Knötchen  hineinragen,  neigen 
wenig  zu  Erweichung,  sind  häufiger  klein  und  kommen  öfter  bei  Erwachsenen  vor. 

Gummen  unterscheiden  sich  von  Geschwülsten  u.  a.  durch  die  größere 
käsige  Veränderung,  weniger  distinkte  Oberfläche,  weniger  vollkommene  Erhaltung  ihrer 
zelligen  Elemente;  die  Zellen  und  Kerne  sehen  kümmerlich  aus.  Goldzieher  (Lit.) 
fand  in  einem  Fall  ungeheuren  Reichtum  an  Plasmazellen. 

3.  Aktinomykose  ist  selten  und  kommt  meist  in  Form  eines  Abscesses,  seltener 
eines  Tumors  vor.  Die  Basler  Sammlung  besitzt  das  Präparat  eines  akt.  Abscesses  im 
1.  Crus  cerebri  ad  pontem,  von  einer  34j  ähr.  Frau  mit  Akt.  des  Unterkiefers,  Jochbeins, 
des  retropharyngealen  Gewebes,  der  Schädelbasis  und  Dura  und  Meningen.  Vgl.  auch 
die  Beob.  des  Verf.  auf.  S.  1036.  —  4.  Lepra  ist  sehr  selten  (Lit.  bei  Stahlberg). 
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YI.   Geschwülste  des  Gehirns. 

1.    Geschwülste,  welche  für  den  nervösen  Centralapparat  (einschließlich  der 
Retina)*)  spezifisch  sind: 

Das  Gliom  ist  die  häufigste  Geschwulst  des  Gehirns  und  besteht, 
abgesehen  von  sehr  zarten  Blutgefäßen,  aus  gewucherter  Neuroglia,  der 
spezifischen  Stützsubstanz  des  Centralnervensystems. 

[Auf  die  interessante  Frage,  ob  bei  der  Bildung  der  Stützsubstanz  des 
Centralnervensystems  außer  der  ektodermalen  Glia  auch  ein  mesodermaler  Anteil  — 
Mesoglia  Robertson  —  beteiligt  ist,  kann  hier  nicht  eingegangen  werden  (Lit.  bei 
Scaffidi.)] 

Die  mihroskopischen  Bilder  sind  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden.  Gehen  wir 
von  der,  durch  C.  Weigert  interpretierten,  normalen  Struktur  der  Neuroglia  —  Zellen 
ohne  Ausläufer,  in  einem  sie  umspinnenden  Faserfilz  von  Zwischensub- 
stanz zerstreut  —  aus,  so  finden  wir  zuweilen  Gliome,  die  damit  im  wesentlichen 
übereinstimmen  (zellarmes  Gliom).  Die  Fäserchen  sehen  oft  eigentümlich  starr  und 
vielfach  geknickt  aus  (van  Gieson- Färbung).  Von  der  Umgebung  der  Blutgefäße 
strahlen  nicht  selten  geschwungene  Faserbüschel,  seltener  säulenartige  Zellen  (Pfeiler- 
zellen, s.  unten)  aus  (sog.  Strahlenkrone).  Häufiger  dagegen  sind  Gliome,  die  sich  aus 
Gllazellen  mit  vielfachen  strahligen  Ausläufern,  sog.  Spinnenzellen  oder 
Astrocyten,  zusammensetzen  (Astrome,  v.  Lenhossek),  wobei  die  sich  verfilzenden 
Ausläufer  den  Faserfilz  der  Zwischensubstanz  bilden.  Die  Größe  der  Astrocyten 
ist  eine  wechselnde;  so  spricht  man  von  Lang-  und  von  Kurzstrahlern  und  auch  von 
Monster-Gliazellen  mit  Ausläufern.  Andererseits  ist  auch  das  Verhältnis  von  Zellen 
und  Faserfilz  ein  sehr  wechselndes:  manchmal  prävalieren  die  Zellen  voll- 
kommen, wie  bei  Sarcomen  (zellreiches  Gliom,  auch  Gliosarcom  genannt).  Dabei 
können  die  Formen  von  Astrocyten,  selbst  von  Monster-Gliazellen  mit  Ausläufern  vor- 
herrschen, oder  die  Zellen  sind  protoplasmaarm,  dicht  gelagert  und  faserige  Zwischen- 
substanz ist  spärlich   oder  fast    nicht    vorhanden;    letztere    Formen    sind  von    gewöhn- 


*)  Auch  für  die  Gliome  der  Retina,  die  nur  im  kindlichen  Alter  und  sehr  oft 
angeboren  (nicht  selten  doppelseitig)  und  mitunter  auch  als  familiäres,  erbliches  Leiden 
vorkommen,  und  die  man  früher  gern  zu  den  Rundzellensarcomen  mit  perivaskulärer 
Anordnung  rechnete,  ist  die  in  manchen  Fällen  schwer  nachweisbare  Zugehörigkeit  zu 
den  wahren  Gliomen  und  die  gleiche  ektodermale  Abstammung  von  verschiedenen 
Autoren  betont  worden  (Wintersteiner,  Greeff,  Axenfeld).  Für  die  Entstehung 
dieser  Gliome  erscheint  die  Annahme  von  embryonalen,  in  die  Retina  inkorporierten 
Keimen  wahrscheinlich.  Wintersteiner  bezeichnete  als  Neuroepitheliome  solche 
Gliome,  in  denen  sich  auch  epithelartige,  häufig  zu  Rosetten  angeordnete  Zellen 
finden,  die  er  von  Versprengungen  von  Zellen  der  äußeren  Körnerschicht  ableitete  und 
für  gleichwertig  mit  auf  niedriger  Entwicklungsstufe  stehen  gebliebenen  Stäbchen  und 
Zapfen  hielt.  Steinhaus  hält  dagegen  diese  Epithelien  für  in  die  Retina  einge- 
schlossenes ,primitives'  Epithel  (vgl.  S.  1115),  das  sich  zu  Hohlkugeln  (jenen  Rosetten) 
anordne,  und  aus  dem  sich  weiterhin  auch  Glia  (sowie  Nervenzellen)  entwickeln  können. 
Greeff,  der  neben  Gliazellen  auch  Ganglienzellen  darin  fand,  spricht  von  Neuro- 
glioma  ganglionare,  Scaffidi  (Lit.)  bestreitet  jedoch,  wohl  mit  Unrecht,  die 
Beweiskraft  der  Ausführungen  jener  Autoren.  Er  nennt  die  Netzhautgliome  Mesogliome, 
weil  sie  von  mesenchymalen  Teilen,  die  sich  auch  (neben  der  spezifischen  Glia)  am  Aufbau 
der  Stützsubstanz  des  Centralnervensystems  und  daher  auch  der  Retina  beteiligten,  ab- 
stammten. 
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liehen  Rund-  oder  Spindelzellsarcomen  nicht  immer  leicht  zu  unterscheiden.  —  Den 
scheinbaren  Widerspruch  zwischen  deu  nach  dem  Typus  der  normalen  Glia  gebauten 
Gliomen  und  den  Astrocytengliomen  (welch  letztere  besonders  Stroebe  mit  der 
Mal lory scheu  Methode  genau  studierte)  erklärt  man  auf  Grund  der  Weigertschen  Neuro- 
gliafärbung  (vergl.  Storch)  so,  daß  in  den  oft  nur  aus  großen  Gliazellen  mit  Ausläufern 
bestehenden  Gliomen  die  chemische  Differenzierung  der  Zwischensubstanz  in- 
folge rapider  Zellteilung  noch  nicht  beendet  sei;  in  der  normalen  Glia  dagegen, 
in  der  Spinnenzellen  nicht  vorhanden  sind,  differenzieren  sich  die  Gliafasern  (die  Zwischen- 
substanz) Yon  der  protoplasmaarmen  Gliazelle,  und  so  kann  es  auch  bei  manchen  Gli- 
omen der  Fall  sein. 


Fig.  585. 
Cefassreiclies  Gliom  des  Gehirns  mit  Blutungen,  Nekrose,  Verfettung,  Erweichung,  all- 
mählich in  das  normale  Gewebe  übergehend.     Frontalschnitt  durch  das  Stirnhirn.    Die  Ge- 
schwulst fußt  im  Balk  en  und  setzt  sich  in  beide  Hemisphären  fort.  46  jähr.  Mann.  Vs'^^'t.Gr. 
Nach  dem  in  107o  Formalinlösung  gehärteten  Präparat.     Beob.  d.  Verf.  in  Basel. 


In  neuerer  Zeit  hat  man  -wiederholt  Gliome  beobachtet,  in  welchen  Zellen  von 
epithelialem  Charakter,  zu  Kanälen,  Schläuchen,  Cysten  formiert,  einen  Be- 
standteil bilden.  Zum  Verständnis  derselben  ist  auf  die  entwicklungsgeschichtliche  Tat- 
sache hinzuweisen,  daß  sich  das  Stützgewebe  des  Centralnervensystems  aus  Epithel 
entwickelt  und  an  manchen  Stellen,  so  um  den  Centralkanal  und  an  dem  Ependym- 
epithel,  der  Ventrikel  dauernd  diesen  Charakter  behält,  während  es  sich  zum  größeren 
Teil  zu  Stntzzellen  der  nervösen  Substanz  weiter  entwickelt.  So  gibt  es  fast  reine  oder 
ganz  reine  epitheliale  (vgl.  S.  1074)  und  gliöse  Tumoren  mit  epithelialen 
Bildungen  darin,  die  in  den  Ventrikeln  ihren  Ausgang  nehmen.  Aber  auch  Zwischen- 
stufen kommen  vor,  und  Verf.,  Muth  mann  und  Sauerbeck  (Lit.)  beschrieben  ein  Gliom 
des  IV.  Ventrikels  (s.  Fig.  573),  wo  die  Geschwulst  sich,  abgesehen  von  Blutgefäßen, 
ausschließlich  aus  sog.  Pfeilerz  eilen  zusammensetzte,  die  bei  der  normalen  Gliabildung 
dadurch  entstehen,  daß  die  EpithelzelJen  auf  der  basalen  Seite  einen  langen  Fortsatz 
erhalten;  teilen  sich  solche  Fortsätze  weiter,  so  entsteht  die  eigentliche  Gliazelle,  der 
Astrocyt.  Denkbar  wäre  es  auch,  daß  letztere  bei  Geschwulstwucherung  wieder  umgekehrt 
epitheliale  Formen  annehmen  (Saxer).     [Vgl.  auch  die  Arbeit  von  Bittorf.] 

Die  zellreichen  Formen,  die  von  den  Sarcomen  nicht  leicht  zu  trennen 
sind,  bezeichnet  man  auch  alsGlioma  molle  oder  medulläre,  die  zeliärmeren, 
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faserreicheu  als  Glioma  durum.  Es  gibt  Kombinationen  beider.  Andere 
Gliome  zeigen  eine  gelatinöse  Beschaffenheit  der  weitmaschigen  Intercellular- 
substanz  und  heißen  Myxogliome.  Andere  wieder  sind  sehr  reich  an  weiten 
Blutgefäi3en  (Glioma  teleangiectaticum)  und  neigen  zu  starken,  das  Gewebe  zer- 
störenden Blutungen  (sog.  Glioma  haemorrhagicum  s.  apoplecticum),  s.  Fig.  585. 
In  Gliomen  bilden  sich  zuweilen  Sandkörner  (Psammogliome).  Andere  enthalten 
hier  und  da  Riesenzellen.  —  Sehr  zellreiche  Gliome  mit  spärlichem  Stützge-webe, 
kleinen  Zellen  mit  großem  Kern,  die  rasch  wachsen  und  die  man  auch  ,C>Iiosarcome' 
oder,  wie  Borst,  Glioma  sarcomatodes  nennt  (trotzdem  das  vom  rein  histogenetischen 
Standpunkt,  der  hier  aber  nicht  maßgebend  sein  kann,  eine  Kombination  eines  ektoder- 
malen  mit  einem  mesodermalen  Gewebe  bedeutet),  sind  fähig,  in  die  Nachbarschaft 
(Hirnhäute,  Knochen)  einzudringen  und  Metastasen  zu  machen,  während  die  typischen 
Gliome  langsam  wachsen  und  nicht  über  das  Areal  der  Hirnsubstanz  hinausgreifen 
(Durante  bezeichnet  sie  als  reine  Sarcome,  und  Scaffidi  vermutet,  daß  sie  zum  Teil  zu 
den  ,Mesogliomen',  vgl.  Anmerkung  S.  1114,  gehören).  —  Ganz  anders  gebaute  Gliosarcome 
entstehen  dadurch,  daß  die  Blutgefäße  in  einem  Gliom  von  sarcomatösen  Zellmänteln 
umgeben  werden  (Stroebe);  sie  sind  eine  Kombination  von  Gliom  und  Sarcom. 

Die  Gliome  gehen  nur  vom  Gehirn  selbst  und  namentlich  von  der 
Marksubstanz  der  Großhirnhemisphären,  nicht  selten  aber  auch  vom  Ober- 
wurm des  Kleinhirns  aus,  sind  in  der  Regel  solitär,  oft  annährend  kugelig, 
grenzen  sich  meistens  aber  nicht  scharf  gegen  die  Umgebung  ab,  sondern 
breiten  sich  durch  Infiltration  des  benachbarten  Hirngewebes  aus,  wodurch 
zuweilen  Stücke  von  Windungen  voluminös,  derb  oder  weich  werden  und  dabei 
runzelig  oder  glatt  sein  können;  auch  ganze  Teile,  Sehhügel,  Pons  u.  a., 
werden  mitunter  gliomatös  und  dabei  voluminös.  Gelegentlich  findet  man 
noch  nervöse  Elemente,  Nervenfasern  und  -zellen,  im  Geschwulstgewebe  ein- 
geschlossen; mit  der  Zeit  gehen  diese  aber  zugrunde.  Typische  Gliome  des 
Gehirns  wachsen  langsam,  bleiben  stets  auf  das  Areal  des  Hirn- 
gewebes beschränkt  und  betreffen  weder  die  Hirnhäute  noch  die  Knochen. 
Sie  können  bis  Faustgröße  erreichen.  Die  Konsistenz  ist  sehr  verschieden, 
bald  hart,  bald  ganz  weich.  Die  Farbe  der  Gliome  ist  gelblichweiß  oder 
oft  grau,  aber  meist  durchsichtiger  wie  die  Rinde.  Infolge  regressiver 
Veränderungen,  und  zwar  Verfettung,  multipler  kleiner  Blutungen, 
ödematös-gallertiger  Umwandlung,  Nekrose,  kommt  es  oft  zu  bunt- 
scheckigen Pigmentier  ungen  (gelb,  graurot,  rot,  braun,  purpurfarben),  so- 
wie zu  Erweichung  und  Bildung  falscher,  von  Geschwulstgewebe  begrenzter 
Cysten  (cystisches  Gliom).  Seltener  sind  scharf  abgegrenzte  oder  sogar 
frei  in  einen  Ventrikel  entwickelte  Gliome;  die  kleineren  derselben  sind 
relativ  häufig  und  hart. 

Durch  cystische  Umwandlung  und  auch  akut  durch  Blutungen  kann  der  Ge- 
schwulstcharakter für  den  Unerfahrenen  völlig  verloren  gehen.  Auch  durch 
ausgedehnte  Verfettung  kann  ein  trügerisches,  der  weißen  Erweichung  ähnliches  Bild 
entstehen.  —  Bei  den  teleangiektatisch  en  Gliomen  sind  größere  Hämorrhagien 
häufig;  dadurch  kann  eine  rapide  Schwellung  entstehen;  die  Geschwulst  kann  aber  auch 
zum  größten  Teil  zerstört  werden,  so  daß  man  bei  der  Sektion  glauben  könnte,  es  liege 
eine  Apoplexie  vor.   Doch  wird  man  in  der  Peripherie  stellenweise  stets  noch  Geschwulst- 
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gewebe,  wenn  auch  zuweilen  in  geringer  Ausdehnung,  finden.  —  Die  Entstehung  der 

Gliome  datiert  wohl  meist  in  die  Embryonalzeit,  auf  eine  Entwicklungsstörung 
zurück,  und  die  Tumoren  manifestieren  sich  nicht  selten  bereits  in  früher  Kindheit. 
Auch  die  Bildung  epithelialer  Hohlräume  in  manchen  Gliomen,  die  man  als  Ver- 
lagerung, Abschuürungen  des  Ependymepithels  gedeutet  hat,  wurden  im  Sinne  dieser 
Auffassung  verwertet.  Doch  ist  diese  Annahme,  wie  aus  den  entwicklungsgeschicht- 
lichen Bemerkungen  (S.  1115)  hervorgeht,  unnötig  und  dazu  ist  sie  unbewiesen.  Viel- 
mehr weist  dieser  Befund  auf  die  entwicklungsgeschichtliche  Verwandtschaft  dieser  Zellen 
mit  der  Glia  hin.  In  manchen  Fällen  war  ein  Trauma  (Lit,  bei  Flesch  u.  a.)  von 
unverkennbarem  Einfluß,  wenn  auch  wohl  nicht  für  die  Entwicklung,  so  doch  wenigstens 
auf  das  Wachstum  der  Geschwulst.  —  Bei  dem  seltenen  IVeuroglionia  gangliocellulare, 
für  welches  die  Annahme  einer  Anomalie  beim  embryonalen  Wachstum  (eine  Heterotopie 
grauer  Substanz  oder  eine  Art  angeborener  Hyperplasie,  vgl.  Borst)  gleichfalls  plausibel 
ist,  liegen  in  einem  gliösen  Grundgewebe  vereinzelt  oder  gruppenweise  kleinere  oder 
größere  Ganglienzellen  und  Nervenfasern.  Es  bilden  sich  umschriebene  weiße  oder 
fleckig-grauweiße,  derbe  Knoten,  oder  es  entsteht  eine  diff"use  Infiltration,  z.  B.  des  Pons 
oder  einzelner  Windungen.  Der  Nachweis,  daß  es  sich  hier  nicht  um  restiereude  Nerven- 
fasern und  Ganglienzellen,  sondern  um  wirklich  neugebildete  handelt,  ist  schwierig. 

2.  Andere  Geschwülste. 

a)  Sarcoroe,  welche  im  allgemeinen  häufiger  von  den  Meningen  und 
den  Knochen  der  Schädelbasis  als  vom  Gehirn  selbst  ausgehen,  bilden,  wenn 
sie  in  der  Hirnsubstanz  ihren  Ausgang  nehmen,  häufig  runde,  markige 
Knoten,  oft  von  buntscheckigem  Aussehen,  welche  im  allgemeinen  schärfer 
abgegrenzt  sind  als  Gliome.  Oft  verdrängt  die  Geschwulst  geradezu  das 
Nachbargewebe  und  ist  durch  eine  encephalitische  Erweichungszone  von  der 
gesunden  Umgebung  getrennt. 

Histologisch  sind  dieselben  aus  Spindelzellen  oder  aus  polymorphen  Zell- 
formen (großen  oder  kleineren  Rund-,  stumpfen  Spindelzellen  u.  dergl.)  zusammen- 
gesetzt. In  Zupfpräparaten  bekommt  man,  da  die  Zellen  äußerst  vergänglich  sein 
können,  nicht  selten  vorwiegend  freie  Kerne  zu  sehen.  —  Bei  Angiosarcomen  bilden 
die  Zellmassen  meist  dichte  Mäntel  um  die  Gefäße;  Minelli  beschrieb  ein  seltenes 
melanotisches  Peritheliom,  welches  den  Chromatophoren,  die  normalerweise  das 
die  Gefäßwand  einhüllende  Gewebe  durchsetzen,  seine  Entwicklung  verdanken  soll.  — 
Es  kommen  ferner  Sarcome  vom  Bau  der  Endothelsarcome  vor;  in  diesen  findet 
man  oft  geschichtete  Zellkörper  um  Gefäße  oder  Gefäßsprossen.  Es  gibt  auch  teleangi- 
ektatische  Formen,  sowie  Myxosarcome.  In  den  Randpartien  von  Sarcomen  sind 
oft  noch  Gliamassen  erhalten,  was  zur  irrigen  Annahme  eines  Glioma  sarcomatodes  oder 
eines  Gliosarcoms  im  engeren  Sinne  verleiten  kann.  Auch  Fibrinfasernetze  in 
Sarcomen  können  mit  Glia  verwechselt  werden  (vgl.  Stroebe).  Ausgangspunkt  ist 
der  ßlutgefäßbindegewebsapparat.  Ätiologisch  spielen  Traumen  unzweifelhaft  eine 
Rolle.     Verf.  beschrieb  auch  einen  typischen  Fall  dieser  Art. 

Die  Unterscheidung  von  Sarcom  und  Gliom  ist  makroskopisch  zuweilen  unmög- 
lich. Sarcome  der  Gehirnsubstanz  greifen  jedoch  nicht  selten  bald  auf  die  Meningen 
über,  sind  sehr  oft  mit  den  zarten  Häuten  innig  verwachsen  und  dringen  auch  zuweilen 
in  die  Dura  und  in  die  Knochen  ein,  die  pilzförmig  durchwuchert  werden  können,  während 
reine  Gliome  auf  das  Areal  des  Gebims  beschränkt  bleiben.  In  bezug  auf  schnelles 
Wachstum  und  Zellreichtum  ist  kein  wesentlicher  Unterschied  zwischen  Sarcomen 
und  zellreichen  Gliomen;  zellarme  Gl.  wachsen  langsam.  Neigung  zu  Blutung,  Ver- 
schleimung, Verfettung  und  zur  Bildung  falscher  Cysten  besteht  bei  den  Sarcomen 
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wie  bei  den  Gliomen.  Die  falschen  Cysten,  die  bis  Hühnereigröße  erreichen  und 
das  Bild  beherrschen  können,  enthalten  klare,  seröse  oder  fadenziehende  Flüssigkeit. 
Dem  Ungeübten  kann  auch  hier  die  Geschwulstnatur  entgehen;  mikroskopisch  erkennt 
man  aber  an  der  Wand  das  Sarcomgewebe,  welches  sich,  was  bei  Gliomen  nicht  vor- 
kommt, nicht  selten  in  den  perivaskulären  Lymphscheiden  ausbreitet  und  dadurch 
makroskopisch  einen  dem  Verhalten  der  Gliome  ähnlichen  allmählichen  Übergang  zum 
Normalen  zeigen  kann. 

Metastasen  kommen  im  Gehirn  selbst  und  in  entfernten  Organen  vor. 

b)   Seltene  primäre   Geschwülste  In  der  Gehirnsulistanz. 

Angiome  bilden  Herde  von  roter  Farbe,  bestehen  aus  neugebildeten  Gefäßen, 
welche  kavernös  erweitert  sein  können.  Man  sieht  maschige,  mit  Blut  gefüllte  Herde, 
meist  von  geringer,  gelegentlich  aber  auch  erheblicher  Ausdehnung  (sie  kommen  auch 
in  der  Pia  vor).  Sehr  selten  ist  das  Angioma  arteriale  racemosum,  Simmonds 
(Lit.)  und  Sternberg;  ein  Unikum  ist  ein  von  Simmonds  als  ,Angioma  arteriale 
serpentinum'  bezeichneter  Fall,  wo  sich  das  schlangenförmige  Gewirr  im  Verlauf  des 
Stammes  einer  Arterie  entwickelte.  —  Myxome  stellen  große,  weiche,  durchsichtige 
Geschwülste  dar.  Sie  können  central  erweichen  und  so  eine  mit  mucinöser  Flüssigkeit 
gefüllte  Cyste  darstellen.  —  Osteome,  langsam  wachsend  und  latent,  und  Fibrome, 
klein,  rund,  hart,  sind  selten.  —  Von  den  Carcinomen,  welche  gelegentlich  von  der 
Wand  der  Ventrikel  ausgehen,  war  früher  (S.  1074)  die  Rede. 

c)    Aletastatische   Geschwülste. 

Es  kommen  vor:  Carcinome,  besonders  auch  die  malignen  Chorionepitheliome 
(vgl.  S.  1022)  s.  Fig.  586.  Letztere  können  sogar  unter  dem  überraschenden  Bild  einer 
Apoplexie  mit  Hemiplegie  auftreten  (vgl.  Fälle  bei  Krewer),  während  die  primäre 
Uterusgeschwulst  spurlos  entfernt  wurde,  oder  eine  solche  überhaupt  nicht  da  war  (Fall 
Busse,  wo  die  Hemiplegie  sechs  Monate  nach  einem  Abort  eintrat).  Stets  ist  das 
Stroma  in  met.  Gehirncarcinomen  dürftig,  was  durch  die  Bindegewebsarmut  des  Standortes 
bedingt  ist.  Ferner  Sarcome,  worunter  Melanosarcome  am  häufigsten  sind.  —  Die 
Größe  der  met.  Tumoren  schwankt  von  kaum  sichtbarer  bis  über  Hühnereigröße. 

Genauere  Angaben  über  Frequenz,  Zahl,  Sitz  und  Beteiligung  der  einzelnen 
Organcarcinome  bei  den  metastatischen  Hirntumoren  (Hirnsubstanz  und  -häute) 
besitzen  wir  nur  über  das  Material  der  Basler  path.  anat.  Anstalt.  Verfasser  hat 
dieselben  von  Krasting  (Lit.)  zugleich  mit  den  Angaben  aus  der  Literatur  zusammen- 
stellen lassen.  Auf  1078  Carcinome  (Basel)  mit  817  Hirnsektionen  kamen  39  Fälle  mit 
Birnmetastasen  =  4,77%;  bei  160  Sarcomen  mit  118  Hirnsektionen  fanden  wir  14mal 
Hirnmetastasen  ^  11,86 7o-  —  In  Vs  der  Fälle  (Basler  u.  Lit.)  treten  die  Carcinom- 
metastasen  im  Gehirn  multipel  auf;  bei  den  Solitärtumoren  überwiegt  die  1.  Hirnhälfte, 
das  Großhirn  wird  am  häufigsten  befallen,  die  Rinde  viel  häufiger  als  das  Mark;  am 
auffälligsten  ist  die  Vorliebe  für  die  linken  Centralwindungen.  —  Bei  den  Sarcomen 
überwiegen  im  Basler  Material  multiple  Metastasen,  ohne  Bevorzugung  irgend  eines  Hirn- 
bezirkes; die  relativ  jungen  Altersklassen  werden  mehr  betroffen,  das  männliche  Geschlecht 
mehr  als  das  weibliche.  —  Die  Organcarcinome,  die  relativ  am  häufigsten  ins  Central- 
nervensystem  metastasieren,  rangieren  wie  folgt  (39  Fälle  aus  Basel  und  106  aus  der 
Lit.):  Malignes  Chorionepitheliom,  Nebennieren-,  Pharynx-,  Kiefer-,  Prostata-,  Mamma-, 
Bronchien-  und  Lungen-,  Schilddrüsen-,  S  Romanum-,  Gallenblasen-,  Rectum-,  Uterus-, 
Magencarcinom. 

Unter  19  Basler  Fällen  von  Lungen-Bronchialcarcinom  fand  Krasting  im  Gegen- 
satz zur  herrschenden  Annahme  keinen  Fall  mit  Hirnmetastasen;  ebenso  verhielten  sich  2 
spätere,  vom  Verf.  beobachtete  Fälle,  während  erst  in  einem  3.,   also  dem  21.  Fall  aus 
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Fig.  586. 
Sletastatisclies  Chorionepithelioiu 

im  Gehirn.     Von  dem  in  Fig.  162  u.  552  ab- 
gebildeten   Fall.     Nat.  Gr.     ßeob.    aus  Basel. 


Basel,  bei  einem  Bronchialcarcinom  eine  Metastase  im  Gehirn  gefunden  wurde  (vgl. 
Corresp.  f.  Schweiz.  Ärzte  17,  1906).  In  einem  Breslauer  Fall  von  gallertigem  Bronchial- 
carcinom sah  Verf.  zahllose  cystische  Metastasen  im  Gehirn,  welche  die  größte 
Ähnlichkeit  mit  alten  hämorrhagischen  Erweichungscysten  boten.  Die  Cysten  waren  zum 
Teil  über  taubeneigroß,  mit  dicklicher,  klarer,  fettig  getrübter  oder  bräunlicher  Flüssig- 
keit gefüllt.  Nur  wenige  hatten  einen 
Saum  von  feinhöckerigen,  gefäßreichen 
Geschwulstmassen.  Kleinere  Metastasen 
waren  solid. 

Was  das  Verhältnis  von  sek. 
und  prim.  Hirntumoren  zuein- 
ander anbelangt,  so  fanden  wir  beim 
Basler  Material  unter  144  Fällen  von 
Hirntumoren: 
91  primäre  =63,19%,  53  metastatische 

=  86,81% 

3.    Cysten    im  Gehirn    entstehen 
a)  dadurch,  daß  das  Hinterhorn  infolge 

von  Yerklebung  des  Ependyms  vom  Seitenventrikel  abgeschnürt  wird;  b)  aus  ein- 
fachen Blutungen  und  Erweichungsherden;  c)  durch  Erweichung  und  Blutung 
in  Tumoren,  und  zwar  Gliomen,  Sarcomen,  Carcinomen,  Myxomen;  d)  durch  Gysti- 
cerken  und  Echinokokken.  —  Vgl.  auch  Porencephalie  S.  1083. 

Allgemeines  über  die  Folgen  der  Hirntumoren. 

Bei  vielen  Hirntumoren  findet  man,  wenn  sie  eine  gewisse  Ausdehnung  erreicht 
haben,  Hydrocephalus  internus;  aber  auch  ohne  diesen  bilden  sich  Hirndruck- 
erscheinungen aus.  Die  Hirnsubstanz  ist  in  der  Regel  fest  und  trocken  (vgl.  Reichardt). 
Hlrndruckspuren  zeigt  vor  allem  die  Innenfläche  des  Schädeldaches  in  Gestalt  einer- 
seits von  Usuren  und  Osteoporose  (der  Knochen  ist  rot),  anderseits  von  Verdickungen 
der  Tabula  vitrea;  tiefe,  ovale  oder  rundliche  Gruben  können  durch  steile  sklerotische 
Kämme  voneinander  getrennt  sein.  Häufig  bestehen  feinfädige  Adhäsionen  zwischen 
weichenHirnhäuten  und  Dura.  Usuren  können  schonin  wenigen  Wochen  entstehen.  Zuweilen 
ist  die  Hirnsubstanz  an  Spalten  der  Dura,  die  durch  Pacchionische  Granulationen  erweitert 
sind,  hernienartig  in  Pacchionische  Usuren  des  Schädels  hineingepreßt  (Beneke)  und 
breiig  erweicht;  diese  ,Hernien'  finden  sich  oft  zahlreich  besonders  in  den  vorderen  und 
mittleren  Schädelgruben,  nicht  selten  in  paralleler  Anordnung  von  vorn  nach  hinten. 
Einpressung  von  Kleinhirnteilen  in  den  Rückenmarkskanal  s.  S.  1078. 

Zu  der  Symptomatologie  der  Hirntumoren  (Tumor  cerebri)  —  zu  denen  man 
klinisch  außer  den  eigentlichen  primären  und  sekundären  Geschwülsten  der  Hirnsubstanz, 
der  Hirnhäute  und  der  Knochen  auch  Tuberkel  und  Gummen  sowie  Gysticerken  und 
Echinokokken  rechnet  —  gehören  a)  allgemeine  Hirndruckerscheinungen:  Das  charak- 
teristischste Symptom  ist  die  Stauungspapille,  die  im  allgemeinen  um  so  eher  vor- 
kommt, je  mehr  nach  hinten  der  Tumor  sitzt,  und  bei  Kleinhirntumoren  besonders  häufig 
ist  (Greeff);  ferner  Kopfschmerz,  Benommenheit  und,  nicht  so  konstant,  Erbrechen, 
Schwindel,  Pulsverlangsamung,  allgemeine  Krämpfe,  b)  Herdsymptome;  diese,  zum  Teil 
direkte,  zum  großen  Teil  aber  indirekte  (s.  S.  1099),  hängen  von  dem  besonderen  Sitz 
der  Geschwulst  ab  und  können  hier  nicht  genauer  besprochen  werden.  Nur  sei  erwähnt, 
daß  die  Tumoren  der  motorischen  Region,  die  früh  zu  lokalisieren  und  zu  dia- 
gnostizieren sind  und  auch  zuweilen  mit  gutem  Erfolg  operiert  wurden,  die  aus- 
gesprochensten Symptome  machen,  welche  in  der  Regel  zuerst  unter  dem  Bild  der 
Rindeuepilepsie   auftreten.     Dann  kommen  Lähmungssymptome   hinzu,   fast  immer  vom 
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Charakter  der  Monoplegie,  welche  mit  dem  Wachstum  des  Tumors  allmählich  zu  einer 
Hemiplegie  werden  kann  (Oppenheim,  Lehrb.). 

[Zusammenfassende  klinische  Darstellungen  über  Hirntumoren  bei  Allen  Starr, 
Bruns,  Oppenheim,  v.  Bergmann,  und  die  jüngste  von  H.  Duret.] 

4.  Parasiten. 

a)  Cysticerken  (s.  S.  517)  kommen  als  Bläschen,  in  denen  man  meist  einen  trüben 
Punkt  sieht  (dem  Kopf  und  langen  Hals  des  Parasiten  entsprechend),  oder  in  Form 
kalkiger  Knötchen  mit  bindegewebiger  Kapsel  in  der  Hirnsubstanz  vor  (bes.  oft  bei 
alten  Leuten  und  Irren).  Meist  sind  sie  multipel,  oft  sehr  zahlreich.  Die  Bläschen 
sind  im  allgemeinen  klein,  doch  können  sie  bis  Walnußgroße  erreichen.  Verf.  sah  in 
einem  Fall,  wo  sich  zahllose  Bläschen  im  subcutanen  Gewebe,  in  den  Meningen  und  im 
Gehirn  befanden,  eine  im  Mark  der  1.  Hemisphäre  sitzende  hühnereigroße  Blase.  —  Das 
langsame  Wachstum  der  Bläschen  bringt  es  mit  sich,  daß  sich  das  Gehirn  den- 
selben gegenüber  häufig  ganz  indifferent  verhält;  mitunter  jedoch  tritt  Sklerose 
oder  Erweichung  in  der  Umgebung  ein.  —  Für  die  klinische  Diagnose  ist  der  eventuelle 
Befund  von  Hautcysticerken  (s.  bei  Haut)  wichtig.  —  [Am  häufigsten  sitzen  die  Blasen 
an  der  Hirnoberfläche  in  den  Meningen;  s.  S.  1075.  Auch  frei  oder  angewachsen 
in   den  Ventrikeln  kommen  sie  vor;  s.  S.  1079.] 

b)  Echinococcus  hydatidosus  (s.  S.  590).  Man  findet  eine  einzelne,  oft  sehr 
umfängliche  bis  faustgroße  Blase  mit  einer  von  der  Umgebung  gelieferten  Binde- 
gewebshülle, oder  mehrere  Blasen  (bis  zu  Hunderten).  Sie  sitzen  an  der  Ober- 
fläche oder  in  der  Hirnsubstanz  oder  in  den  Ventrikeln.  Sie  werden  be- 
sonders bei  jugendlichen  Individuen  gesehen  und  bewirken  klinisch  meist  die 
Erscheinungen  eines  Hirntumors.  —  In  seltenen  Fällen  kommt  Spontandurch- 
bruch durch  den  Schädel,  die  Nase,  die  Ohren  vor.  —  Zugleich  kann  ein  Leberechino- 
kokkus bestehen. 

Echinococcus  multilocularis  (s.  S.  591)  ist  nur  in  ganz  wenigen  Fällen  gesehen 
worden  (vgl.  Melnikow,  Lit.,  Posselt,  Lit.).  Den  ersten  Fall  beschrieben  Roth 
und  Bider;  dieses  seltene  Präparat  von  einem  53jäh7-.  Landschlächter,  der  während 
6  Wochen  an  den  Erscheinungen  eines  Hirntumors  litt,  befindet  sich  in  der  Basler 
Sammlung. 

Anhang.      Bemerkungen  über  Hirndruck. 

Die  Arterien,  welche  in  den  mit  Cerebrospinalflüssigkeit  gefüllten  Lymphräumen 
liegen,  üben  bei  jeder  stärkeren  Füllung,  also  bei  jeder  Systole,  einen  Druck  auf  die 
umgebende  Flüssigkeit  aus;  diese  ihrerseits  drückt  auf  die  im  subarachnoidealen  Raum 
verlaufenden  Venen,  welche  sich  infolgedessen  schnell  nach  den  Sinus  entleeren.  — 
Bei  einer  Steigerung  des  Blutdrucks  wird  die  Spannung  in  den  Arterien  und  folglich 
auch  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit  zunehmen,  letztere  würde  auf  die  Hirnsubstanz  einen 
gesteigerten  Druck  (Hirndruck)  ausüben  müssen;  wenn  nicht  Abflußbahnen  für  die 
Cerebrospinalflüssigkeit  beständen,  welche  ein  Entweichen  derselben  vor  allem  nach  dem 
subarachnoidealen  Raum  des  Rückenmarks  möglich  machen.  —  Es  können  nun  Verhält- 
nisse auftreten,  unter  denen  sich  der  Hirndruck  steigert,  ohne  daß  der  eben  erwähnte 
Ausgleich  möglich  ist;  dann  werden  sich  die  Ersch  einungen  des  Hirndrucks  (u.a. 
Stauungspapille)  bemerkbar  machen.  Dabei  ist  zu  bedenken,  daß  eine  höhere  Spannung 
des  Liquor  auch  einen  stärkeren  Druck  auf  die  Gefäßwände  ausübt  und  demnach  die 
arterielle  Strömung  behindert,  wodurch  die  Ernährung  und  physiologische  Funktion  des 
Gehirns  geschädigt  werden.  —  Verstärkung  des  intrakraniellen  Druckes 
kommt  durch  raumbeengende  Momente  in  der  Schädelkapsel  oder  durch  Aus- 
dehnung des  Gehirns  selbst  zustande.  In  ersterer  Hinsicht  sind  Traumen  (De- 
pressionen),  Duralgeschwülste,  Knochentumoren,  Haematoma  durae  zu  erwähnen.     Eine 


Traumatische  Erkrankimgea  des  Gehirns.  1121 

rasch  eintretende  Kompression,  z.  B.  durch  eine  schnell  wachsende  Geschwulst,  führt 
häutig-  zu  Anämie  und  Erweichung  der  komprimierten  Stelle.  Langsam  wachsende 
kleine  Duratumoren  können  die  Hirnsubstanz  verdrängen,  ohne  daß  erhebliche  Degene- 
ration eintritt;  Gehirndruckerscheinungen  fehlen  hier  meist.  Raumbeengungen,  wie  sie 
z.  B.  bei  der  Hyperostosis  cranii  vorkommen,  treten  so  langsam  ein,  von  sukzessiver 
Hirnatrophie  begleitet,  daß  Hirndruck  sich  oft  nicht  bemerkbar  macht.  —  Zu  Hirndruck 
führende  Ausdehnung  des  Gehirns  selbst  wird  vor  allem  durch  Blutungen,  Tumoren, 
Abscesse  bedingt.  —  Das  anatomische  Bild  der  durch  Hirndruck  hervorgerufenen 
Veränderungen  vgl.  S.  1078  u.  1119. 

VII.   Traumatische  Erkrankungen  des  Gehirns. 

Hirnerschütterung,  Commotio  cerebri,  kann  nach  Sturz,  Stoß 
u.  dergl.  entstehen.  Sie  kann,  ohne  grobe  Läsionen  zu  machen,  zu  vorüber- 
gehender, durch  Verlust  des  Bewußtseins  und  allgemeine  motorische  Läh- 
mung charakterisierter  Hirnlähmung,  die  eventuell  Tage  dauert,  oder  aber 
zum  Tode  führen. 

(Lit.  bei  Kocher,  Hirnerschütterung  und  Hirndruck,  Wien  1901.) 

Bei  schwerer  Commotio  cerebri  sind  alle  psychischen  Funktionen  aufgehoben. 
Der  Puls  ist  verlangsamt,  meist  klein;  die  Atmung  kann  normal  sein  oder  ist  oberfläch- 
lich oder  unregelmäßig.  Die  Haut  an  Gesicht  und  Extremitäten  ist  blaß.  Die  Pupillen 
sind  erweitert,  reagieren  träge  oder  gar  nicht.  Bald  vorübergehendes  Erbrechen  ist  ein 
regelmäßiges  Symptom. 

Die  Todesfälle  bei  Commotio  cerebri,  bei  denen  der  anatomische  Be- 
fund in  reinen  Fällen  negativ  ist,  faßt  man  als  Shock  des  Gehirns  auf,  vgl.  S.  1098; 
andere  glauben,  daß  bei  der  Hirnerschütterung  alle  Teile  resp.  Gehirncentra  genau 
in  derselben  Weise  wie  das  vasomotorische  Centrum  direkt  mechanisch  beein- 
trächtigt werden  (Koch  und  Filehne).  —  Daß  ohne  grobe  Läsionen,  wie  multiple 
Blutungen  des  Gehirns,  dennoch  eine  Desintegration  von  nervösen  Elementen 
bei  Erschütterungen  stattfindet,  läßt  sich  zuweilen  später  durch  den  Befund  von  ver- 
kalkten Ganglienzellen  demonstrieren,  während  in  anderen  Fällen  herdweise 
Atrophien,  Narben  oder  Cystenbildungen  auf  eine  voraufgegangene  lokale  Zer- 
trümmerung (ohne  äußere  Verletzung  am  Kopf)  schließen  lassen.  —  Auch  sei  daran  er- 
innert, daß  in  analoger  Weise  Erschütterungen  des  Rückenmarks  ein  Absterben 
von  Nervenfasern  zu  bewirken  vermögen  (Schmaus). 

Auf  molekulare  Veränderungen  im  centralen  Nervensystem,  welche  anatomisch  nicht 
nachweisbar  sind,  werden  gewöhnlich  die  Funktionsstörungen  bezogen,  welche  den  , trau- 
matischen \eurosen'  (ünfallsneurosen)  zugrunde  liegen.  Nach  Oppenheim  ent- 
stehen dieselben  durch  psychische  und  physische  Erschütterungen,  die  vornehmlich  auf 
das  Großhirn  wirken.  Besonders  wurden  dieselben  nach  Eisenbahnunfällen  beobachtet 
(,railway  spine'  oder  auch  ,railway  brain'),  kommen  aber  natürlich  ebenso  gut  auch  nach 
den  verschiedensten  anderen  Unfällen  vor.  In  einigen  Fällen  wurden  im  Bereich  des 
ganzen  Gehirns  Veränderungen  der  kleinen  Gefäße,  aneurysmatische  Erweiterung,  hyaline 
Entartung,  Rnndzellen-  und  Pigmentansammlungen  in  den  Lymphscheiden  nachgewiesen 
(Sperling,  Friedmann  u.  a.).  Die  Ansichten  über  die  Unfallsneurosen  sind  geteilt 
(s.  P.  Schuster). 

Hirnzertrümmerungen,  die  bei  starken,  lokalen  Erschütterungen 
oder  bei  Frakturen  nach  Schlag  oder  Fall  auf  den  Schädel  entstehen, 
treten  meist  unter  dem  Bild  der  roten  Erweichung  von  Bindenteilen  auf; 
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die  Teile  sind  breiig  weich  und   von  punktförmigen  Hämorrhagien  oft  auf 
das  dichteste  durchsetzt. 

Die  durch  irgend  ein  Trauma  (Kontusion,  Quetschung,  Schuß  usw.)  zertrümmerte, 
rot  erweichte  Hirnsubstanz  fällt,  wofern  sie  aseptisch  bleibt,  mit  der  Zeit  der  Resorp- 
tion anheim.  Diese  kann  sehr  lange  Zeit  nötig  haben,  verläuft  aber  im  übrigen  wie 
bei  spontanen  Erweichungs-  und  Blutherden.  Doch  ist  zu  betonen,  daß  sich  degene- 
rative Veränderungen  bei  Traumen  oft  noch  recht  weit  über  das  eigentliche  Ge- 
biet der  Verwundung  hinaus  erstrecken.  —  [Darauf  gründet  sich  Bollinger's  Lehre 
von  der  traumatischen  Spätapoplexie:  an  Traumen  schließen  sich  Erweichungs- 
nekrosen  und  an  diese  Gefäßalterationen  an,  die  zu  Hämorrhagie  führen.  Langerhans 
nimmt  für  solche  Fälle  dagegen  eine  traumatische  Aneurysmenbildung  an.]  —  Sitzt  ein 
Fremdkörper,  z.  B.  ein  abgesprengter  Knochensplitter,  selbst  wenn  er  bland  ist,  dauernd 
in  einem  Hirnherd,  so  kann  der  Herd  sogar  progredient  werden  und  zu  umfänglicher 
Hirnerweichung  führen. 

Bei  schweren,  stumpfen  Traumen  des  Schädels,  wie  sie  bei 
Schlag  oder  Fall  auf  den  Kopf  entstehen,  kann  das  Gehirn  direkt  oder 
indirekt  lokal  gequetscht  werden  (Contusio  cerebri).  Erfolgt  ein 
heftiger  Schlag,  z.  B.  mit  einem  Eisenstab,  so  können  Schädel  und  Ge- 
hirn an  derselben  Stelle  verletzt  werden.  Fällt  aber  z.  B.  jemand 
mit  großer  Gewalt  auf  den  Hinterkopf,  so  bricht  der  Schädel  da,  wo  er 
aufschlägt,  und  eventuell  sind  noch  Teile  der  Schädelbasis  mit  gebrochen, 
während  das  Gehirn  samt  seinen  zarten  Häuten  nicht  an  der  Einwirkungs- 
stelle der  Gewalt  lädiert  zu  werden  braucht,  sondern  an  der  Stelle,  wo  ein 
fester  Widerstand  den  sich  fortpflanzenden  Anprall  aufhält,  d.  i.  beim  Fall 
auf  den  Hinterkopf  an  der  Basis  des  Stirnhirns  und  vorn  an  den  Schläfen- 
lappen; hier  kann  das  Gehirn  dann  eine  oft  oberflächliche  Zertrümmerung 
(rote  Erweichung)  erfahren;  man  nennt  das  Contrecoupwirkung. 

Residuen  solcher  Contrecoupwirkung  in  Gestalt  der  Plaques  jaunes  sieht  man  be- 
sonders häufig  au  den  Gehirnteilen,  welche  dem  Dach  der  Orbita  und  der  mittleren 
Schädelgrube  aufliegen.  Am  Knochen  kommt  eine  indirekte  oder  Contrecoupf raktur 
nicht  oft  vor.  —  Selten  gelangen  auch  tiefer  liegende  Teile,  so  die  Wände  des  IIL  und 
IV.  Ventrikels  und  des  diese  verbindenden  Aquaeductus,  sowie  das  Septum  pellucidum 
bei  schweren  Erschütterungen  zur  Ruptur.  —  Bei  sehr  schweren  Kopfver- 
letzungen (so  bei  Eisenbahnunglücken,  aber  auch,  wie  Verf.  sah,  bei  Schlägen  auf 
den  Kopf  mit  stumpfen  Instrumenten  und  auch  bei  Fall  auf  den  Hinterkopf  und  Schädel- 
basisfraktur bei  einem  Potator)  kommen  auch  zuweilen  Bl  utungen  tiefer  liegender 
Teile  des  Gehirns  vor.  Dieselben  sind  meist  von  geringer  Ausdehnung  (doch  sah 
Verf.  in  dem  erwähnten  Fall  des  Potators  einen  hühnereigroßen  Blutherd  im  r.  Stirn- 
hirn), zuweilen  multipel,  oft  aus  rosenkranzartig  angeordneten,  kleinen,  runden  Blut- 
klumpen zusammengesetzt.  Was  sie  von  sp  ontanen  A  poplexien  unterscheidet, 
ist  der  Sitz  der  Blutungen  an  ganz  beliebigen  Stellen,  während  spontane  Apoplexien  in 
der  Regel  in  der  Tiefe,  in  der  Nachbarschaft  des  Corpus  striatum,  sitzen.  Ferner  fehlt 
bei  einem  Kontusionsherd  fast  nie  eine  intrameningeale  Blutung;  sehr  oft  findet  man 
auch  feine  Sprünge  der  Schädelknochen,  wenigstens  wenn  stärkere  Traumen  ältere  Per- 
sonen treffen.  Spontane  Blutungen  sind  außerdem  meist  viel  erheblicher  und  finden  sich 
selten,  ohne  daß  eine  ihrer  gewöhnlichen  Entstehungsursachen  (Nierenaffektionen,  Herz- 
hypertrophie usw.)  zu  finden  wäre.  —  Hirnblutungen  bei  Kopfverletzungen  entstehen 
natürlich  um  so  leichter,  wenn  die  Gefäße  verändert  (verkalkt,  brüchig)  sind. 
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[Bei  Schädelbasisfrakturen  findet  nicht  selten  Blutung  aus  dem  Ohr  statt. 
Am  häufigsten  stammt  die  Blutung  aus  der  Jugularis  oder  dem  Sinus  transversus, 
die  an  der  Wand  der  Paukenhöhle  liegen,  und  das  Blut  läuft  durch  das  zerrissene 
Trommelfell  in  den  äußeren  Gehorgang.  Es  gibt  aber  auch  traumatische  Ohrblutungen 
bei  unverletztem  Trommelfell,  wo,  wie  Verfasser  wiederholt  bei  der  Sektion  sah,  der 
Bruch  sagittal  durch  den  Warzenfortsatz  geht,  und  der  äußere  Gehörgang  am  Übergang 
vom  knorpeligen  zum  knöchernen  Teil  durchgerissen  ist.] 

Hirnwuuden  durch  Stich-  und  Schußverletzungen  heilen,  wenn 
sie  aseptisch  sind,  durch  Granulationsgewebs-  und  Närbenbildung.  Per- 
forierende Schußkanäle,  die  innen  meist  eine  breiige  Masse  zertrümmerter 
Gehirnsubstauz  enthalten  und  rissige,  blutig  punktierte  Wände  haben,  können 
später  von  Granulationsgewebe  ausgekleidet  Averden,  das  dann  fibrös  wird. 
Zuweilen  drängt  sich  erweichte  Hirnsubstanz  mit  Granuiationsgewebe  als 
Fungus   cerebri  an  der  Schädelöffnung  heraus. 

Eine  Kugel  (es  handelt  sich  hierbei  um  Revolverkugeln)  erzeugt  häufig  keinen 
einfachen,  sondern  einen  hakenförmigen  Schußkanal,  indem  sie  an  der  ihrer  Ein- 
trittsstelle gegenüberliegenden  Wand  des  Cavum  cranii  anschlägt  (oft  unter  Durch- 
schlagung der  Dura  und  Hinterlassung  eines  Bleiabdruckes  am  Knochen,  oder,"  wenn 
Wochen  bis  zum  Tode  verstrichen,  eines  kleinen  Osteophyts),  und  wieder  eine  Strecke 
w^eit  in  das  Gehirn  zurückprallt.  —  Die  Hirnschußkanäle  sind  meist  spindelig,  ihr  Ein- 
gang ist  größer  als  der  Ausgang.  Die  graue  Substanz,  die  blutreicher  ist  und  weniger 
zusammenhält  als  die  weiße,  ist  gewöhnlich  mehr  blessiert  als  die  weiße  (vgl.  Tilmann). 

Infektion  von  Hirnwunden  führt  in  der  Regel  zu  eitriger  Infiltration,  Absceß- 
bildung  (S.  1106)  oder  zu  Meningitis.  Sie  kann  eventuell  spontan  erfolgen,  z.  B.  von 
der  Nase  aus. 

VIII.   Gehirnanhänge  (Hypophysis  ceretori  und  Glandula  pinealis). 

Die  Hypophysis  oder  Glandula  pituitaria  ist  ein  Gebilde  von  sehr  schwankender 
Größe,  liegt  in  der  Sella  turcica  und  besteht  aus  zwei  Lappen;  der  größere,  vordere 
Lappen  bildet  den  epithelialen  wichtigsten  Teil  und  besteht  aus  zahlreichen  runden 
und  länglichen,  mit  Epithel  gefällten  Follikeln,  die  von  schmalen  bindegewebigen 
Septen  und  Kapillaren  umgeben  werden;  er  geht  aus  dem  Mundbuchtektoderm  hervor. 
(Plattenepithelien,  als  ektodermale  [aber  nicht  epidermoidale]  Reste  des  Hypophysen- 
ganges können  mit  in  die  Hypophyse  verschleppt  werden  —  Erdheim.)  Der  hintere 
Lappen,  vorwiegend  bindegewebig,  besteht  aus  Bindegewebe  mit  Gefäßen  und  großen, 
spindelförmigen  und  vielstrahligen,  mit  zahlreichen  Kernen  und  Pigment  versehenen 
Zellen.  —  Zwischen  beiden  Lappen  liegen  im  gefäßreichen  Gewebe  Hohlräume 
von  Flimmerepithel  ausgekleidet  (Weichselbaum);  sie  können  cystisch  entarten.  Unter 
den  Zellen  des  drüsigen  Teils  hat  man  große,  chromophile  Zellen  (Flesch)  (unter 
denen  man  nach  Schoenemann  bei  Hämalaun-Eosinfärbung  rot  oder  blau  gefärbte, 
eosino-  und  cyanophile  —  oder  auch  acido-  und  basophile-  unterscheiden  kann)  und 
blasse,  chromophobe,  kleine,  meist  unscharf  begrenzte  Zellen,  Stieda's  Hauptzellen 
(Rogo  witsch's  Kernhaufen,  Schoenemann's  kernreiches  Protoplasma)  unterschieden 
(Nach  Benda  und  Morandi  gibt  es  Übergänge  zwischen  den  verschiedenen  Zellen) 
Erdheim  wies  Fettkörner  darin  nach.  Die  Fettkörner  nehmen  mit  dem  Alter  stetig 
an  Zahl  und  Größe  zu.  Die  chromophilen  Granula  sind  im  mittleren  Lebensalter  in  der 
Majorität,  im  Greisenalter  überwiegen  die  Hauptzellen.  Bei  älteren  Leuten  kommen 
sehr  oft  kolloidhaltige  (schilddrüsenähnliche)  Follikel  vor.  Auch  im  Zwischengewebe 
wird  Kolloid  beobachtet. 
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Bei  Kaninchen  haben  Rogowitsch  und  Stieda,  Hofmeister,  Gley  u.  a. 
nach  Totalexstirpation  der  Thyreoidea  eine  Vergrößerung  der  Hypophysis 
auftreten  sehen,  welche  auf  eine  kompensatorische  Funktion  dieses  Organs  schließen 
läßt  und  nur  die  Hauptzelien  betrifft,  nicht  die  chromophilen.  —  Beim  Menschen 
konnte  bei  Degeneration  der  Thyreoidea  bei  Kretinen  in  einem  Teil  der  Fälle 
eineVergrößerung  der  Hypophysis  konstatiert  werden  (Bourneville  und  B r i c o n , 
Osler,  de  Coulon  u.  a.).  Während  Schoenemann  in  einer  großen  Zahl  von  Unter- 
suchungen bei  degenerativen  Prozessen  in  der  Schilddrüse  auch  degenerative  Verände- 
rungen in  der  Hypophysis  fand,  die  er  mit  jenen  in  Parallele  stellt,  fand  Comte  im 
Gegenteil  in  allen  Fällen  von  Schilddrüsendegeneration  hypertrophische  und  hyper- 
plastische Veränderungen  der  Hypophysis,  was  mit  den  Resultaten  der  Experimente 
mehr  übereinstimmt. 

Regressive  Veränderungen  in  der  Hypophysis  sind  recht  häufig. 
Es  kommen  vor:  Cystisch-kolloide  Entartung  der  Drüsenelemente,  Wuche- 
rung des  bindegewebigen  Stromas, 
cystoide  Erweichung  des  Stromas, 
Entwicklung  von  zahlreichen  Gefäßen 
im  Stroma,  Auftreten  von  Kalkkonkre- 
tionen. —  Nicht  selten  verbinden 
sich  regressive  Veränderungen  mit 
hyperplastischen  Wucherungen 
im  vorderen  Lappen,  und  es  kommt 
zu  VergröiBerung  der  Hypophy- 
sis, welche  man  als  Adenom  oder 
p-^  F^Q^  als  Struma  der  Hypophysis  bezeich- 

struma  der  Hypophysis  cerebri  (h),  net  (siehe  Fig.  587).  Die  Strumen 
die  Keilbeinhöhle  sowie  den  Opticus  (o)  können  bisweilen  Hühnereigröße  er- 
und    Ocuiomotorius    (oc)    beeinträchtigend.  .  ,  i       •  i      i       i     -tk       i  x 

Medianer  Sagittalschnitt.  Unter  der  Struma  reichen  und  sich  durch  Druck  auf 
die  Keilbeinhöhle,  vorn  Siebbein  (s).  d  Dura  die  Umgebung  bemerkbar  machen, 
mater.  Von  einer  45jähr.  Frau  mit  Carci-  j.-  ^  ,  •  •  •  ,  mpi^fpris  apfährdpt 
nora  der  Parotis.    Nat.  Gr.    Samml.  Breslau.      ^^®    ^P"^^    ^^^^    meistens    geianraet 

(vgl. Zander),  aber  auch  die  Knochen 
können  zur  Usur  gebracht  werden  (vgl.  Erdheim).  —  Alle  übrigen 
echten  Geschwülste  der  Hypophysis  sind  selten.  Carcinome  und 
Sarcome  (Cagnetto)  sind  noch  relativ  häufig.  Sehr  selten  sind  Lipome 
und  cystische  Teratome  (Beck). 

Geschwülste  der  Hypophysis  oder  geschwulstartige  Vergrößerungen 
(meist  als  Adenom  oder  Sarcom  bezeichnet,  obwohl  es  auf  die  Zusammen- 
setzung nicht  ankommt)  findet  man  oft,  aber  durchaus  nicht  konstant,  in 
Fällen  von  Akromegalie- (s.  S.  667  Fig.  357  u.  358)  und  dann  auch  (selten 
mit  Akromegalie  kombiniert,  Strümpell)  bei  Fettsucht  (Lit.  Fröhlich, 
Weiss),  letzteres  nach  Erdheim  (Lit.)  in  Fällen,  wo  die  Geschwulst 
auf  die  Hirnbasis  übergreift  oder  dieselbe  drückt. 

Die  Sella  turcica  kann  tief  ausgehöhlt  sein  (Näheres  bei  Erdheim);  in  dem  in 
Fig.  357  abgebildeten  Fall  von  Akromegalie  war  die  Sattellehne  papierdünn.  Aber  auch 
besonders  die  Stirnhöhlen,  sowie  ferner  die  Oberkieferhöhlen  und  die  anderen  pneuma- 
tischen Räume  können,   wie  in  jenem  und  auch  in  anderen  Fällen  infolge  von  Atrophie 
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ganz  enorm,  blasig  aufgetrieben  sein.  Ja,  man  hat  daran  gedacht,  ob  nicht  diese  Er- 
weiterung der  Sella  primär  wäre  und  die  Hypophysisvergrößerung  eine  Vakatwucherung 
bedeute  (Jendrässik,  Mitchell  u.  Le  Count),  besonders  da  die  genaue  Prüfung 
der  einschlägigen  Fälle  öfter  selbst  dann  eine  Erweiterung  der  Sella  ergibt,  wenn  nur 
Ödem  oder  eine  Hämorrhagie  die  Ausfüllung  darstellt.  In  den  Fällen  von  Waldow 
u.  a.  bestand  typische  Akromegalie  mit  Erweiterung  der  Sinus  frontales  und  Highraors- 
höhlen,  die  Hypophysis  aber  war  normal.  Man  kann  daher,  ohne  über  die  Bedeutung 
der  Hypophysis  für  den  akroraegalischen  Prozeß  etwas  zu  präjudizieren,  mit  Arnold  eine 
,pituitäre'  und  eine  , nicht  pituitäre'  Form  der  Akromegalie  unterscheiden;  dabei 
ist  aber  nochmals  hervorzuheben,  daß  es  auch  Fälle  von  Hypophysis  tu  mor  ohne 
Akromegalie  gibt  (z.B.  Carbone  und  Cagnetto,  Kollarits,  Lit.).  Cagnetto 
denkt  an  eine  Autointoxikation,  welche  einen  Reiz  auf  das  Skelett  und  auch  auf  die  Hypo- 
physis ausübe:  letztere  reagiere  darauf  verschieden,  entweder  gar  nicht  oder  in  Form 
irgend  einer  Degeneration  oder  Hyperplasie  oder  Geschwulstbildung.  —  Nicht  selten  fand 
sich  zugleich  eine  Vergrößerung,  seltener  fibröse  Atrophie  der  Schilddrüse. 

Hypophysenganggeschwülste  (cystisch-papilläre,  epitheliale  und  carcinoma- 
töse,  durch  Mangel  an  Keratohyalin,  starke  Verkalkung  und  mitunter  metaplastische 
Knochenbildung  ausgezeichnet),  welche  Erdheim  in  einer  vortrefflichen  Arbeit  beschrieb, 
gehen  nie  mit  Akromegalie  einher,  können  aber  zuweilen  mit  Hypoplasie  der  Genitalien 
verbunden  sein. 

Comte  u.  a.  fanden  Vergrößerung,  Ponfick  Hypoplasie  der  Hypophysis  bei 
Myxödem. 

Gummen  (Stroebe,  Lit.)  und  Tuberkel  (vgl.  M.  B.  Schmidt  u.  Hueter) 
wurden  zuweilen  in  der  Hypophysis  gesehen,  ohne  daß  es  trotz  Zerstörung  der  Hypo- 
physe zu  Akromegalie  gekommen  wäre.  Das  ist  natürlich  sehr  auffallend  im  Hinblick 
darauf,  daß  auf  der  anderen  Seite  manche  Autoren  zur  Annahme  neigen,  daß  eine  Zer- 
störung durch  Sarcom  oder  Adenom  oder  durch  cystische  Entartung  imstande  wäre, 
Akromegalie  nach  sich  zu  ziehen. 

Glandula  piuealis  (Zirbeldrüse).  Veränderungen  derselben:  Häufig  ist  das  Auf- 
treten von  Acervulus  cerebri  (der  sich  vom  10.  Jahre  an  findet)  in  größerer  Menge 
(s.  S.  1859).  —  Hypertrophie,  Tumoren  (Adenom,  Sarcom,  Teratom)  sind  selten.  — 
Gystische  Entartung  sieht  man  öfter  (Hydrops  cysticus  glandulae  pinealis).  ■ —  Bei 
eitriger  Meningitis  kann  man  nicht  selten  Absceßbildung  in  der  Glandula  pinealis 
beobachten. 

Interessant,  aber  noch  vereinzelt,  ist  eine  Beobachtung  von  Koinzidenz  einer  Zirbel- 
drüsen-Geschwulst und  Riesenwuchs  (Ostreich  und  Slawyk),  wobei  es  sich  freilich 
nicht  um  typische  Akromegalie  handelte. 


D.  Eückeninark. 

I.   Häute  des  Rückenmarks. 

ünatomie  der  Häute  des  Bückeninarfcs.     Die   derbe,  dicke  Dura  mater  spinalis 

verhält  sich  hier  wesentlich  anders  als  im  Schädel  und  bildet  einen  Sack,  der  von  dem 
knöchernen,  mit  Periost  ausgekleideten  Wirbelkanal  durch  den  sog.  Peri-  oder  Epi- 
dural räum  getrennt  ist,  und  auch  dem  Rückenmark  nicht  fest  anliegt  (s.  Fig.  588 
und  589).  In  dem  Epiduralraum  liegen  lockeres  Bindegewebe,  Fettgewebe  und 
zahlreiche  Gefäße,  besonders  venöse  Geflechte.  (Es  ist  schon  vorgekommen,  daß  man  diese 
geröteten  Fettbindegewebsmassen  für  pathologisch,  entzündlich  gehalten  hat.)  Gegenüber 
jedem  Intervertebralloch   besitzt   die  Dura   zwei  Öffnungen,    an    denen    die   zugehörigen 
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Spinalnerven  austreten  (s.  Fig.  589).  Die  Dura  umgibt  die  Nerven  röhrenförmig  und 
verliert  sich  dann  in  deren  Scheide.  In  jedem  Intervertebralloch  wird  sie  außen  durch 
lockeres,  fetthaltiges  Bindegewebe  befestigt.  Die  Innenfläche  der  Dura  ist  mit  einer 
eiafachen  Lage  platter  Epithelzellen  überzogen. 

Die  weichen  Häute,  Arachnoidea  und  Pia,  verhalten  sich  ähnlich  wie  diejenigen 
beim  Gehirn.  Sie  sind  ein  zweiblättriger  Sack,  welcher  den  Subarachnoidealraum 
bildet,  der  den  Liquor  cerebro-spinalis  enthält.  Das  äußere  Blatt,  die  Arachnoidea, 
hängt  mit  der  Dura  nicht  zusammen;  äußere  Oberfläche  der  Arachnoidea  und  innere 
der  Dura  sind  vielmehr  durch  einen  mit  plattem  Epithel  ausgekleideten  Spaltraum  ge- 
trennt. Nur  in  der  Cervicalregion  finden  sich  unter  normalen  Verhältnissen  feine 
Adhäsionen  zwischen  Dura  und  Pia- Arachnoidea.  (Nicht  mit  entzündlichen 
Residuen  zu  verwechseln!)  Die  Pia,  welche  dem  Rückenmark  innig  aufliegt,  sendet  in 
die  vordere  Medianfissur  des  Rückenmarks  einen  dicken  gefäßführenden,  bindegewebigen 
Fortsatz  (Septum  medianum  anticum).  Von  der  Pia  aus  ziehen  Gefäße,  mit  Lymph- 
scheiden versehen,  in  das  Rückenmark.  —  Die  Arterien  des  Rückenmarks  sind:  Spinalis 
anterior  und  Spinales  posteriores  (aus  den  Vertebrales)  und  eine  Reihe  kleiner  Gefäße, 
aus  Interkostal-,  Lumbal-,  Sakralarterien  stammend. 


Fig.  588.  Fig.  589. 

Fig.  588.     Horizontaler  Schnitt  durch  den  X.  Brustwirbel. 

Fig.  589.  Schnitt  durch  den  I.  Lendenwirbel  und  die  Austrittsstelle  des  XII.  Dorsal- 
nervenpaares.  In  beiden  Figuren  ist  das  Rückenmark  von  Pia  bedeckt  in  der  Mitte 
zu  sehen  und  von  beiden  Seiten  durch  das  Ligamentum  denticulatum  festgehalten; 
zu  beiden  Seiten  bilden  die  Nervenwurzeln  Gruppen.  Zwischen  Dura  und  Rücken- 
mark und  zwischen  Dura  und  Wand  des  "Wirbelkanals  je  ein  weiter  Raum,  letzterer 
mit  gefäßreichem  Bindegewebe  gefüllt.  Die  Arachnoidea  ist  nicht  dargestellt.  Nach 
Key  und  Retzius. 

A.   Erkrankungen  der  Dura  mater  spinalis. 
1.  Circulationsstörungen. 

Blutungen  in  dem  epiduralen  Gewebe  kommen  nach  Traumen  der 
Wirbelsäule,  ferner  bei  Asphyxie,  besonders  der  Neugeborenen,  dann  auch 
bei  Tetanus  (ähnlich  wie.  bei  Tieren,  die  mit  Strychnin  vergiftet  wurden) 
vor.     Meist  liegt  das  Blut  geronnen  zwischen   Periost  und  Dura. 

Bei  Neugeborenen  beobachtet  man  das  sowohl  nach  Schultzeschen  Schwingungen, 
als  auch  sonst  in  10%  operativer  Geburten  und  anderer  Geburtsläsioneu  (0.  Seh  äffe  r); 
auch  unter  der  Pia  und  im  Rückenmark  selbst  kommen  Blutungen  vor  (G,  Burckhard). 
Vorsicht  in  der  Beurteilung,  da  auch  intrauterine  Erstickung  allein  das  anatomische  Bild 
erzeugen  kann,  welches  man  auf  Conto  der  Schviltzeschen  Schwingungen  setzen  wollte 
(vgl.  B.  S.  Schultze  contra  Hengge). 
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2.   Entzäudangen. 

Akute  und  chronische  Entzündungen  werden  gewöhnlich  von 
außen  fortgeleitet  (Pachymeningitis  externa);  dies  sieht  man  bei 
Caries  der  Wirbelsäule,  Absceß  oder  Decubitus  in  der  Sakralgegend  (bei 
Paraplegie  etc.),  Decubitus  einer  Spiua  bifida,  oder  im  Anschluß  an 
traumatische  Eröffnung  des  Wirbelkanals.  Die  meist  eitrige  Entzündung 
ist  partiell  oder  diffus  ausgebreitet.  Selten  ist  der  Eiter  so  reichlich,  daß 
das  Rückenmark  gedrückt  wird.     Die  Durainnenffäche  kann  mitbeteiligt  sein. 

Chronische  Entzündungen  kommen  vor:  a)  in  Form  der  Pachy- 
meningitis interna  haemorrhagica. 

Sie  ist  entweder  Begleiterscheinung  von  spezifischen  Entzündungen 
der  Rückenmarkshäute  oder  selbständig,  so  bei  cerebraler  Paralyse  und  ferner  bei 
Potatoren,  und  ist  dann  ganz  analog  der  Pachymeningitis  int.  haem.  der  Dura 
cerebralis.     Die  Aifektion  kann  zugleich  Rückenmark-  und  Gehirndura  betreifen. 

Bei  der  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica  (Charcot 
und  Joffroy)  entsteht  meist  zuerst  im  unteren  Teil  des  Halsmarks  eine 
schichtweise,  zwiebelschalenartig  angeordnete,  derbe,  schwielige  Bindegewebs- 
bildung an  der  Innenfläche  der  Dura  (Pachymeningitis  interna 
fibroplastica),  wodurch  diese  Haut  auf  das  5 — lOfache  verdickt  werden 
kann.  Die  dicke  Bindegewebsschwarte,  welche  zuweilen  sogar  teilweise 
verknöchern  kann,  verbreitet  sich  gewöhnlich  ringförmig  um  das  Rücken- 
mark in  der  Cervicalregion,  kann  eine  Länge  von  circa  9  cm  haben  und 
so  circumscript  sein  (am  häufigsten  in  der  unteren  Cervicalauschwellung), 
daß  sie  ganz  den  Eindruck  einer  fibrösen  Geschwulst  macht.  Auch  die 
weichen  Häute  sind  von  der  produktiven  Entzündung  ergriffen,  welche,  den 
Septen  und  Gefäßen  (die  chronisch  entzündliche  Veränderungen  zeigen 
können)  folgend,  ins  Rückenmark  eindringt.  (Ja,  man  hält  jetzt  vielfach 
den  Prozeß  an  den  zarten  Häuten  sogar  für  das  Primäre  und  für  die 
Quelle  der  neugebildeten,  zwischen  Arachnoidea  und  Dura  befindlichen 
Bindegewebsmassen.)  Schließlich  ist  die  Dura  mit  den  zarten  Häuten,  den 
Nervenwurzeln  und  dem  Rückenmark  schwielig  verschmolzen.  Dadurch 
kann  Reizung  und  folgende  Atrophie  der  Nerven  und  Sklerose  des  kom- 
primierten Rückenmarks  oder  selbst  totale  Querschnittsatrophie  herbei- 
geführt werden. 

Ätiologie:  Es  werden  Erkältungen,  Traumen  und  vor  allem  Syphilis  genannt, 
und  manche  glauben,  daß  Syphilis  sogar  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Spiel  sei.  — 
Verlauf:  Es  kann  ein  jahrelanger  sein.  Zuweilen  tritt  Stillstand,  selten  Heilung  ein.  — 
Unter  den  klinischen  Erscheinungen  sind  hervorzuheben:  1.  Stadium  neuralgischer 
Symptome  (besonders  an  den  oberen  Extremitäten),  Stadium  der  Reizung  der  Wurzeln; 
2.  Stadium  mit  Anästhesie,  Lähmung  und  Atrophie  in  dem  sensorischen  und  Muskel- 
gebiet der  komprimierten  Nerven  wurzeln  (besonders  des  N.  ulnaris  und  medianus;  ,main 
en  predicateur'  durch  das  Übergewicht  der  Extensoren);  3.  Stadium:  Das  Mark  ist 
mitbeteiligt.  Später,  wenn  der  ganze  Querschnitt  in  dem  Kompressionsgebiet  zerstört 
ist,  treten  die  Symptome  der  transversalen  Myelitis  (s.  bei  dieser)  auf.  —  Die  AfFektion 
kann    aber   auch  vorher  zum  Stillstand    kommen  und  selbst,  freilich  nur  mit  Defekt, 
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ausheilen.  Nach  v.  Leyden-Goldscheider  ist  das  Charcotsche  Krankheitsbild  keines- 
wegs allein  der  Pach.  cerv.  hyp.  eigen,  vielmehr  einer  Meningomy  elitis  cervicalis 
(auch  Wieting  wählt  diese  Bezeichnung),  die  durch  verschiedene  Ursachen,  so  auch 
durch  Spondylitis  oder  Tumor,  bedingt  sein  kann. 


3.  Infektiöse  Gfranulationsg'eschwülste, 

Syphilis  kann  zu  einer  diffusen,  fibrösen  Verdickung  (diffuser  Pachymeningitis 
spinalis)  der  Dura  und  zu  Verwachsung  derselben  mit  den  anderen  Häuten  führen. 
Häufiger  aber  ist  der  Ausgang  von  den  weichen  Häuten  (Meningomyelitis  luetica) 
und   der  Übergang  sowohl   auf  die  Substanz   des  Rückenmarks   als  auch  auf  die  Dura- 

innenfläche,  ein  Bild,  das  dem  der  Pachymeningitis  in- 
terna chronica  (Charcot)  nahe  kommt.  Gelegentlich, 
jedoch  viel  seltener  wie  an  der  Gehirndura,  findet  man 
gummöse  Wucherungen.  —  Tuberkulose  der  Dura 
in  Form  einer  chronisch-tuberkulösen  Entzün- 
dung der  Duraaußenfläche  sehen  wir  am  häufigsten 
bei  Caries  der  Wirbelsäule  (s.  S.  679  Pottscher  Buckel). 
Nicht  selten  ist  hier  die  Außenfläche  der  Dura  über 
weite  Strecken  mit  einer  zuweilen  bis  fingerdicken, käsigen 
Lage  fast  tumorartig  bedeckt.  In  der  Dura  selbst  kommen 
käsig-eitrige  Herde  vor,  welche  das  Rückenmark  kompri- 
mieren können.  Ziemlich  selten  durchsetzt  das  tuber- 
kulöse Granulationsgewebe  die  Dura  und  etabliert  sich 
auch  an  deren  Innenseite;  es  kann  sich  dann  eine 
verbreitete  miliare  Tuberkulose  im  Duralsack  an- 
schließen, oder  es  entsteht  eine  Pachymeningitis 
interna  tuberculosa  haemorrhagica. 

4.  Geschwülste  und  Parasiten. 

Primäre  Geschwülste  sind  selten.  Es  können 
Fibrome  und  besonders  Fibroendotheliome  sein  (Fig.  590), 
die  mitunter  das  Rückenmark  eiförmig,  muldenartig  oder 
cylindrisch  umfassen,  zuweilen  ansehnlich  groß,  even- 
tuell psammös,  zuweilen  multipel  und  dann  klein  sind 
(Troitzky).  Ferner  kommen  Myxome  und  Sarcome(Fibro-, 
Psammo-,  Melanosarcome),  vor.  Diese  Tumoren  können 
teils  extra-,  teils  intradural  ihren  Ausgang  nehmen; 
beides  bezeichnet  man  auch  als  intravertebrale  Tu- 
moren (dazu  gehören  auch  die  Tumoren  der  zarten 
Spinalhäute).  Sarcome  können  von  den  peripheren, 
äußeren  Teilen  des  Duralsackes  oder  ähnlich  wie  am  Schädel 
von  der  Innenseite  ausgehen  und  bilden  meist  ovale  bis 
haselnußgroße  Geschwülste.  —  Diffuse  Fettwucher- 
ung im  Epiduralraum  sieht  man  nicht  selten  neben  chro- 


Fig.  590. 
Breitbasiges(intradurales),  zum 
Teil     psammöses    Fibroendo- 
tlieliom    der    Dura    spinalis 

(3  cm  lang,  2  cm  dick)  am 
rechten  und  ventralen  Umfang 
derselben  in  der  Höhe  des 
4. — 6.  Dorsalnerven.  Die  Ge- 
schwulst ist  der  Länge  nach 
aufgeschnitten.  Tiefe  Impres- 
sion im  Rückenmark.  Quer- 
schnittsmyelitis. 48 jähr.  Frau. 
Samml.  Basel. 


nischen  Entzündungen  des  Rückenmarks  und  seiner 
Häute.  Sehr  selten  sind  distinkte,  den  kaudalen  Abschnitt  bevorzugende  Lipome.  — 
Teratome  (mit  Knorpel  und  Fettgewebe  u.  a.)  kommen  in  der  Sakral-  und  Coccygeal- 
gegend  vor,  haben  meist  eine  mediane  Lage  und  sind  angeboren. 

Viel   häufiger  und   dalier  praktisch  erheblich  wichtiger  sind  sekundäre 
Geschwülste,   die   von   außen   auf  die  Dura  übergreifen;   das  sind  vor  allem 
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Wirbel  tum  oren,  die  viel  öfter  vorkommea  als  alle  anderen  meningealen  und 
medullären  Neoplasmen  zusammengenommen  (Schlesinger).  Am  häufigsten 
sind  es  metastatische  Wirbelkrebse  nach  Mammacarcinom,  seltener  Sarcome 
und  Chondrome,  Osteome,  die  teils  von  den  Wirbeln  ausgehen,  teils  von 
der  Nachbarschaft  auf  die  Wirbelsäule  übergreifen. 

Besonders  Carcinominassen  können  den  Wirbelkanal  so  erfüllen,  daß  das  Mark 
durch  zunehmenden  Druck  oder  infolge  von  Störungen  in  der  Circulation  von  Blut  und 
Lymphe  (s.  S.  1160)  allmählich  der  Erweichung  anheimfällt,  worauf  sich  ausgebreitete 
Lähmungserscheinungen  einstellen.  Heftige  neuralgische  Schmerzen,  die  das 
Leiden  begleiten,  werden  durch  Kompression  oder  Durchwachsung  besonders  der  hinteren 
Wurzeln  hervorgerufen  und  fehlen  auch  meist  an  den  gelähmten  Gliedern  nicht.  —  Nicht 
selten  kommt  ein  Zusammenbruch  von  Wirbeln  vor,  die  von  einem  Tumor  in- 
filtriert sind  —  wobei  es  sich  am  häufigsten  um  sekundäre  Krebse  handelt.  Dasselbe 
kann  aber  auch  z.  B.,  wie  es  u.  a.  Verf.  sah,  durch  ein  Angiom,  selbst  ein  solches  eines 
einzelnen  Wirbels,  bedingt  sein.  Das  Angiom  kann  sich  dabei  zugleich  epidural  aus- 
breiten (vgl. Muth  mann).  Es  folgt  dann  Rückenmarksquetschuug,  akute  Kompressions- 
myelitis, die  meist  zu  Querschnittslähmung  (Myelitis  transversa)  führt  (s.  Fig.  609). 

Parasiten.  Cysticerken  im  Duralsack  sind  sehr  selten.  Echinokokken  sah 
man  wiederholt  teils  im  Duralsack  (sie  waren  dann  rundlich  oder  eiförmig,  kom- 
primierten die  Medulla),  teils  extradural,  was  häufiger  ist.  Selten  sind  sie  primär; 
meist  entstehen  sie  sekundär  von  den  Muskeln  der  Wirbelsäule  oder  dem  subpleuraleu 
oder  retroperitonealen  Zellgewebe,  selten  von  den  Wirbelkörpern  selbst  aus.  Treten  sie 
von  außen  durch  die  Intervertebrallöcher  in  den  Wirbelkanal  ein,  so  können  sie  Tumoren 
bilden,  die  innerhalb  und  außerhalb  der  Wirbelsäule  liegen  und  stielförmig  miteinander 
verbunden  sind. 

B.  Erkrankungen  der  Pia-Arachnoidea  spinalis. 

1.  Circulationsstörungen. 

Blutungen  in  den  Subarachnoidealraum  können  nach  Traumen  (Schlägen  usw.), 
bei  Entzündung,  bei  hämorrhagischer  Diathese,  bei  agonaler  Stauung,  im  Anschluß  an 
Hämorrhagien  im  Gehirn,  sowie  aus  unbekannten  Ursachen  entstehen.  Bei  stärkeren 
Blutungen  (Apoplexia  canalis  spinalis)  finden  sich  größere  Blutklumpen,  besonders 
um  die  Nervenwurzeln. 

2.  EntzUndnngen  (Meningitis  spinalis). 

a)  Akute  Entzündungen  können  im  Anschluß  an  Traumen  oder 
von  benachbarten  Teilen  aus  fortgeleitet  oder  hämatogen  entstehen.  Das 
Exsudat  ist  serös-eitrig,  eitrig,  oder  fibrinös-eitrig  und  je  nachdem  leicht- 
flüssig, klebrig  oder  zäh;  es  infiltriert  die  Pia  und  sammelt  sich  im  Sub- 
arachnoidealraum an.    Meist  findet  man  darin  die  gewöhnlichen  Eiterkokken. 

Bei  jener  Form  der  spinalen  Meningitis,  welche  wegen  der  meist  gemeinsamen 
Beteiligung  der  spinalen  und  cerebralen  Meningen  Cerebrospinalmeningitis  genannt 
wird  und  ■welche  nicht  selten  epidemisch  auftritt,  war  bereits  beim  Gehirn  die  Rede; 
hierbei  findet  man  zum  Teil  spezifische  Mikroorganismen  (s.  S.  1066).  Meist  sind  hier 
auch  die  angrenzenden  Teile  des  Rückenmarks  und  die  Nervenwurzeln  mit- 
ergriffen; entzündliches  Ödem,  kleinzellige  Infiltration  oder  Erweichungsherde  können 
auftreten.  Man  spricht  daher. auch  von  Meningo-Myelitis  und  -Neuritis.  —  Bei 
traumatischer  eitriger  Meningitis,  die  z.  B.  bei  Wirbelfrakturen,  Schußverletz- 
ungen, Operationen,  bei  denen  eine  Infektion  der  Meningen  stattfand  (ferner  gelegentlich 
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bei  Spina  bifida  sowohl  spontan  eintreten  kann,  wenn  Decubitus  erfolgte,  als  auch  an 
operative  Eingriffe  an  derselben  sich  anschließt),  verbreitet  sich  die  eitrige  Ent- 
zündung meist  ganz  rapid  hinauf  bis  in  die  Hirnhäute.  Man  kann  gelegentlich 
in  kurzer  Zeit  (12 — 24  Stunden)  den  ganzen  cerebrospinalen  Subarachnoidealraum  und 
auch  die  Hirnventrikel  mit  rahmigem  Eiter  strotzend  gefüllt  finden. 

b)  Chronische  Leptoiueniiigitis  spinalis  kann  sich,  wie  erwähnt,  als  Meningo- 
myelitis  mit  Pachymeningitis  chronica  hyperplastica  kombinieren  (s.  S.  1127).  —  Weiß- 
liche, opake  Verdickungen  der  Meningen,  zuweilen  mit  Adhärenz  der  Dura,  sind 
ferner  über  cariösen  Stellen  der  Wirbelsäule  nicht  selten.  Auch  nach  Traumen 
und  bei  intramedullären  Affektionen,  welche  peripher  fortschreiten,  können  milchweiße 
Verdickungen  der  zarten  Häute  entstehen.  Lokale  Verdickungen  findet  man  auch  zuweilen 
bei  Syphilis. 

3.  Infektiöse  GranulationsgeschTVÜlste. 

a)  Tuberkulose  kann  a)  von  der  Dura  oder  den  Wirbeln  fortgeleitet  werden 
oder  ß)  hämatogen  auftreten,  im  letzten  Fall  als  Teilerscheinung  der  tuberkulösen 
Meningitis  cerebralis  (s.  S.  1068).  Sie  betrifft  hier  meist  eher  das  Brust-  als  das  Hals- 
mark. Die  dorsale  Fläche  des  Rückenmarks  ist  in  der  Regel  stärker  ergriffen.  Manchmal,  und 
zwar  fast  nur  bei  a),  erfolgt  eine  fast  reine  Knötchenbildung.  Sehr  oft  ist  die  tuber- 
kulöse Meningitis  von  einer  peripheren  Myelitis,  die  nicht  selten  mit  blasser  oder 
roter  Erweichung  einhergeht  (gröbere  Herdchen  hämorrhagischer  Infarcierung  können 
durch  Thrombose  veranlaßt  sein),  sowie  von  einer  die  Wurzeln  betreffenden  Neuritis 
oder  selbst  Durchsetzung  der  Wurzeln  mit  Knötchen  begleitet  (tuberkulöse  Meningo- 
Myelitis    und  -Neuritis).     Selten  treten  Knötchen  auch  im  Rückenmark  selbst  auf. 

b)  Syphilis.  Lep to m eningitis,  besser  Meningo-myelitis  syphilitica,  führt 
zu  Bildung  grauer  oder  grauroter,  speckig-gelatinöser  Granulationen,  die  später  fleck- 
weise zu  plattenartigen,  grauweißen  oder  gelben  (nekrotischen),  derben  Verdickungen 
werden.  Stets  sind  die  Blutgefäße,  zuweilen  in  hervorragender  Weise,  beteiligt.  (End- 
arteriitis  und  Phlebitis  obliterans)  —  vgl.  auch  S.  1112.  Die  Meningo-myelitis  spinalis 
syphilitica  kann  auch  mit  Meningitis  basilaris  cerebri  zusammen  vorkommen  (Lit. 
bei  Boettiger,  Meyer,  Scheiber). 

c)  Lepra.  Es  kommt  eine  lepröse  Meningitis  vor,  mit  Bildung  eines  grauen 
oder  graugelben  Exsudats;  sie  etabliert  sich  vorzüglich  an  der  hinteren  Circum- 
ferenz  der  Medulla  und  um  die  Nervenwurzeln,  und  ist  meist  auf  die  spinalen 
Häute  beschränkt. 

4.  Geschwülste  der  weichen  Eüclienmarkshäute. 

(Lit.  im  Anhang.) 

Vielfach,  fast  bei  der  Hälfte  der  Individuen  über  40  Jahre,  findet  man  Knochen- 
plättchen,  kleine  Osteome,  in  der  Arachnoidea,  meist  an  der  hinteren  Seite.  Sie 
sind  weiß,  porzellanartig,  unregelmäßig  konturiert,  außen  glatt,  innen  raub.  Besonders 
auf  der  Cauda  sind  sie  mit  der  Pia  fest  verbunden.  Sie  entstehen  durch  Verkalkung 
und  Verknöcherung  einer  hyalinen  oder  fibrillären  Grundlage  und  werden  von  der  Dura 
aus  vaskularisiert  (Zanda).  Zuweilen  sind  sie  osteoid.  —  Sie  haben  keine  patho- 
logische Bedeutung,  rufen  weder  Symptome  hervor,  noch  sind  sie  ein  Beweis  für 
ein  früheres  Trauma. 

Primär  kommen  vor:  Fibrome  (selten),  Myxome  (sehr  selten),  Sar- 
come,  vor  allem  rundzellige,  aber  auch  seltenere  Formen,  wie  Angio- 
sarcome  mit  hyaliner  Degeneration  (Cylindrombildung),  s.  Fig.  591  u.  592, 
ferner  alveoläre  Endotheliome,  die  von  der  Endothelbekleidung  der  Arach- 
noidea ausgehen,  sowie  endlich  raelanotische  Sarcome  (vgl.  Pick).     Ferner 
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sieht  mau  Lipome  und  Myolipome  am  kaudalen  Ende  des  Marks,  die 
angeboren  sind  und  sich  namentlich  mit  Spina  bifida  kombinieren.  An 
den  Nervenwurzelu  kommen  häufig  als  Teilerscheinung  allgemeiner  Neuro- 
fibromatose multiple  Neurofibrome  vor,  die  bis  walnußgroß  werden 
können.    Auch  an  den  Bündeln  der  Cauda  equina  begegnet  man  denselben. 

Sekundär  kommen  Carcinome  und  Sarcome  (und  mitunter  sogar  Gliome  der 
Retina,  die  der  Optikusscheide  folgend  zur  Hirnbasis  gelangten)  fortgeleitet  oder 
metastatisch  vor,  letzteres  aber  selten,  am  ersten  noch  bei  melanotischen  Sarcomen.  — 
In  einem  Breslauer  Fall  (Sekt.  Dr.  Martini)  fanden  sich  im  Anschluß  an  ein  primäres 
Sarcom  der  Dura  cerebralis  zahllose  kleine  Metastasen  in  der  Pia-Arachnoidea  im 
ganzen  Verlauf  des  Subarachnoidealraumes  des  Rückenmarks,  und  besonders  waren  im 
untersten  Teil  zahlreiche  Fäden  der 
Cauda  von  Tumormassen  in  Form  von  i^l-L,.™- ■•■;»!?•.  !»*- 
runden  und  spindeligen  Knöpfchen  um-  ««»■'■'■i"->*>^''^'-' 
geben.  Man  ist  hier  vielleicht 
eine  Üb  erimpf  ung  von 
keimen  anzunehmen.  Ahnli( 
man  auch  bei  Carcinomen  sehen.  Zu- 
weilen ist  die  sekundäre  Infiltration 
eine  diffuse  (Lit.  bei  Nonne);  es 
kommen  aber  auch  Fälle  vor,  wo  die 
Metastase  von  vornherein  diffus  aus- 
gebreitet ist    (Lit.   bei  Rindfleisch). 

Die  meisten  Geschwülste  der 
weichen  Rückenmarkshäute  wachsen 
langsam  und  sind  in  der  Regel  klein; 
größer  werden  sie  nur  zuweilen,  wenn 
sie  sich  in  der  Längsrichtung  ausbreiten. 
Sie  können  dann  eiförmig  oder  fingerlang 
und  -dick  werden.  Es  gibt  sogar  sel- 
tene primäre  Sarcome,  die  sich  diffus 
über  das  ganze  Rückenmark  ausbreiten. 

—  Die  meningealen  (meist  pialen)  Tumoren  verdrängen  oft  das  Mark  oder  pressen  es 
zusammen,  ohne  daß  sie  an  demselben  immer  wesentliche  Veränderungen  veranlaßten; 
in  anderen  Fällen  aber  rufen  sie  allmählich  Kompressionserscheinungen  an  Nerven- 
wurzeln  und  am  Mark  hervor.  Seltener  dringt  der  Tumor  in  die  Rückenmarksubstanz 
selbst  ein.    Ätiologisch  werden,  besonders  für  Sarcome,  zuweilen  Traumen  beschuldigt. 


Fig.  591. 
Fig.  591.      Hämangiosarcom     mit 


Fig.  592 


hyaliner 
Degeneration    der    Gefässwände.      Vom 

Tumor  Fig.  592.     Schwache  Vergr. 
Fig.  592.      8arcom    der    Arachnoidea    spina- 

lls.  Querschnitt;  oben  der  Tumor,  unten 
(hell)  das  Rückenmark;  außen  Stücke  des 
Duralsackes.     Nat.  Gr. 


II.  Rückenmarksubstanz. 

Vorbemerkungen.  Diese  sollen  nur  eine  Orientierung  betreffs  der 
groben  anatomischen  Verhältnisse  ermöglichen.  —  Manches  über  den  feineren 
Aufbau  wird  im  Text  an  geeigneten  Stellen  erwähnt  werden. 

Das  Rückenmark  erstreckt  sich  nicht  durch  den  ganzen  Wirbelkanal, 
es  endet  vielmehr  in  der  Gegend  des  unteren  Randes  des  I.  Lendenwirbelkörpers 
mit  dem  Conus  terminalis.  Im  unteren  Abschnitt  des  Spinalkanals  liegt  die  Cauda 
equina,  ein  Bündel  von  Spinalnerven  (Wurzeln  des  Lumbal-  und  Sakralmarks),  welche 
erst  eine  verschieden  lange  Strecke  im  Spinalkanal  vertikal  nach  abwärts  verlaufen,  bis 
sie  zu  den  Foramina  intervertebralia  der  Lendenwirbelsäule  und  den  Foramina  sacralia 
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gelangen.  —  Die  Rückenmarkssegmente  sind  in  den  verschiedenen  Höhen 
verschieden  dick.  Im  Halsteil  liegt  die  Halsanschwellung,  welche  in  der  Höhe 
des  3. — 4.  Halswirbels  beginnt  und  in  der  des  5.  und  6.  das  Maximum  erreicht.  In  der 
Höhe  des  2.  Dorsalwirbels  beginnt  das  Brustmark,  welches  überall  annähernd  gleich 
dick  bleibt.  Im  Lendenmark  folgt  die  Lendenanschwellung  (10.— 12.  Dorsalwirbel). 
Dann  beginnt  der  Sakralteil,  der  im  Conus  terminalis  (am  1.— 2.  Lumbalwirbel)  endet. 
Das  Rückenmark  besteht  aus  einem  äußeren  oder  Rindenteil  [weiße  Substanz] 
und  aus  einem  inneren  Kern  [graue  Substanz].  Die  graue  Substanz  hat  auf  dem 
Querschnitt  die  Gestalt  eines  H,  zeigt  vorn  und  hinten  je  zwei  Vorsprünge,  die  Vorder- 
hörner  und  Hinterhörner;  erstere  sind  stumpf,  letztere  spitz.  Den  Querstrich  des 
H  bildet  die  graue  Kommissur,  welche  den  mit  Cylinderepithel  ausgekleideten  Central- 
kanal  enthält.  Aus  den  Vorderhörnern  treten  die  vorderen  (motorischen),  aus  den 
Hinterhörnern  die  hinteren  (sensiblen)  Wurzeln.  Der  hinteren  Wurzel  gehört  das 
Ganglion  intervertebrale  (Spinalganglion)  an.  Aus  der  Vereinigung  von  vorderer 
und  hinterer  Wurzel  wird  ein  Spinalnerv  (gemischt).  Ein  Rückenmarkssegment 
ist  eine  Scheibe  Nervengewebe,  welcher  ein  Paar  spinaler  Nerven  anhängt. 

Es  gibt  31  Paare  von  Spinalnerven:  8  Hals-,  12  Brust-,  5  Lenden-,  5  Kreuz- 
beinnerven- und  1  Steißbeinnervenpaar.  Die  Rückenmarksnerven  entspringen  nicht  in 
der  Höhe  des  der  Zahl  nach  korrespondierenden  Wirbels.     Mit  Ausnahme  des  obersten 
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Fig.  593. 


Ein  Rüclienniarkssegnient  mit  seinem 
spinalen  IVervenpaar  (modifiziert  nach 
Bramwell).  vW  vordere  Wurzel, 
h  W  hintere  Wurzel,  G  Ganglion  der 
hinteren  Wurzel,  NS  Querschnitt  des 
Stammes  des  (gemischten)  Spinalnerven. 


Halsmarkes  liegt  ihr  Ursprung  vielmehr  höher  am  Rückenmark  als  ihre  Aus- 
trittsstelle aus  dem  Wirbelkanal.  Der  Abstand  wird  nach  unten  hin  immer 
größer.  So  entspricht  z.  B.  der  7.  Halswirbel  dem  Ursprung  des  Nerv,  dorsal.  I;  der 
Dornfortsatz  des  5.  resp.  des  7.  Brustwirbels  dem  Ursprung  des  Nerv,  dorsal.  VII  resp.  IX; 
der  Nerv.  lumb.  I  entspringt  in  der  Höhe  des  11.  Brustwirbels;  der  Nerv.  lumb.  II  ent- 
springt in  der  Höhe  zwischen  dem  11.  und  12.  Brustwirbel;  der  Nerv.  lumb.  III  und  IV 
in  der  Höhe  des  12.  Brustwirbels;  der  Nerv.  lumb.  V  und  sacralis  I  in  der  Höhe  zwischen 
12.  Brust-  und  1.  Lendenwirbel;  die  Nerv,  sacrales  II — V  in  der  Höhe  des  1.  Lenden- 
wirbels; sie  haben  natürlich  einen  um  so  längeren  Verlauf,  je  tiefer  sie  am  Kreuzbein 
ausmünden. 

Durch  die  beiden  Wurzelaustritte  und  die  graue  Substanz  wird  die  weisse  Sub- 
stanz in  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstränge  abgeteilt  (s.  Fig.  594).  Die  weiße 
Substanz  besteht  wesentlich  aus  markhaltigen  Nervenfasern,  welche  zu  Strängen  an- 
geordnet sind.  Die  Zusammensetzung  der  Stränge  aus  Bündeln  (bestimmte  Leitungs- 
bahnen) erkennt  man  am  normalen  Rückenmark  eines  Erwachsenen  nicht.  Ihre  Kenntnis 
verdankt  man  zum  Teil  der  Entwicklungsgeschichte  (Flechsig),  indem  die  einzelnen 
Bündel  nicht  zur  selben  Zeit  Markscheiden  erhalten.  Ebenso  eröffnen  uns  die  patho- 
logischen Entartungen  einzelner  Bündel  resp.  Bahnen  einen  Einblick  in  die 
komplizierte  Zusammensetzung,  indem  zuweilen  nur  ganz  bestimmte  Systeme  von  Faser- 
zügen erkranken  und  sich  dadurch  differenzieren. 

Die  verschiedenen  Strangbahneu  oder  Fasersysteme,  welche  sich  an  der 
weißen  Substanz  unterscheiden  lassen,  sind  (vgl.  Fig.  594) : 
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1.  Im   Vorderstraiig  jederseits: 

Zu  beiden  Seiten  der  Fissura  longitudinalis  anterior  die  Pyramidenvorderstrang- 
bahn  (a)  oder  Türkscher  Strang,  oder  direkte,  ungekreuzte  Pyramidenbahn; 
verbindet  das  motorische  Centrum  in  der  Hirnrinde  mit  der  grauen  Substanz  der  Vorder- 
hörner  und  weiterhin  mit  den  Muskeln.  Die  Bahn  wird  nach  unten  immer  schmäler 
und  ist  in  der  Mitte  des  Dorsalmarkes  bereits  geschwunden. 

Der  restierende  Teil  des  Vorderstranges  ist  das  Vorderstranggrundbündel  (6). 

2.  Im  Seitenstrang  jederseits: 

Die  Py  ramid  enseitenstrangbahn  (c)  oder  gekreuzte  Pyramidenbahn 
nimmt  den  hinteren  Teil  ein.  [Sie  ist  ein  Teil  der  motorischen  oder  cortico-muskulären 
Leitungsbahn,  führt  motorische  Fasern  herab  (centrifugal)  und  gibt  diese  nach  und  nach 
an  die  graue  Substanz  ab;  die  Fasern  splittern  sich  dann  in  Fäserchen  auf  und  um- 
spinnen die  Vorderhornzelleu.  Die  Impulse  werden  dann  durch  Kontakt  auf  diese 
Ganglienzellen  übertragen,  ohne  daß  eine  substantielle  Verbindung  der  Fasern  mit  den 
Zellen  eintritt.  Von  den  Vorderhornzelleu  gehen  dann  die  motorischen  vorderen  Wurzeln 
aus.]     Die  P^S  hat  auf  dem  Querschnitt  ungefähr  die   Gestalt  eines  Dreiecks     in  Hals- 


Querscliuitt  durch  die  Hals- 
anscliwellung.  Linke  Hälfte: 
a  Pyramidenvorderstrangbahn, 
b  Vorderstranggrundbündel, 
c  Pyramidenseitenstrangbahn, 
d  Kleinhirnseitenstrangbahn, 
e  Gowerssches  Bündel,  /  Sei- 
tenstranggrundbündel,  g  Goll- 
scher  Strang,  h  Burdachscher 
oder  Keilstrang.  Die  korre- 
spondierenden Bahnen  der 
rechten  Seite  nur  im  Umriß 
eingezeichnet.  ClS  Clarkesche 
Säule.  V  W  vordere  Wurzel, 
h  W  hintere  Wurzel. 
Schematisch. 


VW        T) 


Fig.  594. 


und  Brustteil  reicht  sie  nicht  bis  nach  außen,  im  Lendenraark  wohl.     Im  Haismark  am 
größten,  verjüngt  sie  sich  nach  unten  mehr  und  mehr  (s.  Fig.  604). 

Die  Kleinhirnseitenstrangbahn  {d)  liegt  peripher  im  hinteren  Teil  und  führt 
Fasern,  die  aus  den  Clark  eschen  Säulen  in  sie  hineinziehen,  herauf  (centripetal)  zum 
Oberwurm;  die  Bahn  (etwa  in  Gestalt  einer  Mondsichel)  beginnt  erst  im  untersten 
Brustmark  und  nimmt  von  unten  nach  oben  an  Größe  zu. 

Die  Gowersschen  Bündel  (e)  [Fasciculus  antero-lateralis  ascendens]  liegen  an 
der  vorderen,  seitlichen  Peripherie.  Sie  führen  sensible  Fasern,  welche  sie  von  der 
grauen  Substanz  erhalten  und  beginnen  schon  im  Lendenmark. 

Was  übrig  bleibt,  sind  die  gemischten  Seitenstrangbahnen  (/). 

3.    Im  Hinterstrang  jederseits: 

Der  Go  11  sehe  Strang  (g)  oder  Funiculus  gracilis  [eine  ensible  Leitungsbahn] 
bildet  den  medialen  Teil. 

Der  Burdachsche  oder  Keilstrang  (ä)  oder  Funiculus  cuneatus,  gleichfalls  eine 
sensible  Bahn,  vom  Goll sehen  Strang,  wenigstens  im  Halsteil,  durch  das  Septum 
paramedianum  getrennt,  nimmt  den  seitlichen  Teil  ein. 

(Das  Nähere  über  die  Verteilung  dieser  sensiblen  Faserbahnen  in  den  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  siehe  bei  , aufsteigende  Strangdegeneration'  S.  1143.) 
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1.  Mißbildungen  des  Rückenmarks. 

Hydromyelie  oder  Hydroniyelus,    Hydrorrhachis   interna,    angeborene  Aus- 
dehnung des   Centralkanals   durch   abnorme   Ansammlung    von  Cerebrospinalflüssigkeit, 
s.  S.  1137.  —    Ein  beschränkter  Hydromyelus  wird  Myelocyste    genannt,  —  Hydror- 
rhachis  externa  ist  eine  Wasseransammlung  zwischen  den  Häuten,  hauptsächlich  im 
Subarachnoidealraum.     —     Verdoppelung    des    Centralkanals    ist    selten.    —    Ver- 
doppelungen    des    Rückenmarks    (Diastematomyelie)    beruhen    meist    nur    auf 
mangelhafter  Vereinigung    symmetrisch    angelegter  Rückenmarksteile    jeder   Seite,    sind 
also  Spaltungen,    seltener   sind   es  wahre  Doppelbildungen.     Verdoppelung  des  Central- 
kanals  ist   dann    dabei    das    ursächliche   Moment 
^^.     ;  (Zingerle).     Sie    kombinieren   sich    gewöhnlich 
(Ausnahme   ein  Fall   von  Westphal)    mit  Spina 
bifida  lumbalis  oder  cervicalis,  bisweilen  auch  mit 
'  anderen   Mißbildungen.     Sehr    selten    betriift   die 

/''  Doppelbildung    fast   die   ganze   Länge    (vgl.   von 

"  ,  Monakow,  Lit.).  Man  muß  sich  bei  Beurteilung 
dieser  und  anderer  Mißbildungen  vergegenwärtigen, 
daß  Kunstprodukte  hier  die  verschiedenartigsten 
Mißbildungen  vortäuschen  können  (vanGieson); 
vgl.  S.  1161. 

Spaltung  der  Wirbelsäule,  Rachischisis, 
kommt  in  der  ganzen  Länge  oder  nur  in 
einem  Teile  der  Wirbelsäule  vor  und  beruht 
auf  mangelhafter  Vereinigung  der  bilateralen 
Anlage  der  Wirbelsäule.  Bei  der  totalen 
Kachischisis  sieht  man  gewöhnlich  auf  eine 
dünne,  durchsichtige  Membran  (Innenfläche 
des  ventralen  Teils  der  Pia)  und  unter  ihr  die 
Dura,  die  der  flachen  Wirbelrinne  aufliegt 
(Fig.  576).  Auf  der  Pia  haften  gelegentlich 
auch  noch  Rudimente  der  Rückenmarks- 
platte. Bei  der  partiellen  Rachischisis  ist 
das  Rückenmark  an  der  betreffenden  Stelle 
rudimentär.  Eine  geschwulstartige  Aus- 
stülpung kommt  bei  einfacher  Rachischisis 
nicht  vor. 

Unter  Spina  bifida  (cystica)  versteht 

man    im   allgemeinen   alle  jene    Fälle,    in 

welchen  sich  aus  einer  Spalte  des  Wirbel kanals  ein  cystischer  oder  hernien- 

artiger    Tumor    hervorwölbt.     Es    gibt    verschieden    schwere    Formen 

derselben. 

a)  Bei  der  schwersten  Form  der  Spina  bifida,  nämlich  derjenigen,  welche 
sich  bei  genauer  Untersuchung  als  Rachischisis  mit  Myelomeningocele  (von 
Recklinghausen)  ergibt,  entsteht  eine  meist  hinten  in  der  Mittellinie  in 
der  Sakral-  und  Lumbaigegend,  seltener  am  Brust-  oder  Halsmark  ge- 
legene, mit  Serum  gefüllte  Geschwulst,  welche  sich  aus  der  gespaltenen 


Fig.  595. 

Spina  liiflda  cystica  lumbalis  mit 
semmelförmiger  Einkerbung;  sym- 
metrische, rote,  geschwürsartig  aus- 
sehende Stellen  auf  der  Höhe  des 
Sackes.  Tod  an  spinal -cerebraler 
eitriger  Meningitis.  Kind  von  3 
Wochen.  Nach  dem  frischen  Präp. 
gezeichnet.     Vi  Q^t.  Gr. 


Mißbildunsfen  des  Rückenmarks. 


1135 


Wirbelsäule  und  durch  einen  Defekt  in  der  Dura  hinausdrängt.  Der 
Sack  kann  Apfel-  bis  Kindskopfgröße  erreichen.  Auf  der  Höhe  desselben 
fehlt  die  äußere  Haut,  und  es  findet  sich  eine  gefäßreiche  Membran,  in 
deren  Mitte  meist  eine  rote,  samtartige  Masse  (Rudiment  des  Rückenmarks) 
liegt,  die  ähnlich  wie  eine  granulierende  Wundfläche  aussieht  und  nicht  selten 
in  der  Mitte  trichterförmig  eingezogen  ist.  Gelegentlich  kann  die  Geschwulst 
durch  eine  mediane,  tiefe  Kerbe  semmelartig  geteilt  sein  (Fig.  595).  Pe- 
ripher von  der  sammtartigen  Masse  folgt  eine  meist  weiche,  epitheltragende 
Haut  (die  Zona  epithelo-serosa,  die  der  Pia  entspricht),  dann  eine  hautartige 
(Zona  dermatica)  und  dann  die  normale  Haut.  —  Das  Verständnis  der 
Entstehung   dieser    Vorwölbung,    die    man   zunächst  für   einen  Prolaps  der 

Spina    bifida    sacralis    (^Iveloineiiingocelc) ; 

etwas  links  von  der  Medianlinie  geführter 
Sagittalschnitt  (nach  v.  Recklinghausen  um- 
gezeichnet), Ansicht  der  rechten  Schnittfläche, 
R  Rückenmark.  Auf  der  Rückeumarksäule  R 
lagern  die  2  recurrierenden  link.  IV.  Lenden- 
nervenwurzeln,  deren  Durchschnitte  zu  sehen 
sind.  Die  Arachnoidea  A  ist  im  caudalen  Teil 
des  Sackes  sowohl  von  der  Dura  D  wie  von  der 
Pia  P  abgelöst,  an  einer  Stelle  umgeschlagen 
{Au).  Da  wo  die  Arachnoidea  umgeschlagen 
ist,  w^erden  sacrale  Nervenwurzeln  auf  der  Pia 
liegend  sichtbar.  ///,  IV,  V  bezeichnen  die 
entsprechenden  Lenden-,  I,  II,  11/,  IV,  Fdie 
Kreuzbeinwirbel,  St  das  Steißbein.  a  und  p 
vordere  gegabelte  und  hintere  Wurzel  des 
rechten  Nervus  V  lumbalis  (NVL),  frei  durch 
den  Arachnoidealsack  verlaufend.  AMv  Area 
meduUo-vasculosa.  PK  Kraniale,  Pc  caudale 
Polgrube,  die  letztere  mit  ihrem  Kanal,  der 
zwischen  Dura  und  Arachnoidea  führt;  an  Pc 
schließt  sich  das  Filum  terminale  Ft,  an  Fk 
die  Rückenmarksäuie  an.  C  Cutis  mit  Epi- 
dermis. C7/'ünterhautfettgewebe.  ßF lateraler 
Teil  des  Bogens  des  V,  Lendenwirbels.  Nat.  Gr. 


Rückenmarkshäute  halten  möchte,  der  aber  eine  schwere  Mißbildung,  eine 
rudimentäre  Entwicklung  der  Rückenwülste,  eines  Teils  des  Rückenmarks 
selbst,  sowie  der  Haut  und  Muskeln  zugrunde  liegt,  was  man  als  Myelo- 
meningocele  bezeichnet  hat,  verdanken  wir  den  Untersuchungen  von 
V.  Recklinghausen,  welche  Muscatello  fast  in  allem,  Hildebrand 
zum  großen  Teil  bestätigten. 

An  einer  Stelle  der  Wirbelsäule  ist  infolge  von  Defekt  in  den  Wirbelkörpern 
der  Verschluß  ausgeblieben:  die  Dura  mater  und  die  äußere  Haut  sind  ge- 
spalten und  dabei  ist  die  Medullarrinne  (Medullarplatte)  offen  geblieben  und 
liegt  mit  der  Pia  flach  auf  der  Dura  und  Wirbelrinne.  Das  wären  zunächst  Verhält- 
nisse, die  man  einfach  als  partielle  Rachischis  (s.  S.  H34)  bezeichnen  würde. 
[Nun  mache  man  zum  besseren  A'^erständnis  des  Vorgangs  die  Fiktion,  man  sähe  zu 
irgend  einer  Zeit  der  Entwicklung  durch  ein  dorsales  Loch  in  den  äußeren  Weichteilen 
und  im  knöchernen  Wirbel kanal  in  letzteren  hinein  und  sähe  weiter  durch  einen  Defekt 
in  der  Dura,  Arachnoidea  und  Pia  direkt  auf  das  Rückenmark,  das  hier  nicht  geschlossen. 


1236  Nervensystem.  —  Rückenmark. 

sondern  offen  wäre  und  als  samtartig  rote  Masse  auf  der  Innenfläche  der  ventral- 
wärts  erhaltenen  Pia,  auf  die  man  in  der  Tiefe  des  Loches  sieht,  angewachsen  wäre. 
Zöge  man  jetzt  in  situ  die  Pia  in  die  Höhe,  so  würden  die  subarachnoidealen  Maschen 
sichtbar,  und  man  würde  sehen,  wie  ein  Rückenmarkszapfen  (-pfeiler)  an  der  Pia  inse- 
riert, und  wie  von  diesem  und  besonders  auch  von  dem  samtartigen  Rudiment  ventral- 
wärts  Nerven  abgehen,  die  erst  durch  den  auseinander  gezerrten  Subarachnoidealraum 
ziehen  und  dann  durch  die  Dura  austreten.]  —  Nun  tritt  aber  eine  Flüssigkeits- 
ansammlung hinzu,  indem  sich  im  Arachnoidealraum  eine  gesteigerte  Trans- 
sudation,  ein  Hydrops,  auf  chronisch  entzündlicher  Basis  entwickelt  (Hydromeningocele). 
Dadurch  werden  die  Pia  mater  und  die  Rückenmarksplatte  emporgehoben, 
aus  der  Wirbelrinne  empor-  und  derartig  kugelig  nach  hinten  hervorgedrängt 
(Myelocele),  daß  die  Innenfläche  der  Pia  mit  dem  ihr  anhaftenden  mehr  oder 
weniger  stark  entwickelten  Rückenmarksrudiment  nach  außen  zu  liegen  kommt  und 
die  mitunter  durchsichtige,  in  anderen  Fällen  aber  fibrös  verdickte  (dura-artige I)  Außen- 
wand des  Sackes  bildet,  auf  welcher  das  Rückenmarksrudiment  als  jene  samt- 
artige rote  Masse  liegt.  —  Diese  Masse,  Area  medullo-vasculosa  (v.  Reckling- 
hausen), enthält  zahlreiche  Gefäße  und  u.  a.  auch  Ganglienzellen.  Die  Area  kann  in 
einer  kaudalen  und  kranialen  Polgrube  auslaufen,  an  welche  sich  das  Filum  terminale 
und  das  Rückenmark  (das  in  diesen  Fällen  viel  weiter  nach  unten  reicht  als  in  der 
Norm)  anschließen;  sie  kann  stärker  oder  schwächer  entwickelt  sein  und  verkümmert 
mehr  und  mehr,  wenn  der  Sack  durch  Zunahme  der  Transsudation  in  dem  Sub- 
arachnoidealraum stärker  wächst.  —  Durch  das  Innere  des  Sackes  können  Nerven 
frei  ziehen,  welche  zum  größten  Teil  von  dem  der  Area  medullo-vasculosa  entsprechen- 
den Teil  der  Sackwand  ausgehen  und  zum  kleineren  Teil  von  dem  den  Sack  durch- 
ziehenden Rückenmarkspfeiler  entspringen  und  zum  Wirbelkanal  ziehen.  Die  säulen- 
artige Fortsetzung  des  Rückenmarks  kann  innen  am  Sack  inserieren,  und  dieser  zeigt 
dementsprechend  außen  eine  nabeiförmige  Einziehung.  —  Es  kann  nun  geschehen, 
daß  außer  der  Pia  auch  ein  Blatt  der  Arachnoidea  die  Sackwand  mit  bildet, 
und  dann  sieht  man  Nerven  in  der  Sackwand  zwischen  2  Membranen  laufen,  von  denen 
die  äußere  die  Pia,  die  innere  die  Arachnoidea  ist  (s.  Fig.  596).  [Wollte  man  sich 
wieder  vorstellen,  man  redressiere  die  Myelomeningocele,  so  würde  man  zunächst  die 
Arachnoidealflüssigkeit  ablassen  und  dann  den  Rückenmarkspfeiler  und  die  von  diesem 
und  von  der  Area  ausgehenden  Nerven  sich  immer  mehr  verkürzen  lassen,  bis  sie  die 
ganze  Blase  eingestülpt  und  schließlich  so  herabgezogen  und  ausgebreitet  hätten,  daß 
sich  dadurch  die  Piainnenfläche  mit  dem  aufliegenden  Rückenmarksrudiment  wieder 
ihrem  alten,  ventralwärts  gelegenen  Platz  auf  der  Wirbelrinne,  wie  bei  einer  partiellen 
Rachischisis,  glatt  anlegte.] 

Als  Abart  der  Myelomeningocele  (aperta)  v.  Recklinghausen's  beschrieb  E.  Neu- 
mann eine  subcutane  Myelomeningocele  als  eine  häufige  Form  der  Spina  bifida; 
bei  dieser  findet  sich  an  Stelle  der  Area  medullo-vasculosa  eine  regulär  ausgebildete 
Cutis,  d.  h.  über  die  Area  m.-v.  hinweg,  oberhalb  derselben,  sind  die  Hautdecken  in 
normaler  Weise  zum  Zusammenschluß  gelangt. 

b)  Bei  der  Myelocystocele  oder  Hydromyelocele  genannten  Form  der  Spina 
bifida  Stülpt  sich  das  zum  Rohr  geschlossene,  aber  in  seinem  Centralkanal  erweiterte 
Rückenmark  partiell  aus.  Auch  hier  zeigt  sich  ein  duraler  Defekt.  Die  Sackwand 
besteht  aus  den  weichen  Rückenmarkshäuten  und  kann  (nach  v.  Recklinghausen) 
innen  meist  auf  der  ventralen  Seite  eine  von  Epithel  bekleidete  Area  medullo-vasculosa 
haben  (nicht  außen,  wie  bei  der  Myelomeningocele!),  der  entsprechend  an  der  Außen- 
wand des  Sackes  Nervenwurzeln  inserieren  können.  Durch  die  Höhle  selbst  ziehen  natür- 
lich keine  Nerven.  Außen  kann  die  äußere  Haut  verschieblich  über  den  Sack  ziehen. 
—    Der    Hauptgrund    für    das    Zustandekommen    der   Myelocystocele    liegt    im 


Spina  bifida.  —  Höhlenbildung  im  Rückenmark.  1137 

Zurückbleiben  des  Längenwachstums  der  "Wirbelsäule,  während  das  Rückenmark,  welches 
normal  wächst,  relativ  zu  lang  wird  und  sich  knickt;  hieraus  resultiert  dann  au  der 
Stelle  der  schärfsten  Biegung  eine  Neigung  zur  Aussackung,  und  diese  drängt  sich  an 
einer  Stelle  des  geringsten  Widerstandes  nach  außen.  Diese  schwachen  Stellen  können 
Defekte  der  Wirbelsäule  (meist  lateral)  oder  präexistierende  Wirbel-  und  Wirbelbogen- 
lücken  abgeben. 

c)  Bei  einer  einfachen  Meningocele  resp.  Hydronieningocele  entspricht  der  Sack 
wesentlich  der  dorsalen  Seite  der  ausgeweiteten  Subarachnoidealräume,  ohne  daß  das 
Rückenmark  beteiligt  ist. 

d)  Ferner  kann  sich  Meningocele  (durch  Hydrops  in  den  Subarachnoidealräumen) 
mit  Myelocystocele  kombinieren;  es  entsteht  die  llyelocystomeningocele. 

[Im  Gegensatz  zu  der  vorgetragenen  Auffassung  verlegen  andere  Autoren  den  pri- 
mären Ausgangspunkt  der  Rachischisis  in  das  Medullarrohr,  und  die  Störungen 
in  den  anderen  Teilen  (Wirbelkörper,  Muskeln  usw.)  wären  als  sekundäre  zu  be- 
trachten, d.  h.  als  notwendige  weitere  Folgezustände  der  NichtVereinigung 
des  Medullarrohr s.  Der  Hauptgrund  für  diese  Theorie  ist  der,  daß  die  Schließung 
des  Medullarrohrs  der  Bildung  des  Blastems  für  die  Wirbelsäule  (und  den  Schädel)  in 
der  Entwicklungsgeschichte  beträchtlich  vorausgeht.     Vgl.  v.  Monakow,  Lit.] 

Die  Spina  bifida  occuita,  welche  einen  im  Gewebe  verborgenen  Sack  einer 
Meningocele  darstellt,  der  sich  an  einer  Wirbel-  oder  Kreuzbeinspalte  herausdrängt, 
kann  mit  abnorm  starker  Behaarung  der  sie  bedeckenden  narbigen  Haut  einhergehen 
(sacrolunibale  Hypertrichose).  Mit  der  Sackwand  können  geschwulstartige  Neu- 
bildungen von  fibro-lipomatösem  und  von  Muskelgewebe  zusammenhängen, 
die  sich  in  die  Wirbelsäule  auf  die  Dura,  das  Rückenmarksende  umscheidend,  fortsetzen 
(v.  Recklinghausen).  Borst  sah  auch  Nervenstränge  darin.  Sowohl  ein  Teil  der 
als  , Lipome'  der  Sacrolumbalgegend  beschriebenen  Tumoren,  als  auch  der  sog.  Pseudo- 
schwänze  (kaudale,  pendulierende  Lipome,  Fettschwänze)  der  Sakralgegend 
gehört  hierher  (Lit.  bei  Borst).  Man  erklärt  die  Bildungen  dadurch,  daß  nach  dem 
Platzen  einer  Myelomeningocele  durch  den  folgenden  Narbenzug  jene  Gewebskeime  in 
die  Tiefe  (in  welcher  meist  nicht  nur  die  Wirbelsäule,  sondern  auch  die  Dura  und 
eventuell  die  Pia  einen  Defekt  zeigen)  gezogen  werden  und  sich  dann  zur  Geschwulst 
weiter  entwickeln.  Häufig  bestehen  zugleich  anderweitige  Störungen  (Klumpfuß,  Hüft- 
luxation  u.  a.). 

3.   Höhlenbildung  im  Räckenmark  (Hydromyelie,  Syring-omyelie). 

Hydromyelie  oder  Hydromyelus  ist  für  das  Rückenmark  in  gewissem 
Sinne  das,  was  Hydrocephalus  internus  für  das  Gehirn  ist.  Beide  kommen  ge- 
legentlich zusammen  vor.  Der  Centralkanal  ist  dabei  erweitert  und  mit 
hydropischer  Flüssigkeit  gefüllt.  Die  Erweiterung  kann  angeboren  oder 
erworben  und  so  stark  sein,  daß  das  Rückenmark  nach  Entleerung  der 
Flüssigkeit  einen  schlaffen,  dünnwandigen  Sack  darstellt.  Der  erweiterte 
Centralkanal,  dessen  Querschnitt  sehr  verschiedenartig,  dreieckig,  rauten- 
förmig, bei  stärkster  Ausweitung  rund  gestaltet  ist,  ist  mit  Cylinderepithel 
ausgekleidet  und  kann  partielle,  zum  Teil  epithellose  Ausbuchtungen  (Diver- 
tikel) zeigen  und  infolge  von  Störungen  beim  Schluß  der  Medullarrinne 
verdoppelt  oder  gar  verdreifacht  sein. 

Über  die  Entsteiians  der  diffusen  Hydromyelie  ist  in  manchen  Fällen  nicht  viel 
Sicheres  bekannt.  Man  pflegt  die  Fälle  erworbener  Hydromyelie  teils  auf  entzünd- 
liche Affektionen  des  Centralkanals,  die  sich  an  Erkrankungsherde  im  Rückenmark 
Kauf  maan,  Spez.path.  Anatomie.    4.  Aufl.  <2 
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anschließen  können  (unter  diesen  Verhältnissen  kann  sich  auch  Eiter  im  Centralkanal 
finden  —  Pyomyelie"),  teils  auf  verschiedene  Momente  zurückzuführen,  durch  welche  der 
Abfluß  des  Liquor  cerebrospinalis  behindert  und  eine  Lymphstauung 
veranlaßt  wird;  hier  sind  zu  nennen:  Tumoren  im  Rückenmark  oder  im  Schädel, 
Quetschungen  und  Verschiebungen  durch  Frakturen,  vorausgegangene  Meningitis  und 
Verwachsungen  der  Meningen  usw.  —  Wird  der  Kanal  durch  Blut  ausgeweitet,  oder 
entstehen  bei  traumatischen  Blutungen  im  Rückenmark  röhrenförmige  Höhlen  oder 
disseminierte  oder  ringförmige  Blutherde  (Minor)  in  demselben,  so  spricht 
man  von  Hämatomyelie  (Lit.  bei  Taniguchi)  —  vgl.  Kap.  8.  —  Um  den  erweiterten 
Centralkanal  kann  sich,  besonders  wenn  eine  akute  entzündliche  Erweiterung  vorliegt, 
aber  auch  ohne  eine  solche,  eine  Gewebserweichung  einstellen,  wodurch  die  Höhle 
ein  unregelmäßiges  Aussehen  erhält.  Mitunter  etabliert  sich  auch  eine  mehr  oder  weniger 
lebhafte  sekundäre  Gliawucherung.  Solche  Veränderungen  zeigen  bereits  die  nahe 
Zusammengehörigkeit  von  Hydro-  und  .Syringomyelie. 

Bei  der  Syringomyelie  (aupqf  Flöte)  findet  man  das  Rückenmark,  be- 
sonders   im   Halsteil    (genauer    im    cervico-brachialen    Abschnitt),   oft    aber 

auch  in  seiner  ganzen  Länge,  von  Höhlen 
durchsetzt;  ja,  es  kann  fast  das  ganze  Rücken- 
mark eine  hohle  Röhre  darstellen,  wobei  es 
entweder  äußerlich  unverändert  oder  aber 
geschwollen  ist  und  Fluktuation  bietet.  Oft 
ist  die  Höhle  so  weit,  daß  eine  Fingerkuppe 
darin  Platz  hat.  Nach  Herausnahme  des 
Rückenmarks  kann  dasselbe,  nachdem  ein 
dünner,  wässeriger  Inhalt  ausgeflossen,  rin- 
nenförmig  oder  ganz  platt  zusammenfallen. 
Schneidet  man  ein  solches  hohles  Mark  durch, 
so  sieht  man,  wie  das  Höhleninnere  viel- 
fach von  zarten  oder  groben  Gewebsbälkchen 
und  siebförmigen  Membranen,  welche  an 
der  Wand  inserieren,  durchzogen  wird.  —  In  anderen  Fällen  sinkt  das 
Rückenmark  nicht  wesentlich  ein;  man  erblickt  auf  Querschnitten  sehr 
unregelmäßige  Höhlen,  vorwiegend  im  Bereich  der  hinteren  Kommissur 
und  tief  in  die  Hinterstränge  ausgebuchtet,  welch'  letztere  förmlich  von- 
einander getrennt  sein  können.  Meist  ist  die  Veränderung  doppelseitig, 
symmetrisch,  dabei  aber  oft  auf  einer  Seite  stärker.  Die  Hohlräume  haben 
eine  weiche,  oft  fetzige  Wand,  und  einen  dünnflüssig-wässerigen,  oder  gelb- 
braunen, gallertigen,  selten  blutigen  Inhalt.  Die  Querschnitte  sind  in  den 
verschiedenen  Höhen  außerordentlich  verschieden.  Hier  und  da  setzen  sich 
die  Höhlen  nach  oben  und  unten  in  solide  oder  nur  von  kleinen  Lücken 
und  Spalten  durchbrochene  gliöse  Massen  fort.  Ja,  es  gibt  Fälle,  wo  die 
Querschnitte  vorwiegend  ein  central  gelegenes  oder  besonders  die  Hinter- 
hörner  und  -stränge  einnehmendes  weiches  oder  derberes,  oft  mit  Zerfalls- 
lücken versehenes  Gewebe  zeigen,  welches  sich  wie  eine  cylindrische,  lang- 
gestreckte zapfen-  oder  stabförmige  Einlagerung  von  Glia  (Gliastift)  oft  ohne 


Flg.  597. 
Syringomyelie.  Querschnitt  aus 
der  Höhe  des  VIILCervicalnerven. 
CK  Centralkanal;  nach  hinten  die 
von  Gliamassen  (hell)  umgebene 
Höhle.  Vergrößerung  etwa  3,5. 
(Nach  E.  Asmus,  Über  Syringo- 
myelie, Biblioth.  med.  C.  Heft  1. 
1893.     Gassei.) 
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äußere  Gestaltsveränderung  des  Marks,  häufig  nur  wie  eine  Verdichtung  dar- 
stellt, und  sich  gelegentlich  so  durch  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  ver- 
folgen läßt.  Neben  den  Höhlen  und  gliösen  Partien  sieht  man  manchmal 
weiche,  weiß-erweichte  oder  grau-atrophische  Stellen.  Auch  eine  Lepto-  und 
Pachymeningitis,  besonders  im  Halsmark,  sind  nicht  ungewöhnlich.  —  In  anderen 
Fällen,  die  klinisch  dann  oft  Besonderheiten  zeigen,  präsentiert  sich  ein 
Tumor,  mit  scharfer  Begrenzung  und  mit  Auftreibung  des  Rückenmarks 
und  zuweilen  mit  sekundärer  Höhlenbildung,  ausschließlich  im  Geschwulst- 
gewebe oder  auch  im  übrigen  Mark.  —  Der  der  Syringomyelie  zugrunde 
liegende  anatomische  Prozeß  ist  durchaus  nicht  einheitlich. 

Es  kommt  bei  den  verschiedenen  chronischen  progredienten  Spinal- 
affektionen, welche  unter  den  Begriff  der  Syringomyelie  fallen,  zur  Bil- 
dung langgestreckter  Hohlräume,  welche  die  centralen  Rückenmarksabschnitte 
bevorzugen,  und  oft  auch  zu  erheblicher,  der  Spaltbilduug  gleichwertiger 
und  derselben  vorangehender  oder  sie  begleitender,  Gliaprolifcration  in 
nächster  Umgebung  der  Hohlräume  oder  an  denjenigen  Stellen,  an  denen 
sich  auch  die  eventuellen  Hohlräume  lokalisieren  (vgl.  Schlesinger). 

Die  einzelnen  iu  Betracht  kommenden  Spinalaffektionen  sind: 

Zunächst  a)  die  Hydromyelie.  In  dieser  Hinsicht  ist  auf  S.  1137  zu  verweisen.  — 
Nach  Leyden  entsteht  die  Syringomyelie  im  Anschluß  an  angeborene  Ent- 
wicklnngsanonialien  am  Centralkanal.  Es  persistiert  ein  nach  hinten  führender  Fort- 
satz des  Kanals,  der  sich  zu  einem  mit  Cylinderepithel  ausgekleideten,  röhrenförmigen 
Divertikel  abschnürt  und  der  die  Gliawucherung  sekundär  hervorruft. 

Weiterbin  können  aber  auch  Höhlen  b)  durch  Gewebszerfall  im  Rückenmark 
entstehen,  der  hervorgerufen  werden  kann:  durch  traumatisch  e  Blutung,  Hämato- 
myelie  (Minor,  Stadel  mann,  Kölpin),  wenn  eine  centrale  sog.  Röhrenblutung, 
als  eine  längliche,  von  Blut  ausgefüllte  Lücke  im  Mark  entsteht  (vgl.  S.  1138  u.  Kap.  8). 
Auch  sonst  scheint  ein  Trauma  zuweilen  eine  wesentliche  Ursache  (nicht  nur  eine 
Gelegenheitsursache)  für  die  Entstehung  der  S.  abzugeben  (vgl.  Bawli,  F.  Schultze, 
Westphal  u.  a.).  Ferner  kommen  in  Betracht  meningomyelitische  Prozesse 
(Wieting,  Saxer)  oder  primär  myelitische  Erweichungsherde  (Myelite  cavi- 
taire).  —  An  den  Gewebszerfall  kann  sich  eine  sehr  verschieden  starke,  oft  nur 
geringe,  zellarme  sekundäre  Gliawucherung  (Sklerose)  anschließen. 

In  einer  dritten  Gruppe  handelt  es  sich  um  c)  primäre  Gliawucherung,  die  ein- 
mal faser-,  das  andere  Mal  zellreich  ist  —  in  dem  einen  Fall  eine  mehr  diffuse  Aus- 
breitung als  Gliastift  zeigt,  in  dem  anderen  sich  als  circumscripter  Tumor  präsentiert, 
mit  starker  Bildung  von  Zerfallshöhlen  einhergehen  kann  oder  nicht  —  und  einmal 
langsam  wächst  und  das  typische  klinische  Bild  bedingt  (s.  S.  1140),  in  anderen  Fällen 
deutliche  Abweichungen  A'on  demselben  zeigt.  —  Nach  Hoffmann,  Schlesinger  u.a. 
handelt  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  typischer  S.  um  eine  ,primäre  centrale 
Gliose',  das  sind  die  oben  erwähnten  diffusen  stabförmigen  Glianeubilduugen  oder 
Gllastifte.  Die  Gliawucherung,  die  bald  zellarm,  dichtgefügt  (der  Sklerose  näher 
stehend),  bald  zellreich  (manchen  Gliomen  ähnlicher)  sein  kann,  nimmt  nach  Hoff- 
mann von  den  hinteren  Abschnitten  der  Wand  des  Centralkanals,  von 
einem  hier  aus  dem  Embryonalleben  restierenden  Keimgewebe  ihren  Aus- 
gang. Dabei  hat  man  auch  daran  gedacht,  daß  den  Ependymzellen  des  Centralkanals 
und  deren  periependymären  Abkömmlingen  (nach  Stroebe)  die  Fähigkeit  zukomme, 
Glia  zu  bilden.  (Vgl.  bei  Gehirn  S.  1115.)  Durch  einen  Reiz,  z.  B.  ein  Trauma  (als 
Gelegenheitsursache),   wird    die    Gewebsproduktion    angeregt.     Häufig  bilden   sich    dann 

72* 


1J40  Nervensystem.  —  Rückenmark. 

durch  Zerfall  des  neugebildeten  Gewebes  Höhlen  in  der  Gliawucherung,  und  durch 
diese  Bildung  sekundärer  Höhlen  entsteht  das  typische  Bild  der  Syringomyelie  (sog. 
typische,  gliomatöse  S.)  mit  ihren  vorzüglich  die  centralen  Teile  (graue  Substanz)  ein- 
nehmenden Höhlen  und  Längsspalten.  Doch  kann  zuweilen  grobe  Höhlenbildung  ganz 
ausbleiben.  Gleichzeitig  besteht  auch  ein  Hydromyelus,  oder  dieser  fehlt.  Es  ist 
begreiflich,  daß  bei  dem  Zerfall  der  Umgebung  die  Wandung  des  Centralkanals  hier 
und  da  wegschmilzt,  so  daß  er  mit  den  Er w ei  chungs höhlen,  die  dann  eine  Art 
von  Divertikeln  bilden,  in  Verbindung  tritt.  Auf  den  verschiedenen  Querschnitten 
findet  man  dann  einmal  Stellen,  wo  diese  Verbindung  zu  sehen  ist,  während  sich  in 
einer  anderen  Höhe  der  einfache  oder  kongenital  verdoppelte  geschlossene  Kanal  neben 
einer  gliösen  Zerfallshöhle  findet.  —  Das  solide  Gliom,  entweder  circumscript  oder 
difi"us  über  größere  Abschnitte  ausgebreitet  und  in  der  Regel  solitär,  häufig  central 
beginnend,  ist  durch  Zell-  und  Gefäßreichtum,  lebhafteres  Wachstum  und  oft  durch 
bestimmtere  Abgrenzung  von  der  diffusen  Gliose  unterschieden  und  hat  den  Charakter 
einer! echten  Geschwulst  (vgl.  S.  1114).  Regressive  Veränderungen  im  Geschwulst- 
gewebe führen  auch  hier  oft  zu  Höhlenbildung.  —  Nach  Hoffmann  ist  das  Gliom 
von  der  , centralen  Gliose',  welche  dem  klinischen  Bild  der  Syringomyelie  in  der 
Regel  zugrunde  liegt,  wegen  seines  rascheren  Wachstums  und  stärker  hervortretender 
Reizerscheinungen  anatomisch  und  klinisch  scharf  zu  trennen.  Es  dürfte  wohl  erlaubt 
sein,  die  Gliose  als  die  gutartige,  zellarme,  dem  Bau  nach  der  normalen  Glia  näher 
stehende  Variation  (quasi  als  Hyperplasie),  das  Gliom  dagegen  als  die  zell-  und  gefäß- 
reiche, dem  Bau  der  Glia  unähnlichere,  geschwulstmäßige  Varietät  der  Glianeubildung 
zu  betrachten,  und  es  bliebe  noch  hervorzuheben,  daß  es  Übergänge  zwischen  beiden 
gibt;  das  läßt  die  Entscheidung,  welche  Art  von  primärem  Neubildungsprozeß 
von  Glia  vorliegt,  im  einzelnen  Fall  schwierig  erscheinen.  Auch  gibt  es  fließende 
Übergänge  vom  Gliom  zum  faserarmen,  zellreichen  Sarcom,  resp.  sarcomatöse 
Abarten  des  Glioms,   die  jenseits   der  weichen  Häute   weiterwuchern   (vgl.  Borst). 

Das  von  Rosenthal  beschriebene  Neuroepithelioma  gliomatosum  des  Brust- 
marks ist  in  Analogie  zu  den  auf  S.  1114  u.  1115  besprochenen  Tumoren  des  Gehirns 
resp.  der  Retina  zu  stellen.  In  dem  Falle  von  Fränkel  zeigte  der  Tumor  auch  sarcom- 
artige  Stellen. 

Alle  Momente,  welche  zu  Höhlenbildung  führen,  können  in  den  benachbarten 
Teilen  des  Rückenmarks  mehr  oder  weniger  starke  Degenerationen  veranlassen. 

Die  Syringomyelie  ist  eine  sehr  chronische  Krankheit.  Bei  dem  häufigsten 
Sitz  im  Halsmark  und  der  typischen  Ausbreitung  auf  das  hintere  Grau  bilden  sich 
folgende  charakteristische  Symptome  aus:  a)  progressive  Muskelatrophie  an 
den  oberen  Extremitäten  (fast  stets  doppelseitig)  inklusive  Schultergürtel  (Cucullaris- 
atrophie,  Krallenhandsteilung),  b)  partielle  Empfindungslähmung,  und  zwar  An- 
algesie und  Tbermanästhesie  an  den  oberen  Extremitäten,  Hals  und  Rumpf,  während 
Tastsinn  und  Muskelgefühl  wenig  alteriert  sind,  c)  Vasomotorische  Störungen, 
trophische  Störungen,  an  Haut,  Knochen,  Gelenken  (oberen  Extremitäten,  vgl. 
S.  692),  Blasen,  Geschwüre,  Panaritien  an  den  Fingern,  eventuell  Gangrän  nach  Art 
der  Ray naudschen,  S.  1212,  aber  ohne  Schmerzen).  Mutilation  von  Phalangen,  Spontan- 
frakturen und  -luxationen  kommen  vor.  Sehr  häufig  entwickelt  sich  eine  Skoliose  oder 
Kyphoskoliose. 

Bei  der  Morvanschen  Krankheit,  oder  nach  Schlesinger  besser  bei  dem  Morvan- 
schen  Symptomenkomplex,  der  Paresie  analgesique  ä  panaris  des  extremites 
superieures,  bestehen  neben  Analgesie  und  Thermanästhesie  taktile  Anästhesie  und 
trophische  Störungen;  vor  allem  sind  Blasen  und  Panaritien  besonders 
stark  ausgeprägt.  Der  Symptomenkomplex  kann  sowohl  bei  centralen  Erkrankungen 
(Syringomyelie)   als  auch   bei  peripherer  Nervenkrankheit  (lepröser  Art)  auftreten.     Die 
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Morv.  Krankheit  aber  schlechthin  als  Lepra  zu  betrachten  (Zambaco),  ist  wohl  sicher 
nicht  angängig  (Babes);  vgl.  auch  S.  1212. 

3.  Die  liistologisclieu  Vorgänge  bei  einfacher  Atrophie,  Degene- 
rationen und  Entzündungen  des  Rückenmarks  und  deren  Ausgänge. 

Bei  der  einfachen  Atrophie  der  nervösen  Elemente  des  Rücken- 
marks verkleinern  sich  die  Nervenfasern  und  die  Ganglienzellen,  ohne  daß 
sie  auffällige  Strukturveränderungen  zeigen;  die  Atrophie  steigert  sich  eventuell 
bis  zu  völligem  Schwund.  Die  Atrophie  kann  eine  senile  Erscheinung  sein, 
und  auch  z.  B.  die  Folge  von  Inaktivität. 

So  kann  sich  nach  Amputation  einer  Extremität  im  Laufe  von  Jahren  auf 
der  entsprechenden  Seite  im  Rückenmark  Atrophie  des  Hinterstrangs  und  der  hinteren 
Wurzeln,  der  Vorderhörner,  der  Clarkeschen  Säulen  und  der  Pyramidenbahnen  aus- 
bilden, die  eine  Massenabnahme  der  genannten  Gebiete  bedeutet  (vgl.  S.  1089).   Lit.  bei  4. 

Bei  den  zum  Zerfall  von  Rückenmarksubstanz  führenden  verschieden- 
artigen Degenerationen,  mögen  dieselben  durch  Circulationsstörungen 
(Ischämie,  Blutungen)  oder  toxische  oder  traumatische  Ursachen  bedingt 
sein,  und  ferner  bei  den  Entzündungen  des  Rückenmarks  begegnen  wir,  so- 
weit hierbei  zunächst  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in  Frage  kommen, 
demselben  histologischen  Verhalten  wie  im  Gehirn  (vgl.  S.  1087  u.  ff.). 
Wo  Rückenmarksubstanz  zerfällt,  sieht  man  a)  an  den  Ganglienzellen 
die  auf  S.  1087  besprochenen  Veränderungen,  b)  an  den  Nervenfasern 
Zerfall  der  Markscheiden  und  Achsencylinder  (vgl.  S.  1089).  Stets  ist  den 
Zerfallsmassen  auch  Flüssigkeit  beigemischt;  ist  sie  sehr  reichlich,  so  sieht 
die  Zerfallsmasse  wie  Kalkmilch  aus.  Es  entspricht  das  dem  Bild  der  ein- 
fachen, weißen  Erweichung  (Myelomalacie).  Findet  auch  Austritt 
von  roten  Blutkörperchen  statt,  so  entsteht  die  rote  Erweichung. 
Handelt  es  sich  um  einen  von  vornherein  entzündlichen  Erweichungs- 
prozeß (Myelitis),  so  sehen  wir  Austritt  von  entzündlichem  Exsudat  und 
Leukocyten  aus  den  Blutgefäßen.  Die  Leukocyten  liegen  oft  in  den  peri- 
vasculären  Lymphscheiden.  Die  Entzündungsprodukte  vermischen  sich  mit 
den  Zerfallsprodukten  der  nervösen  Substanz.  —  Das  Verhalten  der  teils  mit 
Zerfallsprodukten  beladenen,  teils  einen Reparations Vorgang  anzeigenden  Fett- 
körnchenzellen,  sowie  der  mit  Zerfallsprodukten  des  Blutes  beladenen 
Pigmentkörnchenzellen  wurde  früher  (S.  1090)  erörtert,  c)  Die  gefäß- 
haltige  Grundsubstanz  verhält  sich  verschieden,  je  nachdem  nur  die 
nervösen  Elemente  untergingen  oder  auch  das  Stützgewebe.  (Über 
dieses  Verhalten  vgl.  S.  1091.)  So  sehen  wir  in  dem  ersten  Fall  als  End- 
resultat eine  durch  reparatorische  Gliawucherung  bedingte  lockere,  weiche 
oder  dichte,  härtere  Sklerose,  wobei  in  der  weißen  Substanz  die  grobe 
Architektur  des  Grundgewebes  resp.  die  Richtung  der  früher  darin  ent- 
halten gewesenen  Nervenfasern  oft  noch  lange  zu  erkennen  ist.  Zur  Eta- 
blierung einer  Sklerose  bedarf  es  stets  längerer  Zeit  (Monate).  Oft  treten 
hier  Corpora  amylacea  auf  (S.  1091).    Wurde  die  Substanz  des  Rückenmarks 
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stellenweise  ganz  zerstört,  wie  wir  das  bei  Blutung,  Vereiterung  oder 
Verjauchung  und  bei  den  schwersten  traumatischen  Degenerationen  (totaler 
Zertrümmerung,  Durchschneidung)  sehen,  so  bildet  sich  als  häufigstes  Resultat 
bei  der  Heilung  narbiges  Bindegewebe,  vor  allem  dann,  wenn  die  Pia 
mitverletzt  war.  Kleinere  Zerfallsherde  können  aber  auch  durch  Glia- 
wucherung  ersetzt  werden. 

Reparatorische  Vorgänge  an  Ganglienzellen  kommen  (von  Änderungen  des 
Tigroids  abgesehen  —  s.  S.  1088)  so  gut  wie  gar  nicht  vor.  Auch  an  den  Nervenfasern 
werden  sie  beim  Menschen  nicht  beobachtet.  Bei  Tieren  kann  aber  ein  mit  dem  Zellleib 
zusammenhängender  Achsencylinderstumpf  zuweilen  wieder  aus  wachsen  (Stroebe). 

4.  Sekundäre  Degeneration.  (Lit.  im  Anhang.) 
Wird  eine  Nervenfaser,  welche  nur  einen  Zellfortsatz  darstellt,  von 
ihrem  zugehörigen  Zellkörper,  der  zugleich  ihr  trophisches  Centrum  bildet 
und  durch  die  zugehörige  Ganglienzelle  repräsentiert  wird,  abgetrennt,  so 
ist  sie  nicht  mehr  existenzfähig  und  fällt  gleichzeitig  in  ihrer  ganzen  Länge 
der  sekundären  Degeneration  anheim.  Ist  der  Zusammenhang  zwischen  Zellen 
und  Fasern  im  Bereich  eines  ganzen  Nervenfasersystems  (Stranges)  durch 
einen  Degenerationsherd  unterbrochen,  so  erfolgt  eine  entsprechende  sekun- 
däre, strangförmige  Degeneration.  Je  nachdem  die  Entartung  nun  in 
centripetaler  oder  centrifugaler  Richtung  fortschreitet,  spricht  man  von  auf- 
steigender oder  absteigender  Degeneration. 

Absteigende  Degeneration  sehen  wir  besonders  in  den  Pyramidenbahnen. 
Die  motorische  Leiiungsbahn  wird  bekanntlich  durch  die  Pyramidenseiten- 
und  Pyramidenvorderstrangbahnen  repräsentiert.  Die  Bahn  hat  ihr  (trophisches) 
Centrum  in  der  motorischen  Region  der  Großhirnrinde;  hier  liegen  Ganglienzellen,  deren 
Fortsätze  die  motorischen  Leitungsbahnen  bilden,  welche  im  Rückenmark  in  den  Pyra- 
midenbahnen zu  den  Vorderhörnern  verlaufen  (I.  Abschnitt  der  cortico-musku- 
lären  Leitungsbahn);  hier  liegen  dann  wieder  motorische  Ganglienzellen,  deren  Zell- 
fortsätze die  motorischen  Wurzeln  und  die  peripheren  motorischen  Nerven  bilden,  die 
zu  den  Endapparaten  im  Muskel  ziehen  (IL  Abschnitt  der  cortico-muskulären 
Leitungsbahn).  —  Vgl.  S.  1099  u.  1149. 

Wird  die  motorische  Bahn  im  Gehirn,  z.  B.  da,  wo  sie  in  der  inneren 
Kapsel  verläuft,  unterbrochen,  so  findet  man  im  Rückenmark  Atrophie  des 
gleichseitigen  Pyramidenvorderstrangs  und  des  gekreuzten  Pyramidenseiten- 
Querschnitt  durch  das  obere  Brust- 
mark.    Die  schraffierten  (degene- 
rierten)  Stellen   entsprechen    der 
rechten  Pyramidenvorderstrang- 
bahn   (direkte)    und   der  linken 
Pyramidenseitenstrangbahn     (ge- 
kreuzte    Pyramidenbahn).        Die 
motorische  Leitungsbahn   war  im 
Gehirn  rech ts  unterbrochen;  die 
Veränderung  im  Rückenmark  ist 
eine  absteigende  Degeueration. 
Schematisch. 
Circa  3,5  mal  vergrößert. 
Fig.  598. 
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Strangs  (s.  Fig.  598).  —  Wird  die  ganze  motorische  Bahn  im  Rückenmark 
unterbrochen  (Durchquetschung,  Myelitis  transversa),  so  findet  man  in  den 
unterhalb  gelegenen  Abschnitten  die  Pyramidenbahnen  beiderseits  degeneriert 
(s.  Fig.  599  a, ,  5j,  c\).  Da  die  Pyramidenvorderstrangbahnen  nur  bis  ins 
mittlere  oder  untere  Brustmark  herabreichen,  so  wird  man  sie  natürlich 
nur  gleichfalls  degeneriert  finden,  wenn  die  Rückenmarksaffektion  hoch  sitzt. 

Degenerieren  auch  die  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  mit,  so  folgt 
absteigende  Deg.  auch  im  II.  Abschnitt  der  cortico-muskulären  Leitungsbahn,  d.  h.  es 
degenerieren  dann  die  aus  dem  Rückenmark  austretenden  motorischen  Fasern. 

Auch  im  Hinterstrang  sind  vier  absteigend  degenerierende  Nervenfaserbündel 
beobachtet  worden,  darunter  die  Kommafelder,  s.  S.  1144. 

Aufsteigende  Degeneration.  Centripetal  von  der  primär  degenerierten 
(entzündlich  erweichten  oder  durchschnittenen  oder  zermalmten)  Stelle  im 
Rückenmark  kann  sich  .eine  sekundäre  Strangdegeneration  der  sensiblen 
Leitungsbahnen  entwickeln.  Jede  Trennung  einer  sensiblen,  aszendierenden 
Nervenfaser  von  ihrer  zugehörigen  Nervenzelle  bedingt  den  Untergang 
der  Faser. 

Die  sensiblen  Leitungsbahnen  werden  repräsentiert  durch  die  Hinterstränge 
und  im  oberen  Brustmark  auch  durch  Teile  der  Seitenstränge,  und  zwar  die  Klein- 
hirnseitenstrangbahn  (KIS)  und  das  Gowerssche  Bündel  (GwB).  Die  aufsteigenden  sen- 
siblen Fasern  entspringen  aus  Ganglienzellen,  die  für  die  Hinterstränge  in,  den  Inter- 
vertebralganglien,  für  die  KIS  in  den  Clarkeschen  Säulen,  für  die  GwB  wahrscheinlich 
in  den  Hinterhörnern  liegen. 

Unmittelbar  über  der  verletzten  Stelle  ist  das  gesamte  Gebiet  der 
sensiblen  Leitungsbahnen  entartet.  Im  Hinterstrang  verliert  sich  aber  die 
Degeneration  der  Burdachschen  Stränge  nach  oben  mehr  und  mehr,  und 
im  Halsmark  sind  nur  die  (aus  durchtretenden  langen  Fasern  zusammen- 
gesetzten) Gollschen  Stränge  entartet  (s.  Fig.  599  «,  b,  c).  Dieses  Verhalten 
hängt  mit  der  eigentümlichen  Verteilung  der  sensiblen  Fasern  in  den  Hinter- 
strängen zusammen,  welche  kurz  folgende  ist:*) 

Die  zu  Unterst  durch  die  hinteren  Wurzeln  in  die  Hinterstränge  eintretenden 
sensiblen  Fasern  legen  sich  innen  nahe  an  die  Hinterhörner  und  ziehen  in  den  lateralen 
Abschnitten  der  Hinterstränge,  in  der  Wurzeleintrittszone,  der  Region  der  sog.  Grund- 
bündel der  Hinterstränge,  nach  oben.  Die  in  den  nächst  höheren  Ebenen  eintretenden 
neuen  Fasern,  die  einen  nach  oben  und  innen  und  zugleich  nach  hinten  gerichteten 
schrägen  Verlauf  nehmen,  verdrängen  nun  die  zuerst  eingetretenen  mehr  und 
mehr  nach  innen  (medialwärts)  in  das  Gebiet  der  Gollschen  Stränge  (Kahler),  so 
daß  die  Fasern,  die  im  Sakral-  und  Lendenmark  ganz  seitlich  in  den  Hinter- 
strängen liegen,  im  flalsmark  ganz  median  und  außerdem  an  der  hinteren  Peripherie 
des  Querschnitts  (dorsalwärts)  gelagert  sind  und  die  Gollschen  Stränge  bilden.  Die 
durch  das  Septum  paramedium  davon  getrennten  lateralen  Teile,  Grundbündel  der  Hinter- 
stränge, heißen  hier  Burdachsche  Stränge  (s.  Fig.  auf  S.  1133). 

Nach  Zerstörung  der  Gauda  equina  degenerieren  infolge  der  Läsion  der 
hinteren  Wurzelfasern  die  Hinterstränge,  und  zwar  im  Lendenmark  fast 
vollkommen  (bis  auf  eine  kleine  mediale  Zone  und  den  vordersten  Abschnitt),  während 


*)  Vgl.  auch  S.  1152  die  anat.  Bemerkungen  über  die  sensiblen  Neurone. 
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die  Degeneration  nach 
mark   nur   auf  die   Gol 
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Fig.  599. 
Veränderung  des  Rücken- 
marks bei  langsamer  Kom- 
pression durch  Caries  verte- 
brarum  zur  Darstellung  der 
secundären  aufsteigen- 
den und  absteigenden 
Degeneration.  (Frei  nach 
Charcot).  a  mittlere  Dor- 
salregion, b  obere  Dorsal- 
region, c  Cervicalanschwel- 
luug,  aj  untere  Dorsal- 
gegend, 61  obere  Lenden- 
gegend, q  Lendenanschwel- 
lung. CkomprimierteStelle 
im  unteren  Dorsalmark.  — 
Die  degenerierten  Bahnen 
schwarz  schattiert. 


oben  immer  schmäler  wird  und  sich  schließlich  im  Hals - 
Ischen  Stränge  beschränkt  (da  ja  oberhalb  der  Läsion 
immer  neue,  aus  intakten  hinteren  Wurzelfasern  stammende 
Fasern  eintreten  und  den  Burdachschen  Strang  gewisser- 
maßen in  jeder  Höhe  neu  aufbauen).  Man  schließt  daraus, 
daß  die  Gollschen  Stränge  die  unmittelbare  Fortsetzung  der 
aus  den  Wurzelzonen  des  Lumbaimarks  stammenden  Fasern 
sind  (Singer,  Kahler). 

Bei  Querschnittserkrankungen,  welche 
durch  Kompression,  Durchtrennung  usw.  entstehen, 
tritt  absteigende  Degeneration  hauptsächlich 
in  den  Pyramidenbahnen  und  aufsteigende  De- 
generation in  den  Hintersträngen,  den  Kleinhirn- 
seitenstrangbahnen  und  den  Gowersschen  Bündeln 
auf  (s.  Fig.  599). 

Absteigend  degenerieren  auch  bei  Querläsion  im  Hals- 
oder oberen  Brustmark  zwei  kleine,  kommaförmige  Felder 
in  den  Hintersträngen,  Kommafelder  (F.  Schnitze), 
beiderseits  in  der  Nähe  des  Hinterhorns  gelegen  (vgl.  Ma- 
tuszewski,  Lit.). 

Histologische  Veränderungen  bei  der  sekundären 
Degeneration.  Die  sekundäre  Degeneration  bildet  sich 
bald  nach  Unterbrechung  der  Leitung  aus,  und  zwar  gleich- 
zeitig im  ganzen  Gebiet  der  betroffenen  Nerven- 
fasern.*) Schon  am  2.  Tage  beginnt  der  Zerfall  der  Mark- 
scheiden (Stroebe),  wenige  Tage  darauf  auch  derjenige 
der  Axencylinder.  Einige  Monate  lang  sind  die  degene- 
rierten Stränge  weich,  trüb,  weiß.  Die  Maschen  der  Glia, 
die  sich  erhält,  enthalten  Flüssigkeit  oder  Zerfallsmassen 
oder  Fettkörnchenzellen.  In  dem  maschigen  Gliagewebe, 
dessen  Lücken  sich  ganz  allmählich  verdichten,  erhalten 
sich  Körnchenzellen  noch  sehr  lange  (Monate,  Jahre). 
Auch  in  perivaskulären  Lymphscheiden  und  oft  auch  in  der 
angrenzenden  Pia  findet  man  noch  sehr  lange  Zeit  nach 
Beginn  der  Degeneration  vereinzelte  Körnchenzellen.  Oft 
sind  viele  Corpora  amylacea  vorhanden.  Das  perivas- 
kuläre Bindegewebe  ist  verdickt.  Schließlich  schrumpft  der 
degenerierte  Strang  mehr  und  mehr  und  besteht  aus  einem 
grauen,  ziemlich  derben  Gewebe  (sekundäre  Gliose 
oder  Sklerose). 

Die  Brovvn-Sequardsclie  Halbseitenläsion  ist  ein  be- 
sonderer Symptomenkomplex,  der  nach  (experimenteller) 
halbseitiger  Durchschneidung  oder  anderweitiger 
Kontinuitätsunterbrechung  (so  durch  Tumoren,  Caries, 
syphilitische  Prozesse  u.  a.)  auftritt.  Es  entsteht  Lähmung 
mit  Hyperästhesie  und  Temperatursteigerung  (Vasomotoren- 


*)  Bei   der  primären  Strang sklerose 
hineingezogen. 
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paralyse)  um  0,5 — 1,0°  C.  auf  der  entsprechenden  Seite,  Anästhesie  auf  der  gekreuzten 
Seite.  Die  Halbseitenläsion  betrifft  am  häufigsten  das  Dorsalmark.  Ist  sie  traumatisch, 
so  ist  die  Prognose  relativ  günstig. 

5.  Die  unter  Myelitis  ziisamniengefaßteu  herdweisen  oder  dijQfasen 
Entzündungs-  und  Degenerationsprozesse. 

Unter  ,Myelitis'*)  versteht  man  herd weise,  eventuell  aber  auch  in  diffuser 
Weise  auftretende  Entzündungs-  und  Degenerations-  resp.  Erweichungs- 
prozesse im  Rückenmark,  w^elche  in  der  weißen  Substanz  (Leukomyelitis) 
oder  in  der  grauen  Substanz  (Poliomyelitis)**)  oder  in  beiden  ihren  Sitz 
haben. 

Diese  Erkrankungen  sind  a)  solche,  die  durch  ihre  Ätiologie,  in  welcher 
Infektionskrankheiten  die  Hauptrolle  spielen,  sowie  durch  folgende 
histologische  Kriterien  sich  als  entzündlich  legitimieren:  durch  Hyper- 
ämie, entzündliches  Odem,  Exsudation,  Emigration  von  Leukocyten; 
weiterhin  durch  Quellung  und  Degeneration  des  nervösen  Parenchyms 
mit  Auftreten  von  Körnchenzellen  (s.  S.  1090);  ferner  auch  durch  starke 
Zellansammlung  in  der  Umgebung  der  Gefäße  und  in  deren  Wänden, 
sowie  im  Stützgewebe,  wodurch  Infiltrate  mit  sehr  verschiedenen,  teils 
auf  Emigration,  teils  auf  Proliferation  zu  beziehenden  Zellformen  ent- 
stehen (vgl.  S.  1090;  endlich  nicht  selten  selbst  durch  den  Nachweis  von 
Infektionskeimen.  Die  Entzündungen  entstehen  durch  hämatogene  oder 
lymphogene  oder  fortgeleitete  Infektionen. 

Unter  den  in  Betracht  kommenden  Infektionskrankheiten  sind  zu  nennen:  vor 
allem  akute,  wie  Variola,  Scharlach,  Influenza,  Ery  sipel,  Pneumonie,  Masern, 
Keuchhusten,  und  ferner  Gonorrhoe,  Syphilis,  Tuberkulose,  und  zwar  sind 
die  bei  letzterem  Leiden  entstehenden,  nicht  spezifischen  Formen  von  Myelitis  gemeint. 
Auch  Malaria  ist  zu  nennen.  Die  sich  anschließende  Rückenmarksveränderung  ist  eine 
Myelitis  oder  häufig  auch  eine  Meningo-myelitis.  Experimentell  hat  man  bei 
Allgemeininfektion  mit  sehr  verschiedenen  Bakterien  (Eiterkokken,  Bacterium  coli, 
Typhusbacillen,  Diphtheriebacillen)  oder  auch  nur  mit  Bakterientoxinen  Myelitis  her- 
vorrufen können.  —  Fortgeleitete  wirkliche  Rückenmarksentzündung  sehen  wir,  wenn 
sich  ein  Entzündungsprozeß  von  den  Wirbeln  (bei  tuberkulöser  Caries),  von  der  Dura, 
eventuell  auch  von  der  Schädelhöhle  aus  (bei  eitriger  Meningitis),  oder  vor  allem  von 
den  Meningen  (bei  Cerebrospinalmeningitis)  aus,  den  Gefäßästchen  folgend  auf  das 
Rückenmark,  oft  nur  auf  dessen  Randpartien,  fortsetzt  (Meningo-myelitis). 

Unter  ,Myelitis'  versteht  man  aber  auch  b)  solche  Veränderungen,  die 
als  Degenerationen  (zuweilen  auch  als  Blutungen)  beginnen  und  Folgen 
von  Ernährungsstörungen  durch  Intoxikationen,  Traumen  (Erschütte- 
rungen) u.  a.  sein  können;  sie  zeigen  eventuell  in  ihrem  weiteren  Verlauf 
Erweichungserscheinungen,  die  dann  makroskopisch  und  auch  mikroskopisch 
ein  mit  echt  entzündlicher  Erweichung  übereinstimmendes  Bild  bieten 
können.     —    Zwischen     den     entzündlichen     und     einfach     degenerativen 


*)  Lit.  bis  1904  bei  Schmaus,  E.  IX,  1904.     **)  toäio?  grau. 
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Veränderungen    ist  (ähnlich  wie  bei   der  Neuritis)    eine  scharfe  Trennung 
nicht  möglich  (vgl.  auch  Schmaus). 

So  bezeichnet  man  z.  B.  sogar  eine  einfache  weiße  Erweichung  des  Rücken- 
marks im  Anschluß  an  Quetschung  allgemein  als  traumatische  oder  Kompressions- 
myelitis  (s.  S.  1159),  eine  an  Ligatur  der  Bauchaorta  sich  anschließende  Erweichung 
gleichfalls  als  Myelitis,  trotzdem  es  sich  nicht  um  einen  primären  entzündlichen  Prozeß 
handelt;  der  Prozeß  ist  vielmehr  primär  degenerativer  Natur,  aber  sehr  bald  verbinden 
sich  zellige  Infiltration  und  reaktive  Gliawucherung  damit.  Infolgedessen  hat  das  histo- 
logische Bild  der  primär  degenerativen  Prozesse  mit  dem  der  primär  entzündlichen  alsbald 
folgende  Hauptpunkte  gemeinsam:  Zerfall  von  Nervenfasern,  Auftreten  von  Wan- 
der zellen  und  Gliawucherung.  Wo  aber  diese  Kriterien  vorhanden  sind,  da  dürfen  wir 
von  Myelitis  sprechen.     Die   zerfallenden   Substanzen  geben   den  Entzündungsreiz  ab. 

unter  den  toxischen  Substanzen,  welche  zu  einer  hämatogenen  akuten  Myelitis 
führen,  sind  zu  nennen:  Kohlenoxyd,  Chloroform,  Schwefelkohlenstoff.  Dann 
sind  giftige  Substanzen  anzuführen,  die  bei  chronischer  Tuberkulose,  bei  Geschwulst- 
kachexie,  bei  Diabetes,  Syphilis,  und  zum  großen  Teil  wohl  auch  bei  den  oben  genannten 
akuten  Infektionskrankheiten  den  wichtigsten  Faktor  bei  der  Entstehung  der 
Myelitis  abgeben. 

Die  Details  der  histologischen  Vorgänge  bei  der  Myelitis  entsprechen  denen, 
die  man  beim  entzündlichen  und  einfach-degenerativen  Zerfall,  Untergang,  von  nervösen 
Bestandteilen  gewöhnlich  sieht  und  die  auf  S.  1141  und  1142  besprochen  wurden. 

Der  Verlauf  ist  ein  akuter  oder  ein  chronischer. 

Bei  der  akuten  Myelitis  nimmt  das  zerfallende  Gewebe  eine  weiche 
Beschaffenheit  an,  läßt  sich  nicht  glatt  durchschneiden.  Auf  dem  Querschnitt 
erscheint  bei  vorwiegendem  Befallensein  der  weißen  Substanz  (Leukomyelitis) 
die  Zeichnung  verwaschen,  und  die  weiche,  graugelbe  oder  gelblich-weiße 
oder  rot-gefleckte  weiße  Substanz  quillt  als  Brei  vor.  Mikroskopisch  lassen 
sich  im  Strichpräparat  leicht  Körnchenzellen  nachweisen.  —  Durch  zahl- 
reiche Hämorrhagien  ausgezeichnete  Formen  nennt  man  hämorrhagische 
Myelitis;  sie  führt  zu  roter  Erweichung. 

Es  gibt  auch  eine  eitrige  Form,  die  zur  Bildung  von  Rückenmarks- 
abscessen  führt.  Dieselben  sind  sehr  selten,  besonders  im  Vergleich  zu 
Gehirnabscessen.  Die  Eitererreger  können  durch  eine  Verletzung  oder  auf 
lymphogenem  oder  hämatogenem  Wege  eindringen.  Im  letzteren  Fall 
besteht  irgendwo  im  Körper  ein  Herd,  von  dem  aus  infektiöse  Emboli  ver- 
schleppt werden,  so  z.  B.  eine  Thrombophlebitis  oder  ein  Lungenherd  u.  a. 
Chiari  (Lit.)  sah  bei  Bronchiektasie  eine  metastatische  Myelitis  suppu- 
rativa mit  mehreren  länglichen  Eiterherden.  Auch  bei  Gonorrhoe  können 
Abscesse  vorkommen. 

In  den  Experimenten- von  Hoche  trat  nach  Einbringen  von  Infektionserregern 
ins  Rückenmark  Myelitis  nur  dann  ein,  wenn  auch  gleichzeitig  embolisierende  Substanzen 
(Lykopodiumsamen  u.  a.)  injiziert  wurden,  also  eine  Circulationsstörung  gesetzt  wurde 
(andere  Lit.  bei  Schmaus). 

In  chronisch  verlaufenden  Fällen  nehmen  die  erkrankten  Stellen  zuweilen  eine 
derbere  Konsistenz  und  graue,  glasige  Beschaffenheit  an,  indem  der  Untergang  der 
nervösen  Teile  von  einer  lebhafteren  Gliawucherung  begleitet  oder  gefolgt  wird  (graue 
Degeneration,  Sklerose). 
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Graue  Degeneration  ist  auch  der  gewöhnliche  Ausgang  der  zur  Heilung 
kommenden  Fälle  von  Myelitis,  vorausgesetzt,  daß  nicht  höheres  Alter  der  Erkrankten 
oder  schwere  Zerstörung  des  Gliagewebes  durch  den  Entzündungsprozeß  (z.  B.  wenn 
sich  die  Entzündung  zur  Ahscel5bildung  steigerte)  die  Gliawucherung  verhindert. 

Zur  hämatogeuen  Myelitis  gehört  vor  allem  jene  Form,  die  der  Kliniker 
als  Myelitis  xax'  eco'/TJv  bezeichnet  und  als  hämatogene,  primäre,  diffuse 
Erkrankung  des  Rückenmarks  von  den  Strang-  und  Systemerkrankungen 
sowie  auch  von  der  vornehmlich  Kinder  betreffenden  Poliomyelitis  trennt. 
Die  Myelitis  tritt  akut  oder  subakut,  seltener  chronisch  auf. 

Ätiologisch  nehmen  Infektionen  die  erste  Stelle  ein.  Die  in  Betracht  kommen- 
den Infektionskrankheiten  wurden  S.  1145  aufgezählt.  Nächstdem  kommen  Intoxi- 
kationen in  Betracht  (S.  1146).  Auch  in  der  Gravidität  und  im  Puerperium  kommen 
Myelitiden  (von  besonders  übler  Prognose)  vor,  für  welche  man  auch  infektiöse  Ursachen 
vermutet.  Andere  denken  hier  aber  an  Autointoxikation.  —  Der  Verlauf  ist  verschieden, 
bei  den  nach  akuten  Infektionskrankheiten  auftretenden  Myelitiden  noch  am  günstigsten. 
Myelitiden  von  schleichendem,  progressivem  Verlauf  und  solche,  die  zu  Myelitis  trans- 
versa führen,  heilen  meist  nicht.  —  Nach  der  Ausdehnung  der  Myelitis  unterscheidet 
man  verschiedene  Formen,   darunter:    Allgemeine  Myelitis;    das  Rückenmark  ist  in 


Fig.  600.  Fig.  601. 

Fig.  600.  Weiße  Substanz  des  Rückenmarks,  normal.  Quer  durchschnittene  markhaltige 
Nerven;  die  Markscheiden  dunkel,  Axencylinder  nicht  gefärbt.     Mittl.  Vergr. 

Fig.  601.  Graue  Degeneration  der  weißen  Substanz,  Schwund  der  Nervenfasern; 
das  faserige  Gliagewebe  mit  Blutgefäßen  und  sogenannten  Spinnenzellen  tritt  stark 
hervor.  Lücken  in  dem  Gliagewebe,  durch  Schwund  der  Nerven  entstanden.  Ein- 
zelne Körnchenzellen  in  den  Lücken.  Einige  dunkle,  geschichtete  Corpora  amylacea 
hier  und  da  verstreut.     Mittl.  Vergr. 

großer  Ausdehnung  befallen.  Centrale  Myelitis;  vorzüglich  ist  die  centrale  graue 
Substanz  affiziert;  die  Entzündungserreger  können  sich  innerhalb  des  Centralkanals 
verbreitet  haben.  Disseminierte  Myelitis;  es  bilden  sich  vielfache  Entzündungsherde 
an  verschiedenen  Stellen  des  Rückenmarks.  Transversale  Myelitis;  der  ganze 
Querschnitt  ist  krank. 

Die  klinischen  Erscheinungen  bei  transversaler  Myelitis  entsprechen  un- 
gefähr denen  einer  Durchschneidung  des  Rückenmarks  und  sind  etwa  folgende: 

Bei  Myelitis  dorsalis,  Sitz  im  Brustmark:  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten 
ohne  degenerative  Atrophie,  mit  Steifigkeit  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe.  —  An- 
ästhesie; die  Sensibilität  ist  an  Beinen  und  Rumpf  bis  in  eine  Zone  von  wechselnder 
Höhe  herabgesetzt  oder  erloschen;  eventuell  Gürtelschmerz.  —  Reflexerregbarkeit  an  den 
Beinen  erhalten,  oft  erhöht.  —  Blasen-  und  Mastdarmlähmung.  —  Decubitus. 

Bei  Myelitis  lumbal is:  Paraplegie  der  Beine,  aber  schlaffe,  degenerative  Läh- 
mung. —  Sehnenreflexe  erloschen,  Hautreflexe  aufgehoben.  —  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung. 

Bei  Myelitis  cervicalis  und  Sitz  in  dem  unteren  Abschnitt:  atrophische 
Lähmung  der  Arme  — ,  spastische  Lähmung  der  Beine  — ,  Anästhesie  an  beiden  Armen 
und  Beinen  und  am  Rumpf  — ,  Verengerung  der  Pupille  — ,    Störung  der  Respiration, 
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besonders  auch  der  Inspiration,  wegen  Beteiligung  der  Bauch-  und  Interkostalmuskeln; 
sonst  wie  bei  M.  dorsalis.  —  Bei  Sitz  im  obersten  Halsmark  kommen  Zwerchfell- 
lähmungen  und  eventuell  Bulbärsymptome  hinzu. 

Anhangsweise  sei  hier  die  Landrysche  Paralyse,  Paralysis  ascen- 
dens  acuta  erwähnt,  eine  durch  verschiedenartige  toxische  oder 
infektiöse  Momente  hervorgerufene  Krankheit  mit  sehr  charakteristischem 
Symptomenkomplex,  bei  der  sich  zum  Teil  zwar  keine  positiven  anato- 
mischen Befunde,  zum  überwiegenden  Teil  jedoch  Veränderungen  im  Rücken- 
mark, besonders  in  der  grauen  Substanz  (centrale  Myelitis)  nachweisen 
lassen. 

Das  Hrankhcitsbild  kann  sich  so  darstellen;  Nach  leichten  Prodromen  (Krank- 
heitsgefühl) entwickelt  sich  eine  bald  vollständig  werdende  schlaffe  Lähmung  der 
Beine.  Sehnenreflexe  sind  meist  ebenso  wie  die  Hautreflexe  vermindert  oder 
geschwunden,  die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  und  die  Sensi- 
bilität sind  im  allgemeinen  nicht  verändert.  Innerhalb  weniger  Tage  schreitet  die 
Lähmung  auf  die  Rum  pf  muskulatur  und  die  Arme  fort.  Danach  wird  die  Schling-, 
Artikulations-  und  Respirationsmuskulatur  ergriifen;  es  treten  Bulbärsymptome 
auf,  und  am  8. — 10.  Tag,  selten  früher  oder  später  (nach  Wochen),  kann  der  Tod  unter 
asphyktischen  Erscheinungen  eintreten.  —  In  der  schnellen  Folge  der  von 
den  Beinen  über  Rumpf  und  Arme  zu  den  Bulbärnerven  aufsteigenden  (seltener  in 
umgekehrter  Weise  —  absteigenden)  schlaffen  Lähmung  liegt  das  (nach  Oppenheim) 
gemeinsame  Merkmal  aller  hierher  gehörigen  Fälle,  welche  im  übrigen  mancherlei  Ab- 
weichungen zeigen  können.  —  In  manchen  Fällen  kommt  es  zur  Heilung,  indem  die 
Lähmung  sich  langsam  zurückbildet. 

Die  anatomischen  Befunde  sind  wenig  übereinstimmend.  Zuweilen  mullte  man 
selbst  auf  die  feineren  Veränderungen  der  Ganglienzellen  rekurrieren.  In  anderen  Fällen 
fanden  sich  entzündliche,  vasculäre  Veränderungen,  vorwiegend  also  interstitielle  Ent- 
zündungserscheinungen, in  wieder  anderen  herrschten  parenchymatöse  Veränderungen 
und  Quellung  vor.  Man  fand  disseminierte  Herde  teils  in  der  Medulla  oblongata,  teils 
bisweilen  auch  sonst  im  Rückenmark.  Nach  W  ick  man  stimmen  die  Befunde  mit  denen 
bei  Poliomyelitis  (s.  S.  1149)  völlig  überein.  —  Manche  Autoren  betrachten  eine  Neuritis 
als  die  Unterlage  der  Erkrankung.  —  Von  anderen  Sektionsbefunden  wurden 
wiederholt  gesehen:  Milzschwellung,  Schwellung  der  Mesenterialdrüsen,  hämorrhagische 
Infarkte  in  Lungen  und  Darm. 

Ätiologisch  kommen  infektiöse  und  toxische  Momente  in  erster  Linie  in  Frage. 
So  hat  man  das  Leiden  auf  dem  Boden  der  Variola,  Diphtherie,  des  Typhus,  der  In- 
fluenza, der  Pneumonie,  septischer  Erkrankungen  und  sogar  von  Milzbrand  entstehen 
sehen,  und  spezifische  Infektionserreger  wurden  öfter  dabei  nachgewiesen.  —  Auch 
Alkoholismus  und  Lues  werden  genannt.  —  Nach  der  sehr  plausiblen  Ansicht  von 
Oppenheim  muß  man  es  für  wahrscheinlich  halten,  daß  das  Gift  die  motorische 
Leitungsbahn  im  Rückenmark,  in  der  Medulla  oblongata  und  in  den  peripheren  Nerven 
schädigt,  und  daß  es  lähmend  wirken  kann,  ohne  schwere  anatomische  Wahrzeichen  zu 
hinterlassen  (rein  funktionelle  Wirkung),  daß  es  aber  gelegentlich  auch  eine  intensivere 
Wirkungen  entfaltet  (wobei  nachweisbar  anatomische  Veränderungen  auftreten);  jedoch 
kommt  es  in  der  Regel  dabei  wohl  zu  keiner  sehr  hochgradigen  Schädigung  der  trophi- 
schen  Centren  und  Bahnen,  da  kein  Muskelschwund  entsteht.  —  Auch  die  Tierexperi- 
mente  mit  Bakterien  und  Toxinen  illustrieren  diese  Mannigfaltigkeit  der  myelitischen 
Symptome  (Lit.  über  Landrysche  Paralyse  bei  Schmaus). 
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6.    Multiple  Sklerose. 

über  die  Beteiligung  des  Rückenmarks  bei  der  multiplen  oder  disse- 
minierten Sklerose,  der  Sclerosis  cerebrospinalis  multiplex, 
vgl.  bei  Gehirn  S.  1108. 

7.   Primäre  Strang-  und  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks. 
I.    Erkrankungen,  welche  die  motorischen  Neurone  betreflfen. 

Man  spricht  von  motorischen  (ebenso  wie  von  sensiblen)  l^euronen*)  und  versteht 
unter  IVeuron  (Ramon  y  Cajal,  Waldeyer)  eine  anatomische  und  physiologische  Ein- 
heit, die  durch  3  Teile:  eine  Ganglienzelle  (Nervenzelle)  mit  ihren  zuführenden 
Protoplasmafortsätzen  (Dendriten)  samt  dem  von  ihr  wegleitenden  Axencylinderfort- 
satz  oder  Neurit  (Nervenfortsatz)  repräsentiert  wird.  Neurit  und  Dendrit  endigen  frei 
mit  feinen  Verzweigungen  (Endbäumchen,  Telodendrien).  Bei  den  motorischen  Neuronen 
liegen  die  Nervenzellen  teils  in  der  Hirnrinde,  teils  in  den  Vorderhörnern  (teils  in  den 
Bulbärkernen),  während  die  Nervenfortsätze  in  den  Pyramidenstrangbahnen  liegen  und 
die  vorderen  Wurzeln  und  motorischen  peripheren  Nerven  bilden. 

Aus  niotorisclien  Neuronen  setzt  sich  die  cortico-iuuskuläre  Lcitungsbabn  zu- 
sammen. —  Diese  Bahn  (s.  S.  1142  und  1099)  führt  jederseits  von  den  corticalen  moto- 
rischen Centren  (psychomotorische  Centren  der  Hirnrinde)  zunächst  durch  die  Pyramiden- 
bahnen zu  den  Vorderhörnern.  Hier  fasert  sich  der  von  einer  in  der  Hirnrinde  gelegenen 
Ganglienzelle  auslaufende  Neurit  gegen  eine  Vorderhorn-Ganglienzelle  auf  (die  Summe 
dieser  Neurone  bildet  den  I.  Abschnitt  der  motorischen  Bahn).  Die  Dendriten  dieser 
motorischen  Ganglienzellen  im  Vorderhorn  bilden  mit  einer  zugehörigen  Zelle  und  dem 
in  den  motorischen  peripheren  Nerven  eintretenden  und  zu  den  Muskeln  verlaufenden 
Neurit  ein  zweites  Neuron  (die  Summe  dieser  Neurone  bildet  den  II.  Abschnitt 
der  cortico-muskulären  Leitungsbahn). 

a)  PoUoiriyelitis  anterior  acuta  (spinale  Kinderlähmung).  Die  akute 
atrophische  Spinallähmung  oder  akute  Poliomyelitis  der  Vorderhörner  ist 
eine  vorzugsweise  im  kindlichen  Alter,  gelegentlich  im  Gefolge  von  In- 
fektionskrankheiten (Scharlach,  Keuchhusten,  Masern),  auftretende,  vielleicht 
durch  ein  infektiös-toxisches  Agens  hervorgerufene  Erkrankung;  sie  setzt 
mit  hohem,  in  der  Regel  nur  wenige  Stunden  oder  Tage  währendem  Fieber 


*)  Gegen  die  Berechtigung  der  Neuronenlehre  hat  sich  jüngst  wieder  besonders 
Nissl  (Die  Neuronenlehre  und  ihre  Anhänger.  Jena  1903)  gewandt.  Nach  der  Neu- 
ronenlehre sollten  die  einzelnen  Neurone  nur  Kontaktverbindungen  untereinander  be- 
sitzen. Durch  die  Untersuchungen  von  Apathyund  Bethe,  0.  Schnitze  u.a.  vv'urde 
aber  dargetan,  daß  keine  solche  anatomische  und  physiologische  Selbständigkeit  der 
Neurone  besteht,  sondern  daß  die  nervöse  Substanz  in  der  ganzen  Ausdehnung 
des  Nervensystems  volle  Kontinuität  besitzt.  Diese  wird  nach  Bethe  durch 
Gespinste  und  Netzwerke  von  Neurofibrillen  hergestellt,  welche  sowohl  innerhalb 
der  Pendriten  und  Neuriten  sich  befinden,  als  auch  durch  die  Ganglienzellen  durchziehen 
und  diese  mit  einem  Gittersystem,  den  ,Golginetzen',  umspinnen.  Die  Fibrillen  sind  das 
leitende  Element  der  Nerven.  Wir  halten  es  aber  zur  Zeit  aus  theoretischen  wie  be- 
sonders auch  aus  didaktischen  Gründen  (vgl.  auch  van  Gebuchten  im  Handb.  d. 
path.  Anat.  des  Nervensystems  vonFIatau  usw.  Berlin  1903)  mit  Hoche  u.  Edinger 
für  erlaubt,  am  Begriff  des  Neurons  als  einer  funktionellen  (wenn  auch  keiner 
anatomischen  und  genetischen)  nervösen  Einheit  festzuhalten. 
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plötzlich  ein  (tritt  gelegentlich  epidemisch  auf,  Lit.  Anhang)  und  führt 
schnell,  oft  über  Nacht,  zu  Lähmungen  eines  oder  mehrerer  Glieder  (meist 
zuerst  des  linken  Beins)  und  später  zu  Atrophie  der  gelähmten  Teile. 

Die  Lähmungen  erreichen  ihren  höchsten  Grad  mit  einem  Schlag  und 
sind  schlaff;  alle  nachfolgenden  Veränderungen  führen  zur  Besserung.  Es  sind  die 
Lähmungen  zum  großen  Teil  transitorisch  und  konzentrieren  sich  schließlich 
dauernd  auf  einzelne  Muskeln  (Atrophie  individuelle),  z.B.  am  Bein.  —  Die 
sich  rapid  ausbildende  degenerative  Atrophie  der  Muskeln  (Entartungs- 
reaktion) kann  durch  Fett-  und  Bindegewebswucherung  maskiert  werden.  —  Vgl.  auch 
paralytischer  Pes  equinus  und  calcaneus  S.  761  u.  Figg.  I  u,  II  S.  762. 

Die  Erkrankung  lokalisiert  sich  in  den  Vorderhörnern.  In  frühen  Stadien  des 
Prozesses,  die  selten  zur  Sektion  kommen  (vgl.  Matthes  u.  a.,  Lit.  bei  Praetorius), 
bestehen  die  Zeichen  der  akuten,  echten,  interstitiellen,  hämorrhagischen, 
vom  Gefäflapparat  ausgehenden  Myelitis,  und  zwar  entzündliche  Rötung,  Rund- 
zelleninfiltration und  Ödem  der  Vorderhörner,  Blutungen,  Ausdehnung  und 
Thrombose  von  Gefäßen,  Rund-  und  Körnchenzellen  in  den  Lymphscheiden;  sekundär 
folgt  innerhalb  des  befallenen  Gefäßbezirkes  (Goldscheider)  Schwellung  der  nervösen 
Elemente,  Trübung,  Quellung,  fettiger  Zerfall  der  Ganglienzellen.  Nach  Redlich, 
Bülow-Hansen  u.  Harbitz,  Neurath  wirkt  dasselbe  Toxin  gleichzeitig  auf  Ge- 
fäße und  Ganglienzellen.  Wie  km  an,  der  auch  regelmäßig  disseminierte  myelitische 
Herde  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Hirn  fand,  sah  dagegen  besonders  in  der  Me- 
duUa  oblongata  gelegentlich  normale  Ganglienzellen  neben  erkrankten  Gefäßen.  —  Alle 
Veränderungen  betreffen  hauptsächlich  die  graue  Substanz  der  Vorderhörner  und 
können  zuweilen  über  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  ausgebreitet  sein.  Die  häma- 
togene  Myelitis,  die  man  auch  rote  entzündliche  Erweichung  nennen  könnte,  lokalisiert 
sich  hauptsächlich  im  Gebiet  der  vorderen  Gentralarterie  =  Arteria  sulco-com- 
missuralis  (Schul tze).  —  Bakterien  wurden  selbst  in  frischen  Herden  nie  gefunden. 
Wickman  bestätigte  das  noch  jüngst.  Nur  Schnitze  fand  Diplokokken  in  der 
Spinalflüssigkeit;    doch  sind  Verunreinigungen  hier  leicht  möglich. 

Untersucht  man  ältere  Stadien  (nach  Monaten,  Jahren),  so  findet 
man  Mangel  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  von  mehr  oder  vs^eniger 
großer  Ausdehnung  in  dem  der  dauernden  Lähmung  entsprechenden  Gebiet. 
Das  ist  meist  das  Vorderhorn  einer  Seite  im  Cervical-  oder  Lumbosacral- 
mark,  in  einem  Abschnitt  des  Rückenmarks,  der  wenige  Millimeter  bis 
mehrere  Centimeter  beträgt  und  auch  makroskopisch  durch  Verschmälerung 
der  entsprechenden  Rückenmarkshälfte  (woran  dann  auch  die  weiße  Sub- 
stanz partizipiert)  gekennzeichnet  sein  kann. 

Eine  Abnahme  der  Ganglienzellen  kann  auch  außerhalb  des  Bezirks 
der  dauernden  Lähmung  zu  konstatieren  sein.  —  Regelmäßig  sind,  entsprechend 
dem  Schwund  der  Ganglienzellen,  auch  die  Nervenfasern  in  den  vorderen  Wur- 
zeln atrophiert.  —  Auch  Fasern  der  grauen  Substanz  können  teilweise  schwinden. 
—  Mitunter  treten  degenerative  Veränderungen  auch  an  den  Hinterhörnern,  sowie 
an  den  Vorderseitensträngen  ein.  —  Sekundäre  Atrophie  entwickelt  sich  an 
den  zu  dem  erkrankten  Abschnitt  gehörigen  Rückenmarkswurzeln,  Nerven,  Muskeln.  — 
Bei  Erwachsenen  ist  akute  Poliomyelitis  der  Vorderhörner  selten. 

Subakute  und  chronische  Poliomyelitis  anterior  (subakute  u.  chron.  atro- 
phische Spinallähmung)  kommt  meist  im  höheren  Alter  vor.  Mikroskopisch  handelt 
es  sich  hauptsächlich  um  Schwund  der  nervösen  Elemente,   Ganglienzellen  und  Nerven 
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in  den  Yorderhornern.  Die  atrophische  Lähmung  ergreift  mit  Vorliebe  ganze  Komplexe 
von  Muskeln  (Atrophie  eu  masse),  und  zwar  diejenigen  der  Beine  und  die  Oberarm- 
Sohultermuskeln.     Die  Muskeln  sind  schlaff,  die  Sehnenphänomene  erloschen. 

b)  Amyotrophische  Lateralsklerose  (Charcot).  Ihre  anatomische  Grund- 
lage bildet  eine  Kombination  von  Atrophie  der  Pyramidenbahnen,  Vorder- 
hörner,  vorderen  Wurzeln  und  motorischen  Nerven  des  Rückenmarks.  Die- 
selben Veränderungen  finden  sich  im  verlängerten  Mark,  an  den  motorischen 
Nervenkernen  des  Hypoglossus,  Facialis,  Vagus-Accessorius  und  des  motori- 
schen Trigemiuus;  es  entstehen  die  Symptome  der  progressiven  Bulbärpara- 
lyse.  Läßt  sich  die  Degeneration  auch  noch  weiter 
oben,  im  Pons,  den  Hirnschenkeln,  der  inneren  Kapsel, 
im  Großhirn,  und  zwar  in  den  Pyramidenzellen  des 
Paracentrallappens  oder  der  Centralwindungen,  konsta- 
tieren, was  zuweilen  vorkommt,  so  ist  die  ganze  cortico- 
muskuläre  Leitungsbahn  erkrankt  (also  beide  motori- 
schen Neurone,  vgl.  S.  1149). 

Die  Muskeln  zeigen  den  Charakter  der  de  generativen 
Atrophie  wie  bei  der  spinalen  Muskelatrophie.  Die  Sehnen- 
phänomene sind  stark  gesteigert.  Das  Symptomenbild  setzt 
sich  in  typischen  Fällen  aus  drei  einzelnen  Komplexen  zusammen, 
und  zwar  denjenigen  der  Poliomyelitis  anterior  chron.,  der  spa- 
stischen Spinalparalyse  und  der  Bulbärparalyse. 

Die  Erkrankung,  deren  Äti  ologie  unbekannt  ist  (vasculär- 
toxämische  Genese?  Haenel),  betrifft  vor  allem  das  mittlere 
Lebensalter. 

c)  Die  progressive  Bulbärparalyse  (Paralysis  labio- 
glosso-laryngea  progressiva),    die  auch  selbständig,  ohne      seitenstrangbahnen. 

amvotrophische  Lateralsklerose    auftreten   kann,    beruht     (Schematisiert  nach 

<•  ^  .  .  '  Charcot). 

auf  einem  progressiven  Schwund  der  motorischen  Nerven- 
kerne in  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons.    Die  progressive  Atrophie 
betrifft  vor  allem  die  Kerne  des  Hypoglossus  und  Facialis,  des  motorischen 
Glossopharyngeo-Vago-Accessorius,  zuweilen  auch  des  motorischen  Trigeminus. 

Folge  ist  Lähmung  und  Entartung  der  Muskeln  der  Lippen,  der  Zunge, 
des  Gaumens,  des  Schlundes,  des  Kehlkopfes  und  der  Kaumuskulatur.  Sprach- 
störung in  Form  der  Dysarthrie  ist  meist  das  erste  Symptom,  dann  folgen  Schling-, 
Phonations-,  Respirationsbeschwerden.  Im  Rückenmark  finden  sich  oft  die  für  amyo- 
trophische Lateralsklerose  und  progressive  Muskelatrophie  charakteristischen  Verände- 
rungen.   Sie  können  hinzugekommen  sein,  oder  die  Bulbärparalyse  gesellte  sich  ihnen  zu. 

Ursache  dunkel  (Syphilis?).  Tod  meist  in  1 — 3  Jahren  an  Inanition,  Bronchitis, 
Schluckpneumonie. 

b)  Die  spinale  Form  der  progressiven  Muskelatrophie  (Amyotrophia 
spinalis  progressiva  —  Typus  Duchenne-Aran).  Der  wesentliche  Be- 
fund im  Rückenmark  ist  eine  Erkrankung  der  grauen  Vorderhörner, 
die  in  Atrophie  der  nervösen  Elemente,  motorischen  Ganglienzellen  und 
Nervenfasern,  beruht;  an  der  Atrophie  partizipieren  die  vorderen  Wurzeln, 
die  Muskelnerven  und  die  Muskeln  selbst.     Es  ist  also   der  ganze  IL  Teil 


Fig.  602. 

Amyotrophische 
Lateralsklerose. 

ß(,  I),  c  Hals-,  Brust-, 
Lendenmark.        Die 

kranken  Teile, 
schwarz      schattiert, 
sind  die  Pyramiden- 
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der  cortico-muskulären   Leitungsbahn,   das    periphere   motorische  Neuron, 
atrophiert  (s.  S.  1149). 

Die  Krankheit  entsteht  in  der  Regel  schleichend  Im  mittleren  Lebensalter  und  be- 
fällt meist  zuerst  den  Halsteil.  Die  von  fibrillärem  Zittern  begleitete  Atrophie  stellt 
sich  gewöhnlich  an  den  kleinen  Muskeln  beider  Hände  ein  (Vertiefung  der 
Spatia  interossea,  Abflachung  des  Daumen-  und  Kleiufingerballens,  Krallenhand- 
stellung,  Affenhand  usw.),  breitet  sich  sehr  langsam,  sprungweise,  zunächst  auf  einzelne 
Muskeln  (Atrophie  individuelle)  aus,  bis  sie  sich  im  Verlauf  mehrerer  Jahre  über 
den  größten  Teil  der  Arm-,  Schulter-,  eventuell  auch  Rückenmuskulatur  ausgedehnt  hat. 
In  anderen  Fällen  beginnt  die  Atrophie  zuerst  au  der  Schulter-  und  Rückenmuskulatur. 
Schließlich  kann  auch  die  Respirationsmuskulatur  (bes.  das  Zwerchfell)  ergriifen 
werden,  oder  es  gesellen  sich  die  Symptome  der  progressiven  Bulbärpara- 
lyse  hinzu,  was  dann  den  Tod  herbeiführt.  —  Die  Atrophie  ist  das  primäre 
Symptom  und  die  Lähmung  nur  eine  Folge  derselben.  Die  Sehnenphäuomene 
an  den  Armen  sind  herabgesetzt.  Die  gelähmten  Muskeln  sind  blaßrötlich,  rotgelb 
oder  reingelb  und  von  gelben  Fettstreifen  durchzogen.  Die  Fasern  verschmälern  sich 
mehr  und  mehr,  der  Inhalt  zerfällt  körnig  und  fettig;  schließlich  restieren  nur  die  Sarco- 
lemmschläuche  mit  den  Muskelkernen.  Der  Pectoralis  kann  z.  B.  in  eine  fast  transparente 
weiße,  streifige  Membran  verwandelt  sein.     Pseudohypertrophie  entwickelt  sich  nicht. 

e)  Primäre  Seitenstrangsklerose  und  speziell  primäre  symme- 
trische Sklerose  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  liegt  nach  der 
Annahme  von  Erb  und  Charcot  der  spastischen  Spinalparalyse  (Lateral- 
sklerose) zugrunde.  Diesen  klinisch  gut  begrenzten  Symptomenkomplex 
charakterisiert  die  spastische  Lähmung,  ohne  Atrophie  der  Muskeln, 
mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe. 

Das  meist  zwischen  dem  20.  u.  40.  Jahr  beginnende  Leiden  ist  eminent  chronisch. 
Gehstörungen  und  Rigidität  der  Muskeln  bilden  in  der  Regel  das  erste  Symptom. 
Später  sind  meist  die  Beine  in  Streckstellung  kontrahiert  (der  Kranke  schiebt  sich  mit 
kleinen  Schritten  am  Boden  vorwärts);  Schmerzen  fehlen. 

Es  existieren  nur  vereinzelt  anatomisch  ganz  reine  Fälle.  Gewöhnlich  entdeckt 
die  Autopsie  irgend  ein  anderes  ursächliches  Spinalleiden,  so  multiple  Sklerose,  chro- 
nische Myelitis,  kombinierte  Strangsklerosen,  Hydromyelie,  Geschwülste  u.  a.  —  Primäre 
isolierte  Lateralsklerose  kommt  anatomisch  häufig  bei  Dementia  paralytica  zur  Beobachtung. 
(Lit.  bei  Strümpell,  Redlich,  Erb.) 

II.   Erkrankungen,  welche  die  sensiblen  Neurone  betreffen. 

Bei  den  sensiblen  ISeuronen  liegen  die  Ganglienzellen  (Nervenzellen)  in  den 
Spinalganglien  (Intervertebralganglien).  Die  Ganglienzellen  besitzen  einen  Nervenfort- 
satz, der  sich  aber  bald  in  eine  peripherwärts  und  eine  centripetal  verlaufende  Faser 
teilt;  erstere  bildet  eine  sensible  Faser  der  peripheren  Nerven,  letztere  tritt  durch  eine 
hintere  Wurzel  ins  Rückenmark,  wo  sie  sich  wieder  in  einen  im  Hinterstrang  zur  Me- 
dulla  oblongata  aufsteigenden  Hauptast  und  einen  kleinen  absteigenden  Ast  teilt; 
letzterer  verliert  sich  bald  in  der  grauen  Substanz.  Sowohl  vom  Stamm  als  von  den 
longitudinalen  Ästen  der  hinteren  Wurzelfasern  aus  gehen  in  allen  Höhen  Koliateralen 
an  die  graue  Substanz  ab  (und  zwar  besonders  reichlich  im  mittleren  Drittel  der  Keil- 
stränge, Wurzeleintrittszone),  die  sich  gegen  sensible  wie  motorische  Ganglienzellen  auf- 
splittern und  so  eine  Kontaktverbindung  mit  denselben  herstellen  (wichtig  für  das 
Zustandekommen  der  Reflexe).   Ein  Teil  der  hinteren  Wurzelfasern  verbleibt  im  Hinter- 
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straug  und  tritt  erst  in  der  Medulla  oblongata  zu  den  sog.  Hinterstrangkernen.  Im 
Brustmark  gelangt  ein  starker  Anteil  hinterer  Wurzelfasern  in  die  Clarkeschen  Säulen. 
Der  Verlauf  der  sensiblen  Fasern  nach  der  Medulla  oblongata  und 
dem  Gehirn:  GoUsche  und  Burdachsche  Stränge  gelangen  in  die  Medulla  oblongata 
zum  Nucleus  gracilis  und  Nucleus  caudatus,  Ganglienzellengruppen,  welche  am  oberen 
Ende  der  Hinterstränge  liegen.  Neuriten  dieser  Ganglienzellen  ziehen  nach  oben,  über- 
kreuzen die  Mittellinie  und  vereinigen  sich  mit  den  schon  gekreuzten  sensiblen  Bahnen 
des  Rückenmarks.  Dann  zieht  die  vereinigte  sensible  Bahn  als  Schleife  durch  die 
Medulla  oblongata  und  die  Brücke  hindurch ;  hierauf  teilen  sich  die  Fasern  in  a)  solche, 
die  durch  die  Haube  des  Hirnschenkels  in  den  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel 
gelangen,  hier  dorsal  von  der  motorischen  Pyramidenbahn  liegen  und  dann  durch  den 
Stabkranz  in  das  Gebiet  der  Rinde  des  Scheitellappens  ausstrahlen;  ß)  solche,  die  zum 
Linsenkern  und  y)  solche,  die  in  die  Vierhügel  gelangen. 

Tabes  dorsalis.  Unter  den  der  Tabes  (Rückenmarksschwindsucht) 
zugrunde  liegenden  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  ist  die  auf- 
fallendste und  wichtigste  der  fortschreitende  Nervenschwund  in  den 
Hintersträngen,  welcher  zu  grauer  Degeneration  (Sklerose)  der- 
selben führt.  In  ausgesprochenen  Fällen  erfahren  die  Hinterstränge  schon 
makroskopisch  eine  deutliche  Verschmälerung  und  Abplattung,  sie  er- 
scheinen nicht  gewölbt,  sondern  eingesunken,  sind  verhärtet  und  infolge 
des  Markschwundes  nicht  mehr  trüb-weiß,  sondern  transparent  und  grau. 
Überhaupt  ist  das  ganze  Rückenmark  in  schweren  Fällen  schmal  und  dünn. 
Die  Pia  ist  an  der  hinteren  Seite  des  Marks  verdickt,  trüb  und  oft  ad- 
härent. 

Bei  genauer  Betrachtung  zeigt  sich  aber  auch  eine  Atrophie  der  grauen 
Substanz,  und  zwar  derHinterhörner,  an  denen  besonders  dieLissauersche 
Randzone*)  betroffen  ist,  ferner  ein  Schwund  der  Fasern  der  Clarkeschen 
Säulen,  welche  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen.  Regelmäßig  atrophieren 
auch  die  hinteren  Wurzeln  und  können  grau  erscheinen.  Man  hat  hierin 
den  Ausgangspunkt  des  Prozesses  erblickt  (v.  Leyden,  Schaffer  u.  a.), 
indem  die  Hinterstrangdegeneration  sich  als  intramedulläre  Fortsetzung  des 
Prozesses  in  den  Wurzeln  darstelle.  In  manchen  F'ällen  hat  man  Atrophie 
auch  in  den  Spinalganglien  nachweisen  können,  wo  sie  Nervenfasern 
und  -Zellen  betraf.  Wie  es  scheint,  ist  auch  regelmäßig  Atrophie  der 
peripheren,  sensiblen  Nerven  zu  finden. 

Die  Art  der  Wurzelveränderungen  wird  verschieden  aufgefaßt.  Obersteiner 
und  Redlich  weisen  auf  eine  Einschnürung  durch  meningeale  piale  Schrumpfungs- 
prozesse hin.  Da  die  hinteren  Wurzeln  durch  diese  Meningitis  posterior  nicht  gleich- 
mäßig betroffen  und  noch  weniger  gleichzeitig  ergriffen  werden,  zum  Teil  sogar  ganz 
frei  bleiben  können,  infolgedessen  oft  segmentäre  und  mitunter  auch  bilaterale  Diffe- 
renzen da  sind,  so  erscheint  es  Obersteiner  nicht  angemessen,  die  Tabes  als  eine 
Systemerkrankung  im  strengen  Sinne  zu  bezeichnen.  Seh  äff  er  nimmt  an,  daß  infiltra- 
tive und  vasculäre  sowie  meningeale  Prozesse  bei  der  tabischei^  Wurzelerkrankung  eine 


*)  Das   von   den  hinteren  Wurzeln  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  gebildete, 
an  der  Peripherie  der  Hinterbörner  gelegene  laterale  Bündel. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  73 
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besondere  Rolle  spielen.  Auch  Dejerine  legt  den  Schwerpunkt  auf  eine  ursprüngliche 
Entzündung  der  hinteren  Wurzeln,  deren  Folge  die  Tabes  sei. 

Andere  sind  geneigt,  den  Mittelpunkt  des  ganzen  tabischen  Prozesses  in  einer  Er- 
krankung der  Ganglienzellen  der  Spinalganglien  zu  erblicken  (P.  Marie,  Oppen- 
heim), der  dann  sekundäre  Degeneration  sowohl  der  Clarkeschen  Säulen  und  der 
hinteren  Wurzeln  sowie  auch  der  peripheren  Nerven  folge.  Einige  Male  wurden  auch 
tatsächlich  degenerative  Veränderungen  dieser  Ganglienzellen  gefunden  (Wollen- 
berg, Oppenheim,  Stroebe  u.  a.).  Doch  sind  diese  Befunde,  wie  Obersteiner 
betont,  nur  geringfügiger  Art.  Nach  Oppenheims  Ansicht  (Lehrb.  II.  Aufl.)  brauchen 
jedoch  keine  Strukturveränderungen  da  zu  sein,  um  die  aus  den  Spinalganglien  ent- 
springenden sensiblen  Fasern  im  Rückenmark,  in  der  Medulla  oblongata  und  an  der 
Peripherie  zunächst  an  ihren  Endpunkten  zur  Atrophie  zu  bringen;  diese  Atrophie  steigt 
allmählich  auf,  d.  h.  schreitet  nach  der  Spinalganglienzelle  zu  fort,  um  schließlich  auch 
deren  Faserung  zum  Schwund  zu  bringen. 

Auch  in  den  peripheren  Nerven  mit  Einschluß  ihrer  peripheren  Endapparate 
erblicken  neuerdings  wieder  manche  den  Angriffspunkt  des  tabischen  Prozesses. 

Die  Veränderung  an  den  Nervenfasern  und  Strängen  besteht  in  einem 
sehr  langsamen  und  dem  entsprechend  vom  Auftreten  sehr  weniger  Körnchen- 
zellen begleiteten  Untergang  der  Nervenfasern.  Selbst  in  vorgeschrittenen 
Fällen  kann  man  an  den  grauen  Stellen  noch  zwischen  atrophischen  Fasern 
und  nackten  Axencylindern  hier  und  da  Körnchenzellen  und  perivaskulären 
Zellanhäufungen  und  wohlerhaltenen  Nervenfasern  begegnen;  schließlich 
fehlen  die  nervösen  Elemente  völlig,  und  es  herrscht  eine  feinfaserige, 
dichte,  oft  an  Corpora  amylacea  (s.  Fig.  601  S.  1147)  reiche  Gliawucherung 
(Sklerose)  vor. 

Der  Beginn  der  Erkrankung  ist  meist  im  oberen  Lendenmark  in  den  Bur- 
dachschen  Strängen,  und  zwar  erkranken  zuerst  zwei  symmetrische  Felder  im  Gebiet 
der  Wurzeleintrittszone.  Später  können  die  Hinterstränge  im  Gebiet  des  Lenden- 
und  Brustmarks  total  degeneriert  sein,  bis  auf  kleine  Felder  nahe  der  hinteren 
Kommissur.  Im  Hals  mark  tritt  dann  die  sich  anschließende  sekundäre,  aufsteigende 
Degeneration  mehr  und  mehr  in  das  Gebiet  der  Gollschen  Stränge,  kann  anfangs 
darauf  beschränkt  sein,  während  in  späteren  Stadien  auch  die  äußeren  Abschnitte  des 
Hinterstranggebietes  erkranken.  Nur  einige  kleine  Felder  bleiben  meist  frei  (s.  Fig.  603). 
—  Der  Prozeß  kann  in  seltenen  Fällen  auch  im  Halsmark  beginnen.  —  Nach  oben 
setzt  sich  die  Erkrankung  zuweilen  auf  die  Medulla  oblongata  fort;  die  spinale 
Trigeminuswurzel  und  das  Solitärbündel  können  atrophieren,  desgl.  zuweilen  die  Kerne 
der  Augcnmuskelnerven.  —  Häufig  erkranken  die  Optici.  Man  findet  die  Nerven  grau 
und  atrophisch.  —  Auch  im  Gehirn  können  zuweilen  graue  Herde  auftreten. 

In  der  Ätiologie  der  Tabes  gewinnt  (entgegen  der  Ansicht  von  v.  Leyden)  die 
Auffassung  von  Fournier,  Erb,  wonach  Syphilis  das  größte  Kontingent  liefert,  die 
Tabes  als  eine  syphilogene  Erkrankung  sei,  immer  mehr  Anhänger.  Strümpell  und 
Gowers  sahen  keinen  Fäll  von  Tabes,  bei  welchem  Syphilis  mit  Sicherheit  hätte 
ausgeschlossen  werden  können.  Anders  lauten  schon  die  Angaben  von  Gläser  in 
Hamburg  (24%  Syphilis,  vgl.  dagegen  Hübner  und  Nonne),  und  v.  Dürings  Erfah- 
rungen in  Anatolien  deuten  nicht  auf  einen  Zusammenhang  von  Lues  und  Tabes  hin. 
Eichhorst  und  Strümpell  halten  die  Tabes  für  eine  postsyphilitische  Erkrankung. 
Trauma,  Überanstrengung,  Erregungen  und  Erkältung  werden  von  v.  Leyden  u.  a. 
als  ätiologische,  von  anderen,  wie  Erb,  wiederum  nur  als  unterstützende,  von  den 
meisten  aber  nur  als  verschlimmernde  Momente  betrachtet.  —  Tuczek  zeigte,  daß  sich  nach 
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chronischer  Mutterkoruvergiftuug  (Ergotismus)  ein  der  Tabes  symptomatologisch  und 
anatomisch  verwandtes  Leiden  entwickeln  kann,  das  aber  nicht  progressiv  ist.  Auch 
bei  Pellagra  (Ma'idismus,  einer  durch  Genuß  von  verdorbenem  Mais  entstehenden, 
namentlich  in  Oberitalien,  Siidfrankreich,  Spanien  und  Rumänien  vorkommenden  Krank- 
heit) kommen  kombinierte  Systemerkrankungen,  die  besonders  die  Gollschen  Stränge, 
oft  auch  die  Vorderseitenstränge  betreffen,  vor  (v.  Leyden);  giftige  Körper,  welche  in 
verdorbenem  Mais  entstehen  (näheres  s.  bei  Babes  und  Sion)  sind  ursächlich  wirksam 
(Tuczek).  —  Man  nimmt  an,  daß  wie  hier  die  anatomischen  Veränderungen  der  Tabes 
durch  chemische  Gifte  zustande  kommen,  auch  die  Syphilis  gewisse  chemische  Gifte 
(Toxine)  im  Körper  erzeuge,  welche  Entartung  bestimmter  Abschnitte  des  Nervenapparates 
hervorrufe  (Strümpell);  jedoch  ist  bestimmt  zn  betonen,  daß  die  pathologisch-anato- 
mischen Veränderungen  bei  Tabes  nichts  mit  denen  gemein  haben,  welche  die  viscerale 


Fig.  603. 
Tabes  dorsalis.  Halsmark.  Vorge- 
schrittener Fall.  Die  Hinterstränge  sind 
fast  völlig  degeneriert  (hell),  besonders 
die  mittleren  Teile  (Gollsche  Stränge), 
die  durch  ein  Septum  von  den  Burdach- 
schen  Strängen  getrennt  sind.  Weigert- 
sche     Färbung.*)      Lupenvergrößerung. 

Fig.  604—606. 

Fig.  604 — 606.  Tabes  dorsalis.  Degeneration  der  Hinterstränge.  «  Halsmark;  Degene- 
ration der  Gollschen  Stränge,  b  Brustmark;  die  seitlichen  Wurzelzonen  degeneriert, 
c  Lendenmark;  daselbst  völlige  Degeneration  der  Hinterstränge.     Schematisch. 


Syphilis  sonst  charakterisieren.  Tabes  ist  bei  Männern  viel  häufiger  als  bei  Weibern. 
Gewöhnlich  tritt  sie  zwischen  dem  20.  und  50.  Jahr  auf.  Tabes  kommt  auch  oft  zusammen 
mit  progressiver  Paralyse  vor. 

Von  den  sehr  mannigfaltigen  Symptomen  dieser  überaus  chronischen  Er- 
krankung sind  hervorzuheben:  l.  Im  Frühstadium:  a)  das  Fehlen  der  Knie- 
phänomene ( Westphalsches  Zeichen),  b)  die  reflektorische  Pupillenstarre,  Licht- 
starre (Robertson);  oft  besteht  frühzeitig  Myosis  (Verengerung  der  Pupille);  c)  lan- 
cinierende  Schmerzen;  d)  leichte  Sensibilitätsstörungen  in  den  unteren 
Extremitäten,  e)  temporäre  Lähmung  eines  Augenmuskels  (Doppelsehen)  u.  a. 
Dies  Stadium  dauert  Monate  oder  (2 — 20)  Jahre.  2.  Stadium  der  vollen  Ent- 
wicklung: a)  Ausbildung  der  Ataxie  (die  motorische  Kraft  ist  erhalten)  und  der 
charakteristischen  Gehstörung;  b)  Rombergsches  Phänomen  (Schwanken  beim  Augen- 
schluß); c)  Parästhesien  verschiedener  Art;  d)  Störungen  der  Blasenfunktion  u.  a. 
3.  Das  Endstadium:  Komplikationen  von  Seiten  der  Blase,  der  Nieren  (Cysto-Pyelitis) 


*)  In  Präparaten,  die  nach  der  Weigertschen  Hämatoxylin-Färbung  oder 
nach  der  Falschen  Modifikation  derselben  hergestellt  sind,  färben  sich  die  Mark- 
scheiden schwarzblau.     Marklos  gewordene  Stellen  erscheinen  hell. 
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führen   den  Tod   herbei.     Es   besteht   Atrophie   der  Muskeln,  und   es  kann  sich,  wenn 
auch  nicht  häufig,  wirkliche  Lähmung  der  Beine  ausbilden;   dann  kann  man  vom  para- 
lytischen Stadium  sprechen.  —  Arthropathie  tabetique  s,  S.  748. 
Lit.  im  Anhang. 

m.  Kombinierte  Systemerkranknugen. 

In  seltenen  Fällen  kombiniert  sich  von  vornherein  Degeneration  sen- 
sibler Fasern  der  Hinterstränge  mit  Degeneration  der  Pyramiden  bahnen  oder 
Kleinhirnseitenstrangbahnen.  Meist  handelt  es  sich  um  eine  Kombination 
von  Hinterstrang-  und  Seitenstrangerkrankung. 

Es  entstehen  dadurch  klinisch  interessante  Kombinationen  der  dem  Unter- 
gang der  verschiedenen  Neuronengruppen  eigentümlichen  Symptome.  Die  Kombinationen 
werden  um  so  komplizierter,  als  sich  die  Symptome  der  isolierten  Hinterstrang- 
erkrankung (Tabes  —  Atonie  der  Muskeln,  Ataxie)  und  die  Symptome  der 
isolierten  Seitenstrangerkrankung  (Spastische  Spinalparalyse  —  Erhöhung  des 
Muskeltonus,  Steigerung  der  Sehnenphänomene,  motorische  Schwäche)  zum  Teil  direkt 
ausschließen.  Je  nachdem  nun  die  Erkrankung  in  den  Hintersträngen  oder  in  den 
Seitensträngen  überwiegt  (Westphal),  entstehen  kombinierte  Symptomenkomplexe, 
von  denen  zwei  nach  Oppenheim  die  Diagnose  der  kombinierten  Systemerkrankung 
rechtfertigen,  und  zwar:  1.  Symptomenkomplex  der  , spastischen  Spinalparalyse' 
—  damit  verbunden:  Ataxie,  lancinierende  Schmerzen,  Blasenschwäche,  Pupillen- 
starre u.  a.  tabische  Symptome.  2.  Symptomenkomplex  der  Tabes  —  damit  ist 
verbunden  oder  ihm  geht  sogar  vorauf:  motorische  Schwäche. 

Auch  die  Friedreichsche  Krankheit  oder  hereditäre  Ataxie,  eine  sehr  seltene, 
meist  familiäre  Erkrankung  (mehrere  Geschwister  werden  betroffen),  die  in  der  Kindheit 
beginnt  und  sehr  chronisch  verläuft,  gehört  zu  den  kombinierten  Systemerkraukungen 
der  Hinter-  und  Seitenstränge;  es  degenerieren  dabei  die  Gollschen  Stränge  in  toto,  die 
Burdachschen  fast  ganz,  ferner  die  Kleinhirnseitenstränge,  Pyramidenseitenstränge, 
Clarkeschen  Säulen,  an  denen  Faserschwund  und  Untergang  von  Ganglienzellen  zu 
konstatieren  ist.  Die  Gowersschen  Stränge  sind  auch  meist  betroffen.  Dagegen  ist 
Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  und  peripheren  Nerven  nicht  konstant  und  nicht  er- 
heblich. Manche  halten  eine  kongenitale  Atrophie  des  Kleinhirns  für  die  wesentliche 
Unterlage  dieser  Krankheit.  Unter  den  klinischen  Symptomen  sind  neben  der 
Ataxie  (stampfend -torkelnder  Gang  —  Marche  tabeto  -  cerebelleuse),  der  häufig  be- 
obachteten Skoliose,  dem  Fehlen  der  Sehnenreffexe,  choreatische  Unruhe,  Nystagmus, 
Sprachstörungen  hervorzuheben,  —  während  zum  Unterschied  von  Tabes  wichtigste 
tabische  Symptome,  wie  viscerale  Krisen,  Opticusatrophie,  reflektorische  Pupillenstarre, 
Augenmuskellähmungen  fehlen.  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  ungewöhnlich  sind.  — 
Manche  (z.  B.  Leube)  sehen  die  Fr.  Kr.  nur  als  eine  Modifikation  der  Tabes  an. 

8.  Traumatische  Einwirkungen  auf  das  Rückenmark. 

1.  Akute  traumatische  Myelitis;  dieselbe  entsteht:  a)  im  Anschlui3  an 
Schnitt-,  Stich-  und  Schußwunden.  Hierbei  treten  Degenerationen  in 
der  Umgebung  des  Schnittes  in  einer  ziemlich  breiten  Zone  auf,  in  der  die 
Nervenfasern  quellen  und  absterben.  Nachher  folgen  sekundäre  Strang- 
degenerationen (s.  S.  1142).  Die  Wundstelle  wird  später  zu  einer  Glia-Binde- 
gewebsnarbe.  b)  durch  partielle  Wirbelverletzungen  (a),  die  in  Kon- 
tusionen und  Frakturen  (wenn  an  den  Wirbelkörpern,  so  meist  Kompressions- 
fraktur) mit  Absprengungen  von  Fragmenten  und  Dislokationen  und  ferner 
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in  Distorsionen  und  kompletten  Luxationen  der  Seitengelenke  der  Wirbel 
(Rotationsluxation)  bestehen;  ferner  durch  totale  Verletzungen  der 
"Wirbelsäule  (ß),  wobei  nach  Kocher  Totalluxation  (hochgradige  Ver- 
schiebung von  Wirbeln,  bedingt  durch  doppelseitige  Luxation  der  Seiten- 
gelenke mit  Zertrümmerung  und  Verschiebung  der  Bandscheiben)  und  Total- 
Luxationsfraktur  zu  unterscheiden  sind.  Bei  letzterer  werden  die  Seiten- 
gelenke luxiert  und  der  Wirbelkörper  frakturiert, 

Kocher  unterscheidet  hier  zwei  Arten,  die  Kompressions-Luxations-Fraktur 
und  die  Luxations-Schrägfraktur;  bei  letzterer  verläuft  der  Bruch  schräg  von  hinten 
nach  vorn,  und  es  erfolgt  eine  besonders  starke  Verschiebung  mit  konsekutiver  Quetschung 
des  Rückenmarks. 

Ferner  kommen  besonders  häufig  Frakturen  und  Luxationen  mit  spitz- 
winkliger Knickung  (Kyphose)  und  gegenseitiger  Verschiebung  an  bereits 
pathologisch  veränderten,  so  tuberkulösen  oder  carcinomatösen  Wirbel- 
körpern in  Betracht. 

Luxation  ist  die  einseitige  (Abduktionsluxation)  oder  totale  Entfernung  der 
Flächen  der  Gelenkfortsätze  voneinander.  Der  obere  Wirbel,  den  man  den  luxierten 
nennt,  rückt  meist  nach  vorn.  (Unter  Diastase  versteht  man  die  Dislokation  der  Wirbel 
voneinander,  welche  in  der  Längsrichtung  stattfindet.) 

Bei  diesen  verschiedenen  Anlässen  kann  das  Rückenmark  direkt  gequetscht 
werden;  so  kann  z.  B.  bei  Frakturen  ein  Wirbelkörper  u.  a.  in  senkrechter  Richtung  so 
komprimiert  werden,  daß  die  Bandscheiben  sich  nähern  und  die  zermalmte,  platt- 
gedrückte, ausweichende  Spongiosa  das  Rückenmark  komprimiert  oder,  was  häufiger 
ist,  der  Wirbelkörper  wird  vorn  mehr  zermalmt.  Die  Wirbelsäule  knickt  mit  nach  vorn 
oiFenem  Winkel  ein.  Der  obere  gesunde  Wirbelkörper  rückt  nach  vorn,  während  der 
zermalmte,  keilförmige  Körper  nach  hinten  gedrängt  wird  und  das  Rückenmark  gegen 
den  Wirbelbogen  anpreßt  (s.  Fig.  607).  —  In  anderen  Fällen  drängt  sich  ein  los- 
getrenntes Knochenstück  in  den  Wirbelkanal  hinein  und  komprimiert  das  Mark,  wobei  die 
Dura  in  der  Regel  nicht  einreißt.  Meist  sind  das  Stücke  von  frakturierten  Wirbel- 
körpern; es  kann  aber  auch,  z.B.  an  den  Halswirbeln,  ein  Stück  des  Bogens  sein, 
dem  der  Dornfortsatz  ansitzt. 

Relativ  oft  wird  das  Röckenmark  durch  Knochenfragmente  einge- 
rissen; selten  ist  totale  Durchtrennung  des  Marks,  die  auch  sogar  nach 
heftiger  Erschütterung  oder  Dehnung  ohne  Fraktur  beobachtet  wurde.  — 
Sehr  häufig  pflegen  traumatische  Frakturen  und  Luxationen  von  Blut- 
ergüssen zwischen  Periost  und  Dura  begleitet  zu  sein,  die  durch  Zer- 
reißung der  hier  sehr  stark  entwickelten  venösen  Plexus  entstehen  und 
mit  zur  Kompression  des  Rückenmarks  beitragen.  —  Auch  kann  sich 
Hämatomyelie  an  Traumen  (Kommotionen)  der  Wirbelsäule  anschließen  (s. 
S.  1138  u.  1139). 

Der  Entstehung  solcher  säulenartiger  Blutergüsse  ist  die  graue  Substanz, 
speziell  diejenige  der  Hinterhörner  vor  allem  im  Dorsalmark,  besonders  günstig. 
Das  hat  auch  das  Experiment  bestätigt  (Goldscheider  und  Flatau).  —  Kommotionen 
können  auch  vorübergehende  oder  schwere  dauernde  Schädigungen  der  Zellen  herbei- 
führen (Lit.  bei  Arndt). 

An  der  verletzten  Stelle  findet  ein  Zerfall  der  Nervenelemente, 
eventuell  auch  der  Glia  und  des  Bindegewebes    statt.      Es    entsteht    eine 
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einfache  weiße  oder,  wenn  Blutungen  damit  verbunden  sind,  eine  rote 
Erweichung.  Die  Stellen  werden  nachher  breiig,  fast  flüssig  und  maschig. 
Die  Maschen  sind  restierende  Septen.  Die  Umgebung  ist  oft  gelb  erweicht, 
von  Rund-  und  Körnchenzellen  durchsetzt.  Durch  Störungen  der  Blut- 
und  Lymphcirculation  kann  es  auch  entfernt  von  der  verletzten  Stelle  zu 
weißer  und  roter  Erweichung  kommen.  In  dem  maschigen  Gewebe  erhalten 
sich  noch  lange  Zeit  Fettkörnchen-  und  in  den  ursprünglich  roten  Er- 
weichungen Pigmentkörnchenzellen,  wodurch  die  Stellen,  die  mehr  und  meh 


Fig.  607. 


Fig.  608. 


Fig.  607.  Kompressioiisfraktur  mit  keilförmiger  Mißstaltung  des  11.  Brustwirbels;  vor 
5  Monaten  Sturz  vom  Gerüst  auf  die  Füße,  Anheilen  des  abgebrochenen  hinteren 
Fragments,  aber  mit  Compressio  medullae,  Myelomalacie;  Cystitis  und  Nierenabscesse. 
37jähr.  Maurer.     7io  D^t.  Gr.     Samml.  Breslau. 

Fig.  608.  Konsolidierte  Fraktur  des  7.  Halswirbels  (c)  mit  Absprengung  eines  vorderen 
Keils  (a)  und  Luxation  der  Wirbelsäule.  Kompressionsmyelitis  des  ganzen  Quer- 
schnitts. Fragmentchen  bei  h.  Fall  von  einem  Bierwagen  vor  41/2  Monat.  41  jähr. 
Mann.     7io  ii^t.  Gr.     Samml.  Breslau. 


platt  werden  (s.  Fig.  590  S.  1128),  zuweilen  gelb  oder  braun  gefärbt  er- 
scheinen. Es  kann  sich  auch  schließlich  Sklerose  oder  aber  eine  Binde- 
gewebsbildung einstellen,  letztere  besonders  an  Stellen,  die  infiziert  oder 
intensiv  zerstört,  zerquetscht  wurden  (so  öfter  bei  Total-Luxations-Frakturen). 
Wo  Entzündung  hinzutritt,  kennzeichnet  sich  das  mikroskopisch 
durch  die  S.  1145  erwähnten  Veränderungen,  auch  kann  in  der  weiteren 
Umgebung  eine  starke  Durchtränkung  durch  Ödem  oder  Exsudat  stattfinden. 
Mitunter  entwickelt  sich  ein  Absceß,  dem  Meningitis  folgen  kann. 
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Zu  erinnern  ist  an  die  Bemerkungen  auf  S.  1146  über 
den  Myelitisbegriff. 

Meist  ist  der  ganze  Querschnitt  betroffen,  und  es  ent- 
steht das  Bild  wie  bei  der  akuten  transversalen  Myelitis 
(vgl.  S.  1144).  Es  findet  eine  Unterbrechung  aller  Leitungs- 
bahnen im  Rückenmark  statt,  und  auch  die  spinalen  Centren, 
d.  h.  Ganglienzellen,  gehen  zugrunde,  und  die  peripheren 
motorischen  Nerven  degenerieren.  In  der  Regel  tritt  der 
letale  Ausgang  ein. 

2.  Chronische  traumatische  Myelitis  entsteht 
durch  langsame  Kompression  (Kompressions- 
myelitis). Das  Rückenmark  wird  an  der  kom- 
primierten Stelle  zur  Degeneration  gebracht.  Das 
kann  durch  die  verschiedensten  raumbeengenden 
Momente  im  Wirbelkanal  geschehen,  und  zwar: 

a)  Caries  tuberculosa  der  Wirbelsäule;  es  sind 
hier  nicht  die  Fälle  gemeint,  wo  ein  plötzlicher,  mit  starker 
Dislokation  verbundener  Zusammenbruch  der  Wirbelsäule 
und  dann  eine  Kompression  durch  die  dislocierten  Wirbel 
stattfinden,  sondern  es  entsteht  allmählich  eine  Kompression, 
welche  am  häufigsten  von  einer  extraduralen  Eiter- 
ansammlung ausgeht,  welche  die  Dura  mehr  und  mehr 
gegen  das  Rückenmark  drückt,  wobei  dazu  noch  die  Wirbel- 
säule an  einer  Stelle  langsam  kyphotisch  einknicken  kann. 
Selten  kommt  hierdurch  eine  Abplattung  und  spindelige 
Verdünnung  des  Rückenmarks  zustande.  (Nicht  tuberkulöse 
Kyphoskoliose,  bedingt  fast  nie  Kompression.)  —  b)  Pri- 
märe und  sekundäre  Geschwülste  der  Dura,  vor 
allem  sekundäre  Carcinose,  die  sich  an  krebsige 
Infiltration  der  Wirbelkörper  anschließt;  hier  sieht 
man  zuweilen  einen  dicken  Geschwulstmantel,  der  das 
Rückenmark  und  besonders  auch  die  Rückenmarkswurzeln 
ummauert  und  einengt.  —  c)  Es  kann  auch  ein  allmählicher 
Zusammenbruch  krebsiger,  oder  von  einer  anderen 
Geschwulst  durchsetzter,   Wirbelkörper    mit    Dislokation 

erfolgen,  so  daß  eine  Kompressionsmyelitis  entsteht  (Fig.  609).  —  d)  Seltener  wird 
die  Kompression  bedingt  durch  primäre  Tumoren  der  Dura  (s.  Fig.  590  S.  1128) 
oder  der  zarten  Häute  des  Rückenmarks.  —  e)  Durch  Blutextravasate  um 
das  Rückenmark  oder  im  Centralkanal. —  f)  Durch  Pachymeningitis,  besonders  die 
syphilitica,  sowie  —   g)  durch  Parasiten,  vor  allem  Echinokokken. 

In  den  einzelnen  Fällen  ist  das  Rückenmark  sehr  verschieden  empfindlich- 
Zuweilen  bilden  sich  erst  sehr  spät,  oft  plötzlich,  die  Erscheinungen  der  Myelitis  aus, 
manchmal  treten  sie  bereits  bei  geringer  Entwicklung  der  raumbeengenden  Momente 
auf.  Kommt  es  hierbei  zur  Erweichung  (Malacie)  des  Rückenmarks,  so  geschieht  das 
a)  einmal  durch  direkten  Druck  auf  die  nervösen  Teile,  und  das  Rückenmark 
erscheint  dann  platt  und  verschoben,  meist  weich,  seltener  sklerotisch.  Oft  wird  die 
Entartung  auch  ß)  durch  Kompression,  Verlegung  von  Blut-  und  Lymphbahnen 
herbeigeführt,  wodurch  Ischämie  oder  Odem  entsteht,  an  welche  sich  Verquellung,  Er- 
weichung und  Zerfall  des  ganzen  Querschnittes,  eine  ,transversale  Myelitis',  anschließen 


Fig.  609. 

Spontane   Hompressions- 
fraktur     des     carcinoma- 

tösen  II.  Dorsalwirbel- 
körpers (a)  mit  folgender 
Kyphose  und  Querschnitt- 
läsion. Die  Querschnitt- 
lähmung entwickelte  sich 
innerhalb  von    8  Wochen. 

Osteoplastischer  Krebs- 
knotenim  luxierten  I.  Brust- 
wirbel(6).  55jähr. Frau,  vor 
5  Jahren  Amputatio  mam- 
mae  sin.  wegen  Scirrhus 
(lokal  geheilt).  7io  lat.  Gr. 
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kann.  Es  folgen  dann  sekundäre  Strangdegenerationen  (s.  S.  1142).  —  Zuerst  degene- 
rieren die  weißen  Stränge,  während  sich  die  Ganglienzellen  länger  erhalten.  Je  nach 
dem  Grade  der  Kompression  kommt  es  mit  der  Zeit  zu  Sklerose  oder  zu  Bindegewebs- 
bildung im  Gebiet  der  Kompression.  —  Nach  Schmaus  handelt  es  sich  in  den  Fällen 
Ton  , Kompressionsmyelitis',  die  bei  tuberkulöser  Wirbelcaries  entstehen, 
meist  um  den  Effekt  sowohl  eines  Stauungsödems  als  auch  eines  entzündlichen 
Ödems,  welches  quellend  auf  die  nervösen  Teile  einwirkt,  später  unter  Auftreten 
starker  Exsudations-  und  Emigrationserscheinungen  zu  Zerfall  der  nervösen  Elemente 
(Erweichung)  führt  und  als  Folge  der  die  Caries  begleitenden  Pachymeningitis  anzusehen 
ist.  Dem  entspricht  auch  der  Befund,  daß  das  Rückenmark  an  der  Stelle,  wo  man  eine 
Verengerung  des  Wirbelkanals  wahrnimmt  und  in  welche  mau  in  vivo  den  Sitz  einer 
Kompression  verlegte,  mitunter  gar  nicht  eingedrückt  und  reduziert,  sondern  im  Gegenteil 
geschwollen  ist. 

Anhangsweise  sei  hier  die  sog.  Taucherlähmung  oder  Caissonkrankheit  erwähnt. 
Man  hat  bei  Arbeitern,  die  bei  Brückenbauten  in  den  Caissons  (Tauchapparaten) 
beschäftigt  waren  und  hier  unter  einem  Druck  von  3 — 4  Atmosphären  arbeiteten,  bei 
dem  plötzlichen  Übergang  in  die  gewöhnliche  Luft  öfter  schwere  Erscheinungen 
CDekonipressionserkrankungen)  beobachtet,  so  Lähmungen  cerebralen  und  be- 
sonders spinalen  Ursprungs,  die  in  wenigen  Minuten  zur  Paraplegie  sich  steigern 
können.  Der  Tod  kann  auch  apoplektisch  sofort  erfolgen,  oder  nach  Stunden  oder 
Tagen  (1 — 20)  unter  Störungen  der  Herz-  und  Lungentätigkeit.  Nach  Experimental- 
untersuchungen  von  Heller,  Mager  und  v.  Schrötter  (Lit.)  enthält  das  Blut  bei 
plötzlichem  Übergang  aus  der  hoch  gespannten  Luft  in  die  gewöhnliche  Atmosphäre 
freies  Gas,  und  zwar  fast  ausschließlich  N,  der  unter  dem  hohen  Druck  absorbiert  wurde 
v.  Leyden),  und  diese  Gasblasen  sollen  zu  Gasembolie  führen  (Hoche).  Dabei 
können  die  kleinen  Rückenmarksgefäße  (bes.  in  den  Seiten-  oder  Hintersträngen  des 
Hals-  und  unteren  Brustmarkes)  sowie  auch  größere  cerebrale  Äste  verstopft  werden. 
Ischämische  Erweichungsherde  und  auch  Sprengung  von  Gefäßen  mit  folgender 
Zerreißung  von  Nervenfasern  (wenigstens  in  Tierversuchen  nach  rascher  Dekompression 
von  hohem,  10 — 18  Atmosphären,  Druck)  können  folgen  (v.  Leyden,  Nikiforoff). 
Ausgang  eventuell  mit  Sklerosierung,  Höhlenbildung,  sekundären  Degenerationen.  Auch 
die  cardialen  und  pulmonalen  Symptome  (Lungenblutungen)  lassen  sich  auf  Gasembolie 
zurückführen. 

9.   Infektiöse  Granulationsgeschwülste  des  Rückenmarks. 

1.  Tuberkulose,  a)  Es  wurde  bereits  erwähnt,  daß  eine  tuberkulöse  Menin- 
gitis von  einer  Myelitis  tuberculosa  gefolgt  werden  kann  (Meningomyelitis),  wobei 
sich  längs  der  Gefäße  Granulationsgewebe  mit  Tuberkeln  in  das  Rückenmark  hinein- 
schiebt und  die  zwischenliegende  Substanz  zur  Degeneration  (Quellung  und  Erweichung) 
bringt.  —  b)  Größere  Tuberkel  (Konglomerat-  oder  sog.  Solitärtuberkel),  oft  solitär 
in  der  grauen  Substanz  beginnend,  sind  selten;  sie  sind  rund,  hart,  gelbgrün,  mitunter 
koncentrisch  geschichtet  (Obolinsky),  eventuell  central  erweicht,  aber  fast  nie 
ausgehöhlt  und  oft  von  einer  Erweichungszone  umgeben.  Selbst  wenn  sie  eine  be- 
deutende Größe  erreichen  (bis  Haselnußgröße)  können  sie  von  einer  dünnen  Lage  von 
Rückenmark  umgeben  und  dadurch  bei  äußerer  Betrachtung  zunächst  nicht  sichtbar 
sein;  doch  kann  das  Mark  auch  eine  spindelige  Anschwellung  zeigen.  Je  nach  dem 
Sitz  (vorzugsweise  im  Lendenmark)  und  der  Größe  der  Tuberkel  verhalten  sich  die 
Leitungsunterbrechung  und  die  folgenden  sekundären  Degenerationen.  Noch 
inmitten  des  Tuberkels  können  sich  mitunter  nackte  Achsencylinder  erhalten  (L.  Müller). 
Entstehung:   Teils  hämatogen  bei  Lungen-  oder  Knochen-  oder  Gelenktuberkulose, 
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teils  lymphogen,  so  bei  Wirbelcaries  oder  spinaler  Meningealtuberkulose.  —  c)  Sehr 
selten  sind  unabhängig  von  Meningealtuberkulose  auftretende,  zahlreiche  dissemi- 
nierte Tuberkel  in  der  Substanz,  welche  myeloische  Degenerationsherde  von 
verschiedener  Ausdehnung  in  ihrer  Nachbarschaft  setzen  und  auch  sekundäre  Strang- 
degenerationen herbeiführen  (Raymonds  Tuberculose  nodulaire)  (vgl.  v.  Rencz). 

3.  Syphilis.  Gummen  an  beliebigen  Stellen  in  der  Substanz  des  Rückenmarks 
sind  selten,  aber  oft  multipel  und  meist  mit  solchen  der  Meningen  verbunden.  Gewisse 
Systemerkrankungen,  so  Tabes,  sollen  im  Zusammenhang  mit  Syphilis  stehen. 
Ziemlich  selten  kommen  schwere  syphilitische  G  efäßveränderuugen  von  ganz  lokaler 
Begrenzung  vor,  welche  zu  Erweichung  und  z.  B.  zu  plötzlicher  Paraplegie  führen 
können.  —  In  anderen  Fällen  entsteht  eine  Paraplegie  bei  Syphilitischen  infolge  von 
Meningitis  chronica  gummosa  in  der  Cervicalregion,  deren  Wucherungsprodukt  das 
Rückenmark  dicht  umgibt. 

3.  Lepra.  In  einzelnen  Fällen  sind  Degenerationen  an  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen (Tschirjew),  Entzündungsherde  sowie  Blutungen,  ferner  auch  Leprabacillen  in 
der  Stützsubstanz  des  Rückenmarks  (Chassiotis),  sowie  in  den  Ganglienzellen 
der  Spinalganglien  (Sudakewitsch)  nachgewiesen  worden.  (Über  Degeneration  der 
Hinterstränge  vgl.  Lie.)     Lit.  bei  Stahlberg. 

10.  Primäre  Geschwülste  des  Rückenmarks. 

Gliome,  Gliomyxome,  Gliosarcome,  Spindelzellensarcome, 
Myxosarcome,  Hämangiome  (sehr  selten)  u.  a.  kommen  vor.  Epithe- 
liale Tumoren  sind  ganz  selten  (Lit.  bei  Bruns,  Schlesinger,  Borst). 
Alle  außer  den  Gliomen  sind  sehr  selten.  Die  Gliome  gehen  meist  von 
der  grauen  Substanz  (im  Halsmark)  aus  und  bilden  langgestreckte,  central 
gelegene  Massen,  ohne  scharfe  Abgrenzung;  sie  lassen  die  Häute  frei.  Zerfällt 
das  centrale  Gliom,  besonders  in  den  inneren  Partien,  und  wird  es,  oft 
geradezu  röhrenförmig,  von  Höhlen  durchsetzt,  so  rechnet  man  das  zur 
Syringomyelie  (s.  S.  1140).  Die  Entstehung  der  Gliome  reicht  in  vielen 
Fällen  wohl  in  die  Entwicklungsperiode  zurück  (s.  S.  1117);  ihr  Wachstum 
ist  selir  langsam.  Auch  Traumen  sollen  den  Anstoß  zur  Geschwulst- 
entwicklung geben  können. 

Sog.  , wahre  Neuro me'  des  Rückenmarks,  wie  sie  von  einigen  beschrieben 
wurden,  sind  als  Kunstprodukte  erkannt  worden  (van  Gieson,  Hanau),  und  zwar 
als  normale  weiße  Substanz,  die  aus  Rissen  der  Pia,  die  unabsichtlich  bei  Herausnahme 
des  Rückenmarks  entstanden,  hervorgequollen  ist.  Desgleichen  gehören,  wie  Schultze 
an  einem  gefrorenen  und  wieder  aufgetauten  Rückenmark  nachweisen  konnte,  die  zahl- 
losen gliösen  , Tumoren'  von  Freudweiler  zu  den  Kunstprodukten.  —  Auch  ,Hetero- 
topien  grauer  Substanz'  können  Artefacte  sein.  (Bei  den  wahren  Heterotopien  fehlt 
jede  grobe  Mlßstaltung  des  Rückenmarks.) 

Der  Kliniker  versteht  unter  Rückenmarkstumor  nicht  nur  echte  Geschwülste, 
sondern  auch  andere  Bildungen,  die  denselben  lokalen  Effekt  auf  das  Rückenmark  aus- 
üben,  so  Tuberkel,  Gumma,  Parasiten  des  Rückenmarks  selbst  oder  auch  seiner  Häute. 

Echte  metaetatische  Geschwülste,  Sarcome  und  Carcinome,  sind  ganz  selten 
(Fall  von  Taniguchi,  intramedullärer  Carcinomknoten  nach  Bronchialcarcinom :  andere 
bei  Gallavardin  und  Varay).  Eher  treten  bei  Tumoren  der  Häute  einzelne  Knoten 
in  der  Substanz  des  Rückenmarks  auf.  — Natürlich  kann  auch  ein  metastatischer  Krebs  der 
Wirbelsäule  auf  das  Rückenmark  übergreifen. 
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11.  Parasiten. 

In  seltenen  Fällen  wurden  Cysticerken  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  ge- 
funden. Echinococcus  kommt  nur  außerhalb  des  Rückenmarks  vor;  so  kann  er  von 
der  Schädelhöhle  aus  in  den  Spinalkanal  hinein  gelangen. 


E.  Periphere  Neryen. 

1.  Nervendegenerationen  und  NerTeuentzündungen. 

Vollzieht  sich  der  Schwund  eines  Nerven  ohne  entzündliche  Vorgänge, 
wird  z.  B.  die  Nervenfaser  (Nervenfortsatz)  von  ihrer  zugehörigen  Ganglien- 
zelle getrennt  und  fällt  sie  dann  dem  Untergang  anheim,  so  spricht  man 
von  einfacher  Degeneration  oder  Atrophie;  dieser  Vorgang  betrifft 
wesentlich  das  Parenchym  des  Nerven,  d.  h.  die  Markscheide  und  den 
Achsencylinder.  —  Etabliert  sich  ein  mit  Exsudation,  zelliger  Infiltration  und 
Gewebswucherung  einhergehender  Prozeß  im  Perineurium  oder  im  inter- 
stitiellen Gewebe,  und  wird  dadurch  ein  Untergang  des  Nervenparenchyms 
herbeigeführt,  oder  komplizieren  sich  degenerative  Vorgänge  am  Parenchym 
mit  entzündlichen  Veränderungen  im  Bindegewebe,  so  spricht  man  von 
Neuritis  and  unterscheidet  Perineuritis,  interstitielle  und  parenchymatöse 
Neuritis,  obwohl  diese  Trennung  sich  nicht  immer  streng  durchführen  läßt. 

Während  die  Perineuritis  und  interstitielle  Neuritis  in  den  akuten 
Formen  durch  Hyperämie,  Exsudatbildung,  Emigration  von  Leukocyten  und 
später  durch  entzündliche  Bindegewebsproduktion  sich  als  echte  Entzün- 
dungsprozesse charakterisieren,  decken  sich  die  Veränderungen  bei  der  paren- 
chymatösen Neuritis  so  sehr  mit  denen  der  einfachen  Degeneration, 
daß  eine  strenge  Abgrenzung  beider  gegeneinander  oft  nicht  möglich  ist; 
manche  Autoren  rechnen  die  einfachen  Degenerationen  zur  Neuritis 
und  bezeichnen  sie  als  parenchymatöse  Neuritis  im  Gegensatz  zur 
eigentlichen  (interstitiellen)  Neuritis. 

Man  unterscheidet  auch  primäre  und  sekundäre  Degeneration  der  Nerven- 
fasern; unter  ersterer  versteht  man  im  Gegensatz  zur  sekundären  D.  eine  durch  solche 
Prozesse  bedingte,  ■welche  nicht  durch  Zerstörung  des  trophischen  Centrums  oder  durch 
Trennung  des  Zusammenhangs  mit  demselben  entstehen,  sondern  durch  direkte  Ein- 
wirkung auf  die  Fasern  hervorgerufen  werden. 

a)  Einfache  Nervendegeneration  oder  Atrophie  sehen  wir,  wenn  ein 
Nerv  durchtrennt  wird.  Der  ganze  periphere  Abschnitt  des  Nerven 
(auch  seine  Endapparate  in  den  Muskeln  und  diese  selbst)  verfällt  nach 
Trennung  des  Zusammenhangs  von  Nervenfasern  und  zugehörigen  Nerven- 
zellen der  (sekundären)  Degeneration,  während  die  Fasern  des  centralen 
Stumpfes  unversehrt  bleiben  (Wallersches  Gesetz). 

Zwar  treten  auch  am  centralen  Stumpf  Veränderungen  ein,  die  aber,  was  gröbere 
Veränderungen  angeht,  sich  nur  als  Degeneration  eines  kleinen,  nicht  höher  wie  über 
einige  Ranvier  sehe  Schnürringe  hinaufreichenden  Abschnittes  im  Stumpf  dokumentieren; 
die  feineren  Veränderungen,    die  sich  im   centralen  Nervenabschnitt  alsbald  bis  zum 
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Kern  herauf  entwickeln,  aber  ihrer  Bedeutung  nach  hier  ganz  in  den  Hintergrund  treten, 
wurden  bei  der  retrograden  Degeneration  S.  1089  erwähnt. 

Nach  Durchschneidung  eines  Nerven  erfolgt  die  Degeneration  centri- 
fugal  durchschneidend  auf  der  ganzen  Strecke  und  in  allen  Fasern, 
wobei  die  sensiblen  Fasern  schneller  degenerieren  als  die  motorischen 
(Mönckeberg  und  Bethe).  Bei  Quetschung  degenerieren  die  Fasern 
nach  und  nach. 

Histologisch  konstatiert  man  bald  nach  der  Durchtrennung  Trübung  des  Nerven- 
marks, und  schon  nach  2 — 4  Tagen  tritt  Zerfall  desselben  in  Klumpen,  Tropfen, 
Kügelchen  ein  (fettige  Metamorphose).  (Marchi-Methode  s.  S.  1089.)  Unter  Auf- 
treten von  Fettkörnchenzellen  werden  die  Zerfallsprodukte  in  Wochen  bis  Monaten 
resorbiert.  Mit  dem  Zerfall  des  Nervenmarks  hält  ein  unter  Aufquellung,  Vakuolen- 
bildung,  Zerbröckelung  vor  sich  gehender  Zerfall  der  Achsencylinder  Schritt;  ja,  nach 
Mönckeberg  und  Bethe  verändern  sich  letztere  zuerst  von  allen  Teilen.  Die  Kerne  der 
Seh  wann  sehen  Scheide  wuchern  lebhaft.  So  lange  noch  nicht  alles  Zerfallsmaterial 
fortgeschafft  ist,  enthalten  die  Schwannschen  Scheiden  noch  Trümmer  desselben.  — 
Nach  völliger  Resorption  der  zerfallenen  nervösen  Bestandteile  erhalten  sich  vom  Nerven 
die  Schwannsche  Scheide,  deren  Kerne  wuchern,  und  die  Nervenscheide  (Epineurium) ; 
wuchert  letztere,  so  kann  eine  fibröse  Induration  des  Nerven  resultieren.  Bleibt 
diese  Wucherung  aus,  so  erscheint  der  Nerv  grau. 

Einfache  Degeneration  der  zugehörigen  peripheren  Nerven  (und  Muskeln)  sehen 
wir  ferner  beim  Untergang  der  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  des 
Rückenmarks  und  der  motorischen  Wurzeln.  Entsprechend  dem  successiven  Unter- 
gang der  motorischen  Nervenzellen  findet  man  auf  demselben  Nervenquerschnitt  zuweilen 
noch  gesunde  oder  nur  wenig  entartete  Fasern  neben  total  degenerierten.  — 
Auch  an  Untergang  der  im  Muskel  gelegenen  Endapparate  kann  sich  (funktionelle) 
Atrophie  der  betreffenden  Nerven  anschließen  (ebenso  wie  z.  B.  der  Enucleatio  bulbi 
graue  Degeneration  des  Opticus  folgt).  —  Auch  senile  Atrophie  kommt  an  den 
Nerven  vor.  Wo  die  Atrophie  sehr  langsam  vor  sich  geht,  kann  das  Nervenmark  all- 
mählich schwinden,  während  der  Achsencylinder  sich  in  den  zusammenfallenden  Mark- 
scheiden lauge  oder  eventuell  dauernd  erhält.  Der  Nerv  wird  schmal,  grau,  glasig. 
(Graue  Degeneration.)     Auch   Corpora  amylacea   (s.  S.  1091)   können  auftreten. 

b)  Echte  Neuritis,  eigentliche  Nervenentzündung.  Bei  der  akuten 
Neuritis  erscheint  der  Nerv  gerötet  und  geschwollen,  oft  geradezu  spindelig 
aufgetrieben.  Der  gefäßhaltige  bindegewebige  Teil  der  Nerven,  das  Peri- 
neurium und  das  Endoneurium,  ist  Sitz  einer  exsudativen  Entzündung;  Hyper- 
ämie, Austritt  von  flüssigem  Exsudat  und  von  Leukocyten  charakterisieren 
dieselbe.  Auch  können  Hämorrhagien  und  starke  Eiteransammlungen  auf- 
treten. Leichte  Entzündungen  können  ausschließlich  auf  das  interstitielle 
Gewebe  beschränkt  bleiben  und  dann  heilen.  Schwere  Entzündungen  be- 
wirken Zerfall  des  Markes  und  oft  auch  des  Achsencylinders. 

Bei  Eiterung  und  gangränöser  Entzündung  kann  der  Nerv  total  untergehen; 
es  kann  schwielige  Umwandlung  folgen.  —  Eitrige  Entzündungen  von  Nerven,  die  sich 
an  Erkrankungen  der  Nachbarschaft  anschließen,  z.  B.  bei  einer  Phlegmone  im  Anschluß 
an  eine  infektiöse  Wunde,  oder  welche  im  Anschluß  an  Gelenkeiterung  entstehen  oder 
z.  B.  bei  Felsenbeincaries  auf  den  Facialis  übergreifen  können,  schreiten  gelegentlich 
sprungweise  centripetal  fort  (Neuritis  ascendens  s.  migrans). 
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Bei  akuter  und  chronischer  Neuritis  entwickelt  sich  unter  Schwund 
der  Nervenfasern  eine  mehr  oder  weniger  lebhafte  Bindegewebsbildung.  Ist 
sie  reichlich  (N.  prolifera),  so  wird  der  Nerv  dicker  und  derb  und  meistens 
grau;  er  kann  aber  auch  zu  einem  pigmentierten  oder  grauweißen,  platten, 
mit  der  Umgebung  verwachsenen  Bindegewebsstraag  reduziert  werden.  Mit- 
unter bilden  sich  stellenweise  knotige,  fibröse  Anschwellungen  (N.  nodosa 
disseminata).  —  Je  nach  der  Ausbreitung  unterscheidet  der  Kliniker  eine 
lokalisierte  und  eine  multiple  Neuritis  (Polyneuritis). 

Unter  den  Ursachen  hämatogener  Nervendegenerationen  und 
Entzündungen  sind  zu  nennen:  Intoxikationen  und  Infektionen,  Traumen, 
ferner  Circulations-  und  Ernährungsstörungen.  Oft  kommen  nicht  näher 
zu  präzisierende  Einflüsse  in  Betracht,  w^orunter  auch  , Erkältung'  figuriert, 
die  wenigstens  als  auslösendes  Moment  wohl  in  Frage  kommen  mag. 

Ton  den  Infektionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  oder  Gefolge  eine  multiple 
oder  zuweilen  eine  lokalisierte  Neuritis  auftritt,  sind  zu  nennen:  Typhus  abdomi- 
nalis oder  exanthematicus,  genuine  Diphtherie,  Searlatina,  Variola,  Erysipel,  Influenza, 
akuter  Gelenkrheumatismus,  Pneumonie,  Malaria,  Tuberkulose,  Gonorrhoe  (Lesser), 
Syphilis.  Bei  Pyämie  im  Puerperium  können  z.  B.  die  Armnerven  (Käst)  ergriffen 
werden.  Die  diphtherische  Lähmung  ist  die  häufigste  Form  der  auf  infek- 
tiöser Basis  entstehenden  Polyneuritis  (s.  S.  371).  Die  bei  den  genannten  Er- 
krankungen auftretende  Neuritis  ist  entweder  ein  Eifekt  von  Toxinen  oder  beruht  in 
einem  Teil  der  Fälle  vielleicht  auf  Lokalisation  der  Infektion.  —  Die  als  Beri- 
Beri  (Kakke)  in  Japan  vorkommende  Krankheit  ist  eine  endemische  Form  der  mul- 
tiplen Neuritis,  bei  der  man  teils  eine  Infektion  (Baelz,  Scheube),  teils  eine 
Intoxikation  (durch  gewisse  Fische,  Miura,  oder  durch  schlecht  aufbewahrten  Reis, 
Tamagiwa)  als  Ursache  vermutet:  vgl.  bei  Dürck.  (Nach  Glogner  wäre  die  B.B. 
vielmehr  eine  , Polymyositis'  mit  Segmentation  —  Muskelbruchkrankheit.)  —  Scheinbar 
spontan,  wie  eine  akute  Infektionskrankheit,  auftretende  Fälle  von  multipler 
Neuritis  sind  noch  unbekannter,  aber  wahrscheinlich  infektiöser  Natur. 

Von  Intoxikationen  sind  zu  nennen  chronische  Vergiftungen,  vor  allem  mit 
Alkohol  und  mit  Blei.  Auch  akute  Intoxikation  mit  Arsen,  mit  Kohlenoxyd,  Queck- 
silber u.  a.  kommen  in  Betracht.  Auch  bei  Diabetes  mellitus,  Carcinom,  chronischer 
Obstipation,  putrider  Bronchitis  kann  gelegentlich  Polyneuritis  auftreten,  die  man 
auf  Autointoxikation  bezieht.  —  Die  Alkobolneuritis  ist  die  häufigste  Poly- 
neuritis, fast  stets  von  akutem  oder  subakutem  Verlauf;  oft  bewirkt  eine  Er- 
kältung oder  eine  fieberhafte  Erkrankung  den  Ausbruch.  Die  Beine,  meist  zuerst  die 
Nervi  peronei,  werden  in  der  Regel  symmetrisch  gelähmt  (Spitzfußstellung).  Blasen- 
beschwerden fehlen.  Auch  das  centrale  Nervensystem  kann  befallen  werden.  —  Die 
Bleiläiimnng,  die  bei  chronischer  Intoxikation  mit  Blei  (Saturnismus)  bei  Schriftsetzern, 
Arbeitern  in  Bleifabriken,  Malern,  Lackierern  usw.  vorkommt  (Bleisaum  vgl.  S.  337), 
beschränkt  sich  fast  stets  auf  ein  bestimmtes,  peripheres  Muskelgebiet,  und  zwar  auf  die 
Extensoren  der  Hand  und  der  Finger,  und  ist  meist  doppelseitig.  Es  werden  vom 
Radialisgebiete  nur  Teile  betroffen;  die  Supinatoren  und  derTriceps  bleiben  in  typischen 
Fällen  stets  frei.  Auch  können  vom  N.  medianus  und  ulnaris  versorgte  kleine  Hand- 
muskeln mit  ergriffen  werden.  Die  Hände  sind  gebeugt  und  fallen,  wenn  sie  passiv 
gehoben  werden,  wieder  in  die  gebeugte  Lage  zurück.  Ausnahmsweise  werden  die 
unteren  Exti-emitäten  befallen  (Lähm,  des  N.  peroneus  unter  Verschonung  des  M.  tib. 
ant.).     Die  Muskeln    atrophieren.     Bleikolik   geht   oft  dem  Ausbruch  der  Lähmungen 
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voraus.  An  den  Ganglienzellen  der  Darmwand  wurde  experimentell  Degeneration  nach- 
gewiesen (R.  Maier).  Ein  Teil  der  Bleilähmungen  ist  spinalen  Ursprungs,  die  Folge 
einer  Poliomyelitis  anterior  (Oppenheim).  —  Arseniklähmung  entsteht  meist 
bei  akuter  Intoxikation.  —  Die  sog.  puerperale  Neuritis  (Moebius),  die  entweder 
schon  in  der  letzten  Hälfte  der  Schwangerschaft  oder  erst  im  Puerperium  nach  völlig 
normaler  Geburt  einsetzt  und  in  ihren  leichten  Formen  vorwiegend  eine  lokalisierte 
ist  und  mit  Vorliebe  im  Medianus-  und  ülnarisgebiet  auftritt  (Armtypus),  beruht  viel- 
leicht auf  einer  Autointoxikation  (Euleuburg).  Es  kommt  auch  ein  jB^J^itypus',  sowie 
ferner  eine  schwere  allgemeine  puerperale  Neuritis  vor. 

Sehr  mannigfaltig  ist  die  Entstehung  der  traumatischen  IVeuritis.  Verwun- 
dungen, Zerrung  und  Quetschung  bei  forcierten  Muskelbewegungen,  Druck  oder 
Durchwachsungvon  Geschwülsten  usw.,  Läsionen  durch  dislocierte  Gelenk- 
teile, durch  Fragmente  von  Knochen,  Druck  eines  Gallus  kommen  u.a.  in 
Betracht.     Von  den  Extremitätennerven  ist  der  Radialis  am  häufigsten  ergriffen. 

Unter  den  Circulations-  uud  Ernährungsstörungen,  welche  multiple  Neuritis 
hervorzurufen  vermögen,  sind  schwere  Formen  der  Anämie,  ferner  das  Senium  her- 
vorzuheben; bei  letzterem  ist  vielleicht  Arteriosklerose  der  wesentliche  Faktor. 

2.   Infektiöse  Granulationsgeschwiilste. 

Tuberliulose  und  Syphilis  der  Nerven.  Man  sieht  sie  hauptsächlich  im  Gebiet 
der  Hirn-  und  Rückenmarksnerven;  die  Veränderungen  schliei3en  sich  an  dort  bestehende 
tuberkulöse  und  syphilitische  Prozesse  an,  die  auf  die  Nerven  übergreifen  und  dieselben 
zur  Atrophie  bringen  (vgl.  bei  Gehirn  und  Rückenmark  S.  1112  u.  1160). 

Lepra  lokalisiert  sich  häufig  in  den  Nerven,  und  zwar  bei  der  Lepra  uervorum 
s.  anaesthetica  genannten  Form  (vgl.  S.  1161  bei  Haut).  Die  in  das  Nervenbinde- 
gewebe eindringenden  Leprabacillen  provozieren  eine  Granulationswucherung,  die 
zur  Degeneration  der  nervösen  Teile  und  später  zu  spindeliger  fibröser  Verdickung  führt. 

3.   Regeneration. 

Wird  ein  Nerv  durchtrennt,  so  geht,  wie  oben  bemerkt,  das  ganze 
peripher  von  der  Durchtrennung  gelegene  Stück  zugrunde,  da  es  nicht 
mehr  im  Zusammenhange  mit  seinen  Ganglienzellen  steht.  Werden  nun  die 
Enden  eines  Nerven  wieder  vereinigt  (Nervennaht),  so  bildet  sich  zu- 
nächst zwischen  den  Enden  ein  den  groben  Zusammenhang  herstellendes, 
von  den  bindegewebigen  Teilen  des  Nerven  produziertes  Granulationsgewebe, 
das  später  zu  Narbengewebe  wird.  In  dieses  Gewebe  schießen  nun  von 
dem  centralen  Stumpf  aus  junge  Nervenfasern  ein  (Waller).  Nur  von  dem 
centralen  (proximalen)  Stumpf,  dessen  Fasern  noch  mit  ihren  Ganglienzellen 
verbunden  sind,  kann  eine  Neubildung  von  Fasern  ausgehen.  Die  jungen 
Fasern  durchdringen  dann  das  die  Stumpfe  verkittende  Gewebe  und  wachsen 
wie  Schößlinge  in  das  degenerierte,  periphere  (distale)  Stück  der  Nerven- 
faser hinein;  sie  gelangen,  indem  sie  im  Epineurium  und  Perineurium, 
teils  auch  innerhalb  der  alten  Neurilemmröhren  vordringen,  mit  der  Zeit  zu 
den  Endapparaten  (Vanlair,  Stroebe  u.  a.),  und  dann  ist  eine  kontinuier- 
liche Verbindung  zwischen  Ganglienzelle,  Nervenfaser  und  Endapparat  her- 
gestellt.   Die  in  den  Muskeln  gelegenen  Endplatten  der  motorischen  Nerven 


XIQQ  Nervensystem.  —  Periphere  Nerven. 

regenerieren  sich  an  Ort  und  Stelle  (Geßler).  Es  findet  also  keine  Wieder- 
vereinigung von  Nervenfasern,  etwa  durch  ein  Entgegenwachsen  von  hüben 
und  drüben  statt,  sondern  es  erfolgt  eine  Neubildung  der  Nervensubstanz 
des  peripheren   (distalen)  abgetrennten   Teils  vom    centralen,  Stumpf  aus. 

Das  degenerierte  Stück  wird  gewissermaßen  nur  als  Leitband  oder 
Brücke  benutzt;  wenn  die  durchtrennten  Enden  weit  auseinander  stehen,  oder  wenn 
ein  Stück  excidiert  wurde,  so  kann  auch  eine  Interposition  von  indifferentem 
Material  (Kautschukfäden)  denselben  Zweck  erfüllen  (Vanlair,  Gluck). .  Das  exci- 
dierte  Stück  darf  aber  nicht  mehr  als  4  cm  lang  sein  (Wolf  1er).  Wird  ein  Stück  Nerv 
in  einen  Defekt  eines  andern  implantiert,  so  wird  dasselbe  auch  nur  als  Bahn  für  die 
vom  centralen  Ende  einwuchernden  jungen  Fasern  benutzt  und  trägt  selbst  zur  Neu- 
bildung der  Fasern  nichts  bei  (Huber).  —  Nach  Perroncito  können  auch  kollaterale 
Bahnen  zuweilen  funktionell  eintreten,  ohne  anatomische  Regeneration. 

Die  Bildung  der  neuen  Fasern  im  proximalen  Ende  erfolgt  so,  daß  eine 
Strecke  weit  oberhalb  der  Durchtrennungsstelle  die  Axencylinder  anschwellen; 
dann  spalten  sie  sich;  es  gehen  Schößlinge  von  ihnen  aus,  die  noch  innerhalb 
der  Schwannschen  Scheiden  ungleichmäßig  dicke  Markhüllen  erhalten  und 
darum  varicös  aussehen.  Die  jungen  Fasern  bilden  ganze  Bündel,  welche  dann  aus  den 
Schwannschen  Scheiden    heraustreten   und   eine   Neurilemmscheide   erhalten. 

Der  hier  vorgetragenen  Ansicht  von  der  Nervenregeneration  (s.  auch  Perroncito, 
mit  schönen  Bildern)  steht  eine  andere  gegenüber,  welche  eine  vom  centralen  Stumpf^un- 
abhängige  Regeneration  annimmt,  die  man  sich  in  sehr  verschiedener  Weise  denkt.  Von 
diesen  Ansichten  führen  wir  nur  die  bestbegründete  an,  wonach  die  Regeneration  von 
den  Schwannschen  Zellen  ausgehen  soll  (v.  Büngner,  Neumann,  Wieting  u.  a.). 
Während  Stroebe  die  Zellen  der  Schw.  Scheide  für  Bindegewebszellen  hält,  erklären 
die  Anhänger  jener  Ansicht  an,  sie  für  Neuroblasten,  die  imstande  seien,  durch 
Wucherung  und  Differenzierung  ihres  Protoplasmas  ,diskontinuierlich'  Achsencylinder  und 
Markscheide  zu  produzieren;  die  so  geschaffenen  Teilstücke  träten  dann  sekundär  mit- 
einander und  mit  dem  centralen  Stumpf  in  Verbindung.  Perroncito  konnte  diese  Ansicht 
nicht  bestätigen.  —  Die  Regeneration  beginnt  bereits  nach  einigen  Tagen 
und  zieht  sich  verschieden  lang  hin.  Auffallend  und  nicht  gerade  leicht  mit  der  Van- 
lair-Stroebeschen  Auffassung  zu  vereinbaren  ist  dabei  die  Tatsache,  daß  nach  der 
Nervennaht  die  Funktion  sich  meist  um  so  langsamer  und  unvollkommener  herstellt, 
je  näher  dem  Centrutn  die  Verletzung  des  Nerven  stattgefunden  hat  (vgl.  Oppenheim). 
Bei  den  Nerven  über  dem  Handgelenk  dauert  es  oft  nur  3 — 6  Wochen. 

Nach  Abtrennung  des  peripheren  Nervenendes,  wie  sie  bei  Amputationen 
stattfindet,  wuchert  das  Nervenbindegewebe  des  Stumpfes,  und  in  dieses 
Granulationsgewebe,  das  dann  zu  Narbengewebe  wird,  wachsen  die  Nerven- 
schößlinge hinein.  Diese  nehmen,  da  sie  in  dem  Narbengewebe  keine 
gerade  Richtung  nehmen  können,  einen  sehr  verwickelten,  durchflochtenen 
Verlauf  und  sind  oft  in  so'  großer  Menge  vorhanden,  daß  eine  (in  der  Regel 
mit  der  Narbe  des  Amputationsstumpfes  und  mit  der  Haut  fest  verwachsene) 
geschwulstartige,  keulenfö  rmige  Anschwellung,  ein  sog.  Amputations- 
neurom entsteht. 

Anfangs  marklos,  erhalten  sie  mit  der  Zeit  (Monaten)  eine  zarte  Myelinscheide. 
Benachbarte  Amputationsneurome  können  miteinander  verschmelzen.  Auch  centralwärts 
können  noch  Neurome  auftreten,  was  ein  perlschnurartiges  Aussehen  bedingt. 
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4.   Geschwülste. 

a)  Primäre  Geschwülste  an  den  Nerven.  Als  ,falsche  Neurome'  oder 
Neurofibrome  bezeichnet  man  an  den  Nerven  sitzende  Geschwülste,  welche 
meistens  wesentlich  Fibrome  der  Nerven  sind  (v.  Recklinghausen). 
Gelegentlich  kommen  aber  auch  echte  Neurome  mit  neugebildeter  Nerven- 
substanz vor. 

Die  Fibrome  der  Nerven  treten  in  drei  verschiedenen  Formen  auf.  a)  Als 
diffuse,  knotige,  spindelige,  regenwurm-  oder  rankeuartige,  multiple,  von  geringer 
Grösse  bis  zu  Faustgrösse  schwankende  Anschwellungen  an  den  Nerven,  sog.  all- 
gemeine Neuromatose  oder  Neuro- 
fibromatose. Sie  beruht  auf  kongeni- 
taler Anlage  und  stellt  nach  Thomson  , 
(Lit.)  und  Adrian  (Lit.)  eine  Miß- 
bildung im  weiteren  Sinne  dar;  ^ 
zugleich  können  auch  anderweitige  Ano- 
malien und  Mißbildungen  bestehen. 
Nächst  den  Spinalnerven,  speziell  ihren 
Hautästen,  werden  die  Hirnnerven  und 
der  Sympathicus  am  häufigsten  befallen. 
Geht  die  zellreiche  Wucherung  vom 
Endoneurium  aus,  so  können  sich  die 
Nervenfasern  innerhalb  der  Anschwel- 
lung erhalten;  seltener  degenerieren  sie. 
Bei  jugendlichen  Individuen  sieht  man 
sogar  neugebildete  Nervenfasern.  In 
anderen  Fällen,  wo  das  Epi-  und  Peri- 
neurium den  Ausgangspunkt  bilden, 
läuft  der  Nerv  zuweilen  fast  an  der 
kolbigen  Anschwellung  vorbei  oder  über 
dieselbe  weg.  Es  gibtauch  isolierte, 
in  der  Regel  spindelige,  nur  ausnahms- 
weise schmerzlose  Neurofibrome  an  grö- 
ßeren Extremitäten-Nervenstämmen  (,sin- 
guläres'  oder  ,isoliertes  Stammneurom', 
Courvoisier)  z.  B.  an  den  Nerven- 
stämmen der  Achselhöhle  (Schmidt  u. 
Delblanco)  und  besonders  oft  am  N. 
medianus  (Fig.  611).  Sie  werden  in 
seltenen  Fällen  über  kindskopfgroß. 
b)   Manchmal   stellt   das  \ervenfibrom 

ein  nur  lokal  entwickeltes  Honvolut  wurm-  oder  rankenartiger  Stränge  dar,  die  sich 
vornehmlich  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe  eines  umschriebenen  Nervengebietes 
entwickeln.  Diese  Form  wird  Rankenneurom  (v.  Bruns)  —  plexiformes  Neurom 
(Verneuil)  genannt,  besser  Rankenfibrom  (Thoroa)  oder  plexiformes  oder  race- 
möses  Nervenfibrom  (Lit.  bei  Strauß).  Diese  Geschwulst  ist  meist  angeboren.  Sie 
bevorzugt  die  Augengegend.  —  Bilden  sich  hierbei  mächtige,  plumpe,  lappige  Hautver- 
dickungen, so  spricht  man  auch  von  Lappenelephantiasis,  Elephantiasis  neuromatosa. 
e)  Ganz  anders  sehen  die  cutanen  Fibrome  der  Nerven  (auch  Neurofibrome  genannt) 
aus,  die  auch  als  multiple  Hautfibrome  bekannt  sind,  nach  v.  Recklinghausen  aber 
Fibrombildungen  an  den  feinen  Verzweigungen  der  sensitiven  Hautnerven 


Fig.  610. 
Neurofibromatose  der  Intercostalnerven  von 

einem  Fall  von  universeller  Neurofibromatose 
mit  Beteiligung  der  peripheren,  cerebralen, 
spinalen  und  sympathischen  Nerven.  Knoten- 
bildung und  Erweichung  im  Rückenmark. 
1.5jähr.  Knabe.    V2  nat.  Gr.    Samml.  Basel. 
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Fibromata  nervorum)  darstellen.  Diese  Geschwülste,  die  von  mikroskopischer  Kleinheit 
bis  über  Kopfgröße  schwanken,  kommen  oft  in  kolossaler  Zahl  vor  und  drängen  sich 
entweder  in  das  subcutane  Gewebe  oder  treten  warzig,  halbkugelig,  platt,  anhäng- 
selartig oder  gestielt  an  der  Hautoberfläche,  am  dichtesten  auf  dem  Stamm,  Hals 
und  Kopf,  in  regelloser,  asymmetrischer  Verteilung  hervor  (F'ibroma  moUuscum). 
Konsistenz  meist  weich,  selten  selbst  sehr  hart.  Sie  kommen  bereits  angeboren  vor. 
Heredität  findet  sich  nach  Adrian  in  Vs  der  Fälle.  —  Als  elephantiastisches 
Molluscum  bezeichnet  man  einen  von  einem  einzelnen  Nerven  aus  entstehenden  großen 
Knollen.  —  Häufig  werden  Pigmentmäler  bei  der  Neurofibromatose 
beobachtet  (nach  Thomson  in  25%)  und  nach  Sold  au  stellen 
diese  Maler  auch  nur  eine  Fibromatose  der  Endfäden  der  Haut- 
nerven dar. 

Gelegentlich  trifft  man  auch  sollt äre,  äußerst  schmerzhafte 
cutane  Neurome  (Tuberculosa  dolorosa);  es  gelingt  bei  diesen 
an  den  peripheren  Nervenästchen  entstehenden  Neuromen  zuweilen 
einen  großen  Reichtum  an  markhaltigen  Nervenfasern  mit  der  Weigert- 
schen  Hämatoxylinfärbung  nachzuweisen;  myelinlose  Neurome  sind 
dagegen  histologisch  schwer  zu  erkennen.  (Different.-Diagnose  s.  bei 
Myom  S.  972.) 

Auch  Sarcome  (meist  Spindelzellen-  oder  Myxosarcome)  können 
vom  Bindegewebe  der  Nerven  ausgehen  und  sehen  zunächst  Fibromen 
und  Neurofibromen  ähnlich;  sie  können  auch  durch  Umwandlung  aus 
diesen  entstehen  (v.  Winiwarter,  Westphalen,  v.  Bruns,  Garre). 
Sie  können  Metastasen  machen  (selten).  Nach  Bruns  ging  Y12  aller 
beobachteten  Fälle  von  multiplen  Fibromen  der  Nerven  an 
sarcomatöser  Degeneration  zugrunde  (Lit.  bei  Thomsen 
und  Adrian).  Häufiger  als  echte  Metastasen  ist  das  ErgrifFenwerden 
anderer  Knoten  von  der  sarcomatösen  Degeneration.  —  Desgl. 
kommen  Myxome  (z.  B.  an  den  Armnerven)  und  Lipome,  zuweilen 
multipel  und  gelegentlich  diffus  (Durante),  vor.  Selten  sind 
Rhabdomyome  (Orlandi). 

Sehr  selten  sind  Ganglioneurome  (Neuroma  ganglionar e), 
Tumoren,  bis  Kindskopfgroß,  welche  außer  neugebildeten  Nerven- 
fasern neugebildete  Ganglienzellen  enthalten  und  vom  sympathischen  Nervensystem  aus- 
gehen (Beneke,  Lit.  bis  1901,  u.  Glockner).  —  (Knaus  konnte  in  echten,  subcu- 
tanen Neuromen,  die  allerdings  nicht  im  Zusammenhang  mit  Nerven  standen,  außer 
markhaltigen  und  marklosen  Nervenfasern  einen  großen  Ganglienzellengehalt  nachweisen. 
Den  Ausgang  bildete  vermutlich  das  sympathische  Gefäßnervensystem.)  Einer  der 
von  Beneke  genau  beschriebenen  Fälle  stellte  ein  malignes  Ganglioneurom  dar 
mit  Metastasen  von  epithelähnlicher  Anordnung  in  den  Lymphdrüsen. 

b)  Sekundäre  Geschwülste.  Sekundär  dringen  Garcinome  gelegentlich  in 
die  Nerven  ein  (z.  B.  in  den  Parametrien  bei  Collumkrebs,  ferner  bei  Rectumkrebs  u.  a.) 
und  breiten  sich  zwischen  den  Nervenbündeln,  welche  allmählich  atrophieren,  aus.  Im 
allgemeinen  sind  aber  die  Nerven  gegen  das  Eindringen  von  Geschwulstgewebe  sehr 
resistent;  sie  werden  meist  eher  erdrückt,  als  daß  das  Perineurium  von  den  Geschwulst- 
massen durchwuchert  würde.  Die  Geschwulstzellen  breiten  sich  gern  auf  dem  Lymph- 
weg aus  (vgl.  Ernst).  —  Betreffs  multipler  sekundärer  Sarcome  oder  Gar- 
cinome an  den  Spinalnerven  innerhalb  des  Duralsackes  vgl.  S.  1131. 


Fig.  611. 
Spindeliges    Fi- 
brom des  Ner- 
vus medianus. 

(Isoliertes 

Stammneurom.) 

Natürl.  Größe. 

Samml.    Breslau. 


XI.  Muskeln. 


1.  Rongenitale  Defekte  ganzer  Muskeln  oder  Teile  solcher  sind  nicht  selten.  Am 
häufigsten  betreifen  sie  die  Pectorales  (Lit.  bei  Bing  und  Busse). 

2.  Circulationsstörungen. 

Anämie  der  Muskeln,  welche  Blässe  und  Trockenheit  bedingt,  findet 
man  bei  allgemeiner  Anämie,  wie  sie  besonders  bei  lange  dauernden  Krank- 
heiten eintritt,  oder  infolge  lokaler  Störungen;  zu  letzteren  sind  u.  a.  zu 
rechnen  lokale  Kompression  und  Unterbrechung  der  arteriellen  Zufuhr. 
Totale  Ischämie,  die  wegen  der  reichlichen  Anastomosen  der  Muskelgefäße 
selten  vorkommt,  bedingt  Nekrose.  Die  Muskulatur  wird  gelblich,  lehm- 
farben,  trocken,  brüchig. 

Blutungen  in  die  Substanz  der  Muskeln,  die  sich  an  Zerreißungen 
anschließen,  beobachtet  man  an  gesunden  Muskeln  nach  Traumen,  sowie 
nach  spontaner  Ruptur  infolge  krankhafter  Kontraktionen  (bei  Tetanus), 
oder  sie  entstehen  an  kranken,  abnorm  zerreißlichen  Muskeln  (z.  B.  bei 
Typhus).     Ein  größeres  Extravasat  heißt  Bämatom  des  Muskels. 

Primäre  Blutungen  sieht  man  bei  Hämophilie,  sekundäre  zuweilen  bei  In- 
fektionskrankheiten. 

3.  Atrophie  und  Degeneration  der  Muskeln. 
I.   Atrophien. 

Einfache  Atrophie.  Die  Fasern  werden  unter  Beibehaltung  ihrer  nor- 
malen Querstreifung  dünner  und  können  schließlich  völlig  schwinden.  Durch 
Schwund  des  in  ihnen  enthaltenen  Hämoglobins  können  die  atrophischen 
Muskeln  blaß,  fischfleischartig  werden,  oder  sie  werden  trocken  und  braun, 
indem  sich  in  den  immer  schmäler  werdenden  Fasern  Pigment  in  Form 
gelber  und  bräunlicher  Körnchen  abscheidet  (pigmentöse  oder  braune 
Atrophie). 

Die  Atrophie  findet  man  als  Folge  von  Inaktivität,  ferner  bei  Kachexien,  sowie 
als  senile  Erscheinung,  ferner  infolge  Ton  Kompression  durch  Geschwülste  u.a. 

^enropathische  (neurogene  und  spinale)  nnd  myopathische  Mnskelatrophie. 

Bei  der  Gruppe  der  Muskelatrophien,  die  man  als  neuro pathische  be- 
zeichnet, liegt  der  Grund  für  den  Muskelschwund  in  einer  Erkrankung  des 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  AufL  74 


1170  Muskeln. 

peripheren  oder  des  centralen  Nervensystems,  Neurogene  Muskelatrophie 
sehen  wir  nach  Durchtrennung  oder  Degeneration  peripherer  Nerven  (z.  B. 
bei  Tabes),  ferner  hervorgerufen  durch  multiple  Neuritis  sowie  bei  de- 
generativer Lähmung  infolge  von  Intoxikation,  z.  B.  chronischer  Bleiver- 
giftung, ferner  auch  bei  Läsionen  (Durchschneiduug)  rein  motorischer  Ner- 
ven. —  Muskelatrophien  spinalen  Ursprungs  entstehen  namentlich  bei 
Schwund  der  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und  der  Bulbärkerne.  Es 
war  davon  bereits  beim  Rückenmark  die  Rede.  Die  Ausbreitung  der  Atrophie 
ist  naturgemäß  je  nach  der  Ausbreitung  der  Rückenmarkserkrankung  ver- 
schieden. Von  einer  besonderen  Form  von  Muskelatrophie,  welche  sich  bei 
sehr  allmählichem,  successivem  Schwund,  der  motorischen  spinalen  Ganglien- 
zellen ausbildet  und  dem  entsprechend  Amyotrophia  spinalis  pro- 
gressiva (Typus  Duchenne-Aran),  spinale  Form  der  progressiven 
Muskelatrophie  genannt  wird,  sprachen  wir  bereits  auf  S.  115L 

Zu  trennen  von  der  eben  erwähnten  Form  der  progressiven  Muskel- 
atrophie ist  die  myopathische  progressive  Bfuskelatrophie,  Dystrophia  muscu- 
lorum  progressiva,  die  primäre  Myopathie.  Hierbei  erkrankt  der  Muskel 
primär.     An    Nerven   und    Rückenmark   fehlen   wesentliche  Veränderungen. 

Die  Entstehungsursachen  sind  nicht  genau  bekannt,  doch  liegt  dieser  Muskel- 
erkrankung -wahrscheinlich  eine  kongenitale  Entwicklungsanomalie  zugrunde. 

Die  anatomischen  Veränderungen  an  den  Muskeln.  Man  findet  verschiedene 
Veränderungen  kombiniert:  Die  Primitivfasern  sind  zum  Teil  atrophisch,  zum 
Teil  besteht  eine  wahre  Hypertrophie  der  Fasern.  Es  gibt  Formen,  bei  denen  die 
Hypertrophie  der  Atrophie  vorausgeht.  Auch  Spalt-  und  Vakuolenbildung  der 
Muskelfasern  wird  gesehen.  Teilweise  sind  die  Muskelfasern  vermehrt.  —  Das  Peri- 
mysium internum  erscheint  vielfach  kernreicher  und  stärker  entwickelt  und  häufig 
in  Fettgewebe  umgewandelt.  Diese  Lipomatose  des  Bindegewebes,  welche  zu  einer 
lipomatösen  Pseudohypertrophie  des  atrophischen  Muskels  führen  kann,  ist  entweder 
ein  sekundärer  Vorgang,  d.  h.  sie  folgt  der  Atrophie  der  Muskelfasern,  oder  die  starke 
Fettgewebsentwicklung  verdrängt  die  Muskelfasern,  oder  drittens  Atrophie  der  Fasern 
und  Lipomatose  treten  gleichzeitig  auf. 

Hrankheitsliild.  (unterschiede  der  primären  Myopathie  gegenüber  der  spi- 
nalen Myopathie.)  Die  primären  Myopathien  beginnen  im  jugendlichen  Alter 
(die  spinale  Myopathie  in  der  Regel  im  mittleren  Lebensalter)  und  sind  in  vielen  Fällen 
ein  hereditäres,  familiäres  Leiden  (bei  der  spinalen  Myopathie  dagegen  spielt  Here- 
dität keine  Rolle).  Die  Erkrankung  hat  einen  überaus  chronischen  Charakter.  Die 
Dystrophie  tritt  besonders  an  der  Muskulatur  des  Rumpfes,  des  Beckengürtels,  der 
Lendenwirbelsäule,  des  Schultergürtels  und  der  Oberarme  sowie  der  Oberschenkel  auf. 
Der  Gang  wird  watschelnd;  es  entsteht  Lord  ose  der  Lendenwirbelsäule,  weil 
die  Muskeln,  die  die  Streckung  der  Wirbelsäule  und  im  Hüftgelenk  sonst  besorgen,  ge- 
schwächt sind  (diese  Lordose  gleicht  sich  beim  Sitzen,  wobei  das  Becken  fest  aufruht, 
aus).  Die  Schultern  werden  ,lose'.  Die  Schulterblätter  stehen  flügeiförmig 
vom  Thorax  ab.  Die  distalen  Teile  der  Extremitäten,  vor  allem  Hand  und  Finger, 
pflegen  frei  zu  bleiben  (bei  der  spinalen  Myopathie  sind  sie  gerade  zuerst  betroffen, 
Krallenhand).  —  Entsprechend  dem  verschiedenen  Verhalten  der  Muskulatur  findet  man 
in  einem  Teil  der  Muskeln  eine  deutliche  Atrophie,  in  anderen  Muskeln  eine 
Volumsvermehrung    und    Gestalts  Veränderung,     beruhend    auf    wahrer    und 
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falscher  Hypertrophie  (bei  der  spinalen  Myopathie  sind  die  Muskeln  nie  hyper- 
trophisch). Der  sichtbare  Schwund  ist  besonders  an  den  Muskeln  zu  sehen,  welche 
das  Schulterblatt  tixieren  (Cucullaris,  Pectoralis  maior,  Latissimus  dorsi,  Serratus  anticus 
malor),  ferner  am  Biceps,  Quadriceps  femoris  n.  a.  — ,  während  die  Volumsvermeh- 
rung besonders  an  den  Wadenmuskelu,  den  Glutaei,  am  Infraspinatus,  Deltoideus, 
Trieeps  u.a.  hervortritt.  —  Auch  die  Gesichtsmuskulatur,  namentlich  der  Orbi- 
cularis  oris  (der  Mund  ist  leicht  geöffnet)  und  palpebrarum  (der  Lidschluß  ist  unvoll- 
ständig), kann  beteiligt  sein.  Bei  der  Facies  myopathica  wird  das  Gesicht 
maskenartig  starr.  —  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  erkrankten  Mus- 
kulatur ist  quantitativ  herabgesetzt.  Entartungsreaktion  findet  sich  nie;  fibrilläres 
Zittern  fehlt  (beides  im  Gegensatz  zur  spinalen  Myopathie).  Später  fehlen  die 
Sehnenphänomene. 

Es  lassen  sich  verschiedene  Varietäten  der  primären  Myopathie  aufstellen,  ohne 
daß  dieselben  jedoch  auf  essentiellen  Unterscheidungsmerkmalen  beruhen:  a)  Die  Pseudo- 
hypertrophie  (Lipomatosis  iuxurians  progressiva).  Die  Krankheit  entwickelt  sich  in 
frühester  Kindheit,  bevorzugt  das  männliche  Geschlecht  und  in  erster  Linie  die  Muskeln 
der  Waden,  Oberschenkel,  der  Lenden  und  des  Beckens.  Der  Umfang  der  Muskeln 
nimmt  zu,  während  die  Kraftleistung  geringer  wird.  Die  schwachen  Waden  können 
athletenartig  dick  werden.  Die  Muskeln  sind  schließlich  in  gelbe  Fettmassen  umge- 
wandelt. —  b)  Die  inTantile  Form  (Duchenne),  durch  primäre  Beteiligung  der  Ge- 
sichtsmuskeln, vor  allem  des  Orbicularis  oris  und  palpebrarum  ausgezeichnet.  Bei 
hochgradiger  Ausbildung  entsteht  ein  maskenartiger,  stupider  Gesichtsausdruck,  Facies 
myopathica  (Dejerine-Landouzy).  —  c)  Die  hereditäre  Form  (Leyden),  mit 
ausgesprochen  hereditärem  Charakter.  Beginn  meist  im  8. — 10.  Lebensjahr  oder 
später  mit  Schwäche  im  Kreuz  und  in  den  Beinen.  —  (Ausführliche  Lit.  bei  Lorenz.) 

n.    Degenerationen. 

a)  Bei  der  albuminösen  Trübung  und  Schwellung  oder  akuten 
körnigen  Degeneration  wird  die  Querstreifung  durch  Einlagerung  von 
Eiweißkörnchen,  die  nach  Zusatz  von  Essigsäure  schwinden,  undeutlich. 
Die  Veränderung  bildet  sich  im  Anschluß  an  Circulationsstörungen,  sowie 
in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungsherden  und  kann  in  fettige  Degene- 
ration übergehen. 

b)  Bei  der  fettigen  Degeneration  sieht  man  in  der  kontraktilen 
Substanz  kleinste  Fettkörnchen,  welche  zu  größeren  Tröpfchen  konfluieren 
können.  Die  Querstreifung  geht  bald  verloren.  Die  fettige  Entartung  tritt 
bei  chronischen  Kachexien  (z.  B.  Phthise)  in  leichtem,  bei  manchen  Ver- 
giftungen (z.  B.  mit  Phosphor)  in  höherem  Grade  auf. 

Schon  etwa  48  Stunden  nach  der  Vergiftung  findet  man  die  Muskeln  trüb-gelbrot 
bis  gelb,  dabei  weich,  feucht. 

c)  Bei  der  hydropischen  oder  vakuolären  Degeneration  sieht 
man  mikroskopisch  in  den  Muskelfasern  der  wässerigen,  blassen  Muskeln 
mehr  oder  weniger  zahlreiche,  helle  Tropfen  (Fig.  612). 

d)  Bei  der  Zerklüftung  kommt  es  zu  Zerfall  der  Substanz  der 
Muskelfasern  in  Fibrillen   oder  in  beliebige  Bruchstücke. 
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Querschnitt  durch  ein  Muskelbündel 
mit  hydropischer  oder  vakuolärer 
Degeneration.  Aj  und  h^  größere 
und  kleinere  Flüssigkeitstropfen  in  den 
Fasern.  Von  einem  blassen,  sulzigen 
Wadenmuskel.     Mittl.  Vergr. 


Fig.  612. 

e)  Wachsartige  oder  hyaline  Degeneration  (Fig.  613).  Die 
Affektion  wurde  zuerst  von  Zenker  beim  Typhus  abdominalis  beschrieben, 
wo  sie  hauptsächlich  die  Bauchmuskeln  und  Adduktoren  der  Oberschenkel, 
ferner  auch  oft  die  Zungenmuskulatur  betrifft.  —  Sie  besteht  in  einer 
homogenen,  glasigen  Umwandlung  des  quergestreiften  Sarcolemminhaltes, 
wobei  derselbe  anschwillt  und  vorzugsweise  parallel  zur  Querstreifung,  wie 
eine    spröde    Masse    in    Bruchstücke    zerbröckelt.      Der    hyalin    gewordene 

Sarcolemminhalt  zerfällt  dann  in  immer 
kleinere  Trümmer,  welche  resorbiert 
werden.  Man  hat  den  Vorgang  der 
hyalinen  Umwandlung  auch  als  Koa- 
gulationsnekrose,  Nekrose  und  Ge- 
rinnung, bezeichnet. 

[Vgl.  die  neue  experimentelle  Arbeit  von 
Thema.] 

(Nach  Beneke  kommen  an  glatten 
Muskelfasern  analoge,  durch  Quellungs-  und 
Gerinnungsvorgänge  der  Muskelsubstanz  be- 
dingte Bilder  vor.) 

Ist  die  Aflfektion  sehr  ausgedehnt, 

Wachsartige  Degeneration  des  Rectus  so  Werden  die  Muskelu  trüb,  blaß,  fisch- 

abdominis  bei  Typhus  abdominalis.  a   •    i      ,•  i        t  -u      t?    x-  i    -a 

n  Quergestreifte  unveränderte  Faser;  die  Aeischartig  und  verlieren  ihre  Festigkeit; 

daneben  gelegene  im  unteren  Teil  und  sie  zerreißen  leicht  unter  Auftreten  von 

Hl'^wS'^?^'r'.''*°*f^'ii^^'''^"'^''"     Blutergüssen,    die    sehr    erheblich    sein 
hg,    wachsartig    (w)    zerfallen;    m    ver-  =>  ' 

größertes  Muskelkörperchen;  2  zellig  in-      können.        Solche     Muskelhämatome 
filtriertes  Perimysium  int.    Mittl.  Vergr.      ^-^^^^  ^^^  ^.giativ  oft  im  Rectus  abdo- 

minis  bei  Typhus. 

Die  Ätiologie  der  Veränderung  ist  äußerst  mannigfaltig.  So  sieht  man  sie 
außer  bei  Typhus  bei  anderen  Infektionskrankheiten  (Tuberkulose,  Variola, 
Tetanus,  Recurrens  u.a.),  auch  nach  Verbrennung  und  Erfrierung,  dann  infolge 
von  Traumen  (Schnitt,  Zerrungen,  Selbstzerreißungen  bei  forcierter  Muskelaktion),  bei 
Trichinose  und  auch   z.  B.  infolge  von  Stase   bei  Icterus  neonatorum    (Heydrich). 

Den  sub  a— e  aufgeführten  Degenerationen  begegnet  man  unter  den 
verschiedensten  Verhältnissen,  so  bei  Überanstrengung,  Quetschung,  Zerrung, 
mangelhafter  Ernährung  aus  allgemeinen  oder  lokalen  Gründen  (Decubitus, 
Blutergüsse),  Entzündungen,  Infektionen  und  Intoxikationen. 

Bei  den  verschiedensten  Formen  einfacher  und  degenerativer  Atrophie  er- 
folgt eine  regenerative  Wucherung  der  Muskelkörperchen  (Fig.  613).  Die 
Kerne  geraten  in  Wucherung,  können  Reihen  und  Haufen  bilden  und  lange  nach 
dem  Untergang  der  Muskelfaser  in  diesem  Zustand  verharren,  —  oder  sich  als  ein-  oder 


Fig.  613. 
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mehrkernige  Sarcoblasten  an  der  Außenseite  des  untergehenden  Sarcolemminhaltes 
etablieren.  So  kann  ein  mehr  oder  weniger  vollkommener  Ersatz  geschaffen  werden. 
(Näheres  im  Abschnitt  5.)  Bei  Typhus  ist  der  Ersatz  ein  vollkommener.  Nur  wo 
größere  Blutungen  und  Rupturen  stattfanden,  entstehen  bindegewebige  Narben, 
f)  Aiuyloidentartung  des  Perimysium  internum  und  des  Sarcolemms  ist  sehr  selten. 
Sie  wurde  von  Ziegler  u.a.  an  amyloiden  Knoten  der  Muskeln  der  Zunge  und  des 
Kehlkopfes  (wo  Verf.  sie  auch  an  der  glatten  Muskulatur  sah,  vgl.  Johanni)  beob- 
achtet. —  g)  Verkalkung  kommt  in  schwielig  umgewandelten  Muskeln,  ferner  in  der 
Umgebung  tuberkulöser  Abscesse  vor.  —  (Ausführliche  Lit.  bei  Lorenz.) 

i.   Entzündungen  der  Muskeln  (Myositis). 

Sie  entstehen  durch  Fortleitung  von  der  Nachbarschaft  (z.  B.  bei  Phleg- 
mone der  Haut  und  Fascien,  Ulcus  cruris,  Decubitus  etc.)  oder  traumatisch 
(Quetschung,  Zerrung)  oder  durch  Einschleppung  von  Entzündungserregern 
auf  dem  Blutwege. 

Leichtere  Formen  der  Entzündung  zeigen  seröse  Durchtränkung 
und  zellige  Infiltration  des  Perimysiums;  die  Muskelfasern  selbst 
können  entweder  intakt  oder  trüb  geschwollen,  verfettet  oder  koagulations- 
nekrotisch  sein. 

Eine  Myositis  mit  serös-zelligem  Exsudat  sieht  man  zuweilen  im  Anschluß  an 
Verletzungen  der  Muskeln,  ferner  bei  Trichinose,  bei  von  der  Haut  fortschreitender  Milz- 
brandinfektion, oder  als  Initialstadium  von  schwerer  Myositis.  —  In  manchen  Fällen  ist 
die  Degeneration  der  kontraktilen  Substanz  stärker  wie  die  Entzündung  im  interstitiellen 
Gewebe.  —  Die  teilweise  degenerierten  Fasern  können  durch  regenerative  Wucherung 
später  wieder  ersetzt  werden. 

Bei  der  nicht  sehr  häufigen  multiplen  Muskelentzündung,  Polymyositis  acuta 
and  chronica  (E.  Wagner),  schwellen  die  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  Riimpfes 
und  die  umgebenden  Weichteile  in  akuter  Weise  unter  Schmerzen  und  unter  Störungen 
des  Allgemeinbefindens  an.  Die  Krankheit  ist  von  Fieber  begleitet  und  wahrscheinlich 
infektiösen  Ursprungs;  so  hat  man  sie  im  Anschluß  an  Influenza,  Angina,  Gelenk- 
rheumatismus, purulente  Prozesse  (wie  Tonsillarabsceß  u.  a.)  beobachtet.  Das  Ödem  der 
Haut  und  des  subkutanen  Gewebes  kann  so  stark  sein,  daß  die  Schwellung  der  Muskeln 
verdeckt  wird.  Die  Muskulatur  erscheint  verfärbt,  fischfieischähnlich  und  im  Parenchym 
körnig,  wachsartig  oder  vakuolär  degeneriert,  in  den  Interstitien  von  Rundzellen  und 
zuweilen  auch  von  Blutungen  durchsetzt. 

Bald  werden  die  auf  Druck  sehr  empfindlichen  Muskeln  ganz  funktions- 
unfähig, und  die  Kranken  liegen  da  und  können  kein  Glied  mehr  rühren.  Die  Rumpf- 
abschnitte der  Gliedmaß  en  sind  am  häufigsten  erkrankt.  Selten  werden  die  Atem-, 
Schlingmuskeln  u.  a.  betroffen.  —  Es  gibt  leichtere  Fälle,  die  mit  Genesung  enden 
können.  In  schweren  Fällen  endet  das  Leiden  nach  Wochen  bis  Monaten  mit  dem 
Tod  infolge  von  Asphyxie  oder  Schluckpneumonie.  —  Die  Krankheit,  welche  in  ihrem 
klinischen  Verhalten  an  Trichinose  erinnert,  wurde  von  Hepp  Pseudotricliinose 
genannt.  Da  die  ödematöse  Haut  meistens  gerötet  ist,  mitunter  auch  Exantheme  zeigt, 
so  spricht  Unverricht  von  Dermato-Myositis.  Die  Dauer  kann  in  chronischen  Fällen 
1 — 2  Jahre  betragen. 

Eitrige  Myositis.  Sie  ist  zunächst  eine  interstitielle  Entzündung,  die 
bei  hämatogener  Entstehung  meist  herdweise,  bei  fortgeleiteter  Entzündung 
in  diffuser  Ausbreitung  auftritt,  was  entweder  zur  Bildung  circumscripter 
Abscesse  oder  einer  diffusen,  im  interstitiellen  Gewebe  sich  ausbreitenden 
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Phlegmone  führt.  Die  Muskelsubstanz  wird  in  geringerer  oder  in  größerer 
Ausdehnung  zur  Degeneration  oder  Nekrose  gebracht.  Kleine,  meist  multiple 
Abscesse,  wie  sie  z.  B.  bei  Pyämie  öfter  vorkommen,  stellen  scharf  um- 
schriebene, mit  Eiter  und  Gewebstrümmern  gefüllte  Höhlen  dar,  während 
Abscesse,  die  sich  im  Gebiet  einer  phlegmonösen  Myositis  bilden,  anfangs 
meistens  wenig  scharf  begrenzt  sind  und  mit  verwaschenen  Grenzen  in  die 
sulzig-eitrige  Umgebung  übergehen.  —  Die  phlegmonöse  Myositis  hat  oft 
einen  jauchigen  Charakter,  wobei  die  der  jauchigen  Nekrose  verfallende 
Muskulatur  trüb,  mißfarben,  schwarzbraun  oder  schwarzgrau  oder  graugrün, 
zuuderig,  breiig  oder  geradezu  schmierig  wird.  Das  sieht  man  besonders 
im  Anschluß  an  Kotabscesse,  ferner  bei  septisch  infizierten  Wunden  und 
bei  Decubitus.  Bei  letzterem  trocknen  die  Muskelfetzen  beim  Verdunsten 
leicht  ein.  Abscesse  können  durch  Bindegewebsbildung  in  der  Umgebung 
abgekapselt  werden  und  nach  Entleerung  des  Eiters  narbig,  schwielig  heilen. 
—  Sehr  gewöhnlich  sieht  man  eine  starke  Wucherung  von  Granulations- 
gewebe mit  Ausgang  in  Schwielenbildung  bei  chronischen  Muskeleite- 
rungen, wie  sie  bei  Tuberkulose,  Aktinomykose,  Rotz  entstehen. 

Nach  Saltykow  besteht  der  Eiter  bei  der  eitrigen  Myositis  nicht  nur  aus 
Leukocyten,  sondern  auch  aus  gewucherten  Muskel-  und  überhaupt  Gewebszellen, 
was  nach  Busse  der  alten  Anschauung  von  Grawitz  und  dessen  Schüler  Kr ö sing 
Yon  der  aktiven  Beteiligung  der  Gewebe  ain  Entzündungsprozeß  entspricht. 

Unter  Myositis  fibrosa  versteht  man  eine  produktive  Bindegewebs- 
entwicklung  in  den  Muskeln,  die  zu  schwieliger  Umwandlung  derselben  führt, 
wobei  die  Muskelfasern  in  verschiedener  Weise  entartet  sind. 

Sie  entsteht  fast  immer  sekundär  und  unter  verschiedensten  Verhältnissen,  so 
als  Ausgang  akuter  oder  chronischer  Degenerations-  und  Entzündungsprozesse  der 
Muskeln.  Die  leichteren  Grade  schließen  sich  z.  B.  an  spinale  und  primäre  Muskel- 
atrophie an;  schwere  Formen  sieht  man  in  der  Nähe  chronisch  entzündeter  Knochen 
und  Gelenke,  sowie  bei  chronischen  Hautaifektionen,  z.  B.  chronischem  Ekzem,  Ulcus 
cruris.  Oft  sind  dann  die  Muskeln  anfangs  noch  von  weißen,  fibrösen  Strängen  und 
Septen  durchzogen.  Später  kann  sich  ein  Muskel  total  fibrös  umwandeln.  Vernarbt  ein 
Muskelabsceß,  so  geschieht  das  auch  durch  Myositis  fibrosa. 

Die  als  Caput  obstipum  inusculare,  muskulärer  Schiefhals,  bezeichnete 
Schiefstellung  des  Kopfes  wird  nach  Kader  in  einem  Teil  der  Fälle  durch  Verletz- 
ungen des  Kopfnickers,  in  einem  anderen  durch  eine  hämatogene  Infektion,  meistens 
aber  durch  gleichzeitiges  Zusammentreffen  dieser  beiden  Faktoren  bedingt.  Auf 
Kosten  der  untergehenden  muskulären  Elementer  entwickelt  sich  abnorm  reichliches 
Bindegewebe.  Eine  Bestätigung  erfuhr  diese  Ansicht  durch  Hildebrand,  sowie  durch 
Experimente  von  Heller.        empf  tritt  dagegen  für  eine  ischämische  Entstehung  ein. 

5.   Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 

a)  Tuberkulose  der  Muskeln  ist  ziemlich  selten.  Eine  Myositis  tuber- 
culosa  kann  von  tuberkulösen  Knochen-  und  Gelenkleiden  oder,  was  häufig 
ist,  von  einer  tuberkulösen  Pleuritis  auf  die  Interkostalmuskeln  fortgeleitet 
werden.  Es  können  sich  hierbei  schwielige  Verdickungen  bilden,  teils  ent- 
stehen käsig  erweichende  tuberkulöse  Knoten  oder  fistulös  durchbrechende 
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A bscesse,  die  sich  zuweilen  ,seiiken'  (vgl.  bei  Spondylitis  tuberculosa 
S.  667).  Auch  von  einer  Schleimhaut  (vgl.  Zungentuberkulose  S.  339), 
oder  von  der  äußeren  Haut  (Lupus)  aus  kanil  die  Tuberkulose  auf  die 
Muskeln  übergreifen. 

Ilämatogene  Sluskeltuberkulose  ist  selten;  sie  tritt  bei  Miliartuberkulose  oder 
imabhäugig  davon  auf;  in  letzterem  Fall  können  sich  in  einzelnen  Muskeln  diffuse,  ge- 
schwulstartige Tuberkelinfiltrate  bilden,  oder  es  entsteht  eine  tuberkulöse  Invasion, 
die  vom  Auftreten  miliarer  Knötchen  und  körnig-fettigem  Zerfall  der  Muskel- 
substanz und  Blutungen  in  dieselbe  gefolgt  wird.  [Die  Chirurgen  nennen  solche 
Fälle  selbständiger,  nicht  von  der  Nachbarschaft  fortgeleiteter  tuberk.  Erkrankungen 
„primäre"  Tuberkulose  der  Muskeln  (vgl.  ZeUer,  Kaiser).]  Pilliet  machte  uns  mit 
den  histologischen  Details  bekannt;  Saltykow  (Lit.)  zeigte  experimentell,  daß 
sowohl  bei  der  in  den  ersten  Tagen  auftretenden  kleinzelligen  Infiltration,  als  auch  bei 
der  Bildung  der  epithelioiden  Zellen  sich  die  Muskelemente  hervorragend  beteiligen, 
worauf  auch  Kr ö sing  (Grawitz)  früher  bereits  hinwies. 

b)  Syphilis  der  Muskeln  tritt  a)  in  Form  einer  chronischen,  schwieligen 
Verdickung  des  Muskelbindegewebes  auf,  welche  mit  Atrophie  des  Muskel- 
parenchyms  vorbunden  ist  (Myositis  fibrosa  syphilitica).  Sie  betrifft 
mit  Vorliebe  den  Biceps  und  führt  oft  zur  Kontraktur,  ß)  Es  entstehen 
Gummen,  die  sich  mehr  und  mehr  auf  die  Nachbarschaft  ausbreiten,  so 
daß  ein  gegen  Haut  und  Unterlage  nicht  verschieblicher,  vorgewölbter 
Tumor  entsteht,  der  zum  Zerfall  neigt.  Es  können  tiefe,  sinuöse  Geschwüre 
entstehen,  die  meist  mit  tiefen  Narben  ausheilen.  7)  Es  kombiniert  sich 
interstitielle  Myositis  mit  Gumma  derart,  daß  letzteres  eine  in 
schwieliges  Gewebe  eingebettete,  käsige,  trockene,  auf  dem  Durchschnitt  land- 
kartenartig-konturierte  Masse  darstellt  (Schwielengumma  des  Muskels). 

Die  Affektion  kommt  an  den  verschiedensten  Muskeln,  namentlich  der  oberen 
Extremitäten,  besonders  am  Biceps,  ferner  auch  an  den  Kopfnickern,  Rücken- 
muskeln, an  der  Zunge  und  an  den  Augenmuskeln  vor  (vgl.  Busse).  Das  Präparat  in 
Fig.  614  entstammt  einem  über  faustgroßen,  mit  kraterförmiger  Öffnung  aufgebrochenen 
Gumma  der  Haut  und  Muskulatur  des  Rückens  einer  jungen  Frau;  diese  ungewöhnlich 
mächtigen  syphilitischen  Wucherungen  waren  zum  Teil  weich  und  zerfallen,  teils  sulzig, 
fleischig,  fibrös,  teils  käsig,  trocken. 

Allgemeines  über  den  mikroskopischen  Bau  eines  Gumma.     Diflferentialdiagnose. 

Mikroskopisch  zeigen  kleine  Gummen  sehr  oft  eine  kleeblattförmige  oder  rund- 
liche Gestalt  (s.  Fig.  614).  Anfangs  bestehen  sie  nur  aus  zellreichem  Granulations- 
gewebe, oder  im  Centrura  vorwiegend  aus  epithelioiden  und  spärlichen  Riesenzellen,  in 
der  Peripherie  aus  lymphoiden  Rundzellen,  wie  man  das  gelegentlich  an  kleinsten  sog. 
miliaren  Gummen  (z.  B.  der  Haut)  sieht.  Dabei  enthalten  sie  aber  im  Gegensatz  zu 
den  meisten  älteren  Tuberkeln  (vgl.  S.  885)  oft  reichliche  Blutgefäße,  ein  Moment, 
welches  v.  Baumgarten  sogar  für  ausschlaggebend  hält,  während  Verkäsung  ganz  fehlen 
kann.  Etwas  ältere,  ausgebildete  Gummen  zeigen  meist  3  Zonen:  a)  ein  verkästes, 
koagulationsnekrotisches  Centrum,  das  aber  sehr  oft  (wenn  es  sich  um  alte  Gummen 
handelt)  noch  einen  faserigen  Charakter  der  Grundsubstanz  erkennen  läßt;  nach  außen 
davon  b)  eine  mittlere  Zone  von  wirr  und  nicht  sehr  dicht  gelagerten  Spindelzellen  mit 
epithelioiden,  zum  Teil  auch  runden  und  vereinzelten  Riesenzellen,  in  reichlichem  faserigem 
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Bindegewebe,  und  nach  außen  von  dieser  c)  eine  äußere  Zone  von  jüngerem,  an  Rund- 
zellen und  Gefäßen  reichem  Granulationsgewebe.  Diese  Zonen  sind  aufzufassen  als  eine 
von  der  Peripherie  ausgehende. Wucherung  des  Bindegewebes  (äußere  Zone)  und  Um- 
wandlung desselben  zu  schwieligem  Gewebe  (mittlere  Zone),  welches  die  verkäste,  zum 
Teil  der  Resorption  verfallende  gummöse  Wucherung  teils  ersetzt,  durchwächst,  teils 
umschließt.  Diese  ausgesprochene  Neigung  zu  fibröser  Umwandlung,  selbst  bei 
vorgeschrittenen,  mächtigen  Gummen,  zeichnet  das  Syphilom  vor  dem  Tuberkel  aus.  Auch 
hängt  damit  die  (im  Vergleich  zu  Tuberkeln)  weniger  scharfe  Abgrenzung 
der  Gummen  gegen  die  Umgebung  zusammen.  Die  Gummen  liegen  daher  oft  in 
schwieligem  Bindegewebe.  Die  durch  dieses  ziehenden,  aber  auch  die  mitten  im  Käse 
steckenden  Gefäße  (Elastinfärbung!)  besonders  die  Venen  (Rieder)  sind  häufig  an 
Vasculitis  erkrankt;  alle  Häute  können  zellig-fibrös  infiltriert  und  verdickt  sein,  und  die 
Umgebung  der  Gefäße  ist  von  Rundzellen  infiltriert  (Peri vasculitis);  die  Lumina  können 
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durch  Intimawucherung  verengt  und  zum  Teil  verschlossen  sein.  Gefäflverzweigungen, 
welche  sich  lange  in  der  gummösen  Wucherung  erhalten,  bedingen  oft  die  erwähnte 
Kleeblattform  der  Herdchen.  —  Die  Gewebskonturen  schwinden  in  gummösen  Käsemassen 
viel  langsamer  als  in  tuberkulösen.  Mitten  darin  kann  man  oft  noch  blutgefüllte  Ge- 
fäße finden,  selbst  in  altem  festem  Käse,  und  auch  eine  faserige  Beschaffenheit  kann  im  Käse 
bestehen.  Das  sind  Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  der  Tuberkulose. 
Die  Differentialdiagnose  gegen  Tuberkulose  (vgl.  auch  S.  885  u.  1113) 
wird  in  zweifelhaften  Fällen  (besonders  bei  ganz  kleinen  Gummen,  s.  oben)  durch  die 
Färbung  auf  Tuberkelbacillen  gesichert.  Man  muß  sich  auch  ganz  besonders  vor  Vei'- 
wechslung  mit  Sarcom  hüten.    Vorteile  der  Elastinfärbung  s.  S.  885. 

c)  Bei  Rotz  können  öfter  sowohl  Abscesse  als  auch  zu  eiterähnlicher  Schmelzung 
neigende  Granulationsknoten  in  großer  Menge  in  den  Muskeln  und  zwischen  denselben 
auftreten.  Die  Rotzinfektion  erfolgt  durch  Fortleitung  auf  dem  Lymphweg  oder  häma- 
togen (vgl.  S.  174). 

d)  Bei  Ahtinomykose  kann  man  an  den  Muskeln  Granulationen  mit  Neigung  zu 
Verfettung   (schwefelgelbe  Farbe),   schwieliger  Umwandlung,    Bildung  von  Fisteln  oder 
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Abscessen  beobachten.     Die  Infektion  erfolgt  in  der  Regel  kontinuierlich  von  einem  be- 
nachbarten Herd  aus  (vgl.  z.  B.  Aktinomykose  der  Pleura  S.  296,  dort  auch  Abbildung!). 

6.  Lipomatosis.     Echte  Hypertrophie.    Regeneration. 

Lipomatosis  (Fettgewebs Wucherung).  Bei  den  verschiedenen  Arten  von 
Atrophie  wird  das  Perimysium  internum  oft  stärker  entwickelt  und  kern- 
reicher gefunden  als  unter  normalen  Verhältnissen,  und  häufig  wird  das 
Perimysium  in  Fettgewebe  umgewandelt.  Dadurch  kann  der  durch  die 
Atrophie  bedingte  Ausfall  maskiert  werden.  Das  sehen  wir  z.  B.  bei  der 
spinalen  Kinderlähmung  (S.  1150).  Die  Lipomatose  kann  bei  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  sogar  zu  bedeutender  Volumsvermehrung  führen, 
und  man  spricht  dann  von  lipomatöser  Pseudohypertrophie  (s.  S.  1170). 

Echte  Hypertrophie  der  Muskelfasern  kann  auf  Verlängerung 
und  Verdickung  (Morpurgo,  Lit.),  vielleicht  auch  auf  Vermehrung  der 
Fasern  beruhen.  Steigerung  der  Muskelarbeit  kann  (funktionelle)  Hyper- 
trophie bedingen.  Auch  ohne  gesteigerte  Arbeitsleistung  kommt  in  seltenen 
Fällen  wahre  Hypertrophie  vor,  so  z.  B.  nach  Typhus.  Bei  der  Dystrophia 
muscularis  progressiva  (S.  1170)  kann  man  ebenfalls  wahre  Hypertrophie 
sehen.  Desgleichen  wird  sie  bei  der  Thomsenschen  Krankheit  oder  Myo- 
tonia  congenita  angenommen. 

Bei  der  Thomsenschen  Krankheit  fanden  Erb,  Dejerine  und  Sottas,  Fulda  u.a. 
an  vom  Lebenden  exzidierten  Stückchen  eine  Verdickung  der  Primitivfasern  auf  das 
Doppelte,  Vermehrung  der  Kerne,  teilweises  Undeutlichwerden  der  Querstreifung,  homo- 
genes Aussehen  des  Querschnitts  u.  a.  Das  Leiden  befällt  gewöhnlich  mehrere 
Mitglieder  einer  Familie  und  erbt  sich  auf  Generationen  fort.  (So  ver- 
erbte es  sich  in  Thomsen's  eigener  Familie  durch  4  Generationen.)  In  der  ersten 
Kindheit  beginnend,  äuliert  sich  die  Krankheit  in  hypervoluminöser  Beschaffen- 
heit der  Muskulatur  bei  herabgesetzter  Kraft,  in  Muskelsteifigkeit  und  vorüber- 
gehender, krampfhafter  Spannung,  wenn  nach  längerer  Zeit  der  Ruhe  ein  Muskel 
willkürlich  in  Aktion  gesetzt  wird.  So  kann  z.  B.  der  ausgestreckte  Arm  plötzlich  starr 
werden.  Bei  einem  Händedruck  vermag  der  Kranke  die  Hand  nicht  rasch  wieder  los- 
zulassen usw.  Gemütsbewegung,  Ermüdung  u.  a.  steigern  die  Myotonie.  Die  gesamte 
Muskulatur  kann  betroffen  sein,  jedoch  verschieden  schwer.  An  den  Muskeln  ergibt 
die  objektive  Untersuchung,  wie  Erb  zeigte:  a)  Steigerung  der  mechanischen 
Muskelerregbarkeit.  Beklopfen  des  Muskels  erzeugt  träge,  tonische  Anspannung 
des  getroffenen  Teils  mit  Nachdauer  der  Kontraktion,  ß)  Veränderungen  der  elek- 
trischen Erregbarkeit,  die  myotonische  Reaktion  (Erb).  Besonders  ist  dabei 
folgendes  hervorzuheben:  Bei  stabiler  Anwendung  starker  galvanischer  Ströme:  ,rhythmisch 
aufeinander  folgende,  hintereinander  über  die  Muskeln  hinlaufende,  wellenförmige  Kon- 
traktionen, die  in  ganz  gesetzmäßiger  Weise  von  der  Kathode  ausgehen  und  gegen  die 
Anode  gerichtet  sind'. 

Kegeneration  der  Muskeln. 

Eine  quergestreifte  Muskelfaser  besteht  aus  Fibrillen  (den  kontraktilen 
Formelementen),  Sarcoplasma  (welches  die  Fibrillen  zusammenhält)  und  dem  Sarco- 
lemm   mit   den  ihm  innen   anliegenden  und   zugleich   der   Faser  aufliegenden  Kernen. 

Die  Art  und  Weise,  wie  der  regenerative  Ersatz  stattfindet,  hängt 
wesentlich  von  der  Qualität  der  Schädigung  ab,  welche  den  Muskel  betraf- 
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Nur  bei  einfachen  Schädigungen  der  kontraktilen  Substanz,  wobei  sich 
Protoplasma,  Sarcolemm  und  Muskelkerne  erhalten,  wie  wir  es  bei  Typhus 
und  beim  Erfrieren  sehen,  kommt  eine  vollständige  Regeneration  zustande 
(Volkmann).  Die  vernichteten  Teile  der  Faser  werden  durch  eine  Neubil- 
dung, die  von  den  in  dem  Schlauch  noch  vorhandenen  Kernen  und  vom  Sarco- 
plasma  ausgeht,  nach  dem  embryonalen  Typus  der  Muskelfaserbildung  wieder 
ersetzt.  Verletzungen  traumatischer  Art  führen  nur  bei  ganz  geringem  Sub- 
stanzverlust alsbald  zu  muskulärer  Vereinigung;  in  allen  schweren  Fällen, 
z.  B.  nach  totaler  Durchtrennung,  geschieht  dagegen  die  Vereinigung  zunächst 
durch  eine  vom  Bindegewebe  ausgehende  Granulationsgewebsbildung;  später, 
in  Wochen,  wachsen  dann  aus  Muskelknospen  der  alten  Fasern  stammende 
neue  Muskelfasern  in  diese  Narbe  hinein. 

Die  Regeneration  geht  von  den  Kernen  der  alten  Fasern  aus.  Sie  beginnt  mit 
einer  teils  durch  direkte  Kernteilung,  teils  auf  karyomitotischem  Weg  vor  sich  gehenden 
Vertüehrung  der  Muskelkerne,  und  zwar  sowohl  derjenigen  Kerne,  welche  der  lebenden 
Muskelfaser  noch  aufliegen,  als  auch  solcher,  welche  frei  zwischen  Lücken  der  z.  B. 
durch  Zerquetschung  auseinandergewichenen  oder  in  Bruchstücke  (Sarcolyten)  zerfallenen 
Muskelfasern  liegen.  Alsbald  erfolgt  auch  eine  Neubildung  von  Sarcoplasma.  — 
Es  bilden  sich  dann  neue  Muskelfasern  zunächst  in  den  kernreichen  Sarcoplasma- 
massen,  welche  in  der  Kontinuität  und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  auf- 
treten und  welche  in  die  Dicke  und  Länge  aus  wachsend  die  sog.  Muskelknospen 
bilden  (Neu mann,  Nauwerck),  in  welche  die  noch  erhaltene,  quergestreifte  Substanz 
ohne  scharfe  Grenzen  übergeht.  An  den  Muskelknospen  differenzieren  sich  Fibrillen, 
die  zuerst  eine  Längs-  und  dann  eine  Querstreifung  erhalten.  Bereits  vor  Bildung  der 
Knospen  oder  nach  derselben  kann  eine  Längsspaltung  der  auswachsenden  Muskel- 
faser in  zwei  oder  mehr  junge  Fasern  eintreten.  Erfolgte  die  Spaltbildung  an  dem  Stumpf 
vorher,  ehe  sich  Wucherimgsvorgänge  an  ihm  zeigen,  so  kann  sich  an  jedem  gespaltenen 
Teil  der  Vorgang  der  Knospenbiidung  wiederholen.  Ist  das  Sarcolemm  durcbtrennt,  so 
bilden  sich  terminale  Muskelknospen.  —  Diejenigen  Muskelkerne,  welche  außer 
Zusammenhang  mit  lebenden  Muskelfasern  gerieten,  wandeln  sich  in  große 
epithelartige  Zellen  um,  welche  durch  weitere  Teilung  ebenfalls  vielkernige  Proto- 
plasmamassen bilden  und  in  großer  Menge  auftreten  (Waldeyers  Muskelzellen- 
schläuche); sie  gehen  zum  größeren  Teil  durch  fettige  Degeneration  unter  (Nauwerck), 
zum  Teil  können  sie  aber  auch  zu  Sarcoblasten  werden,  aus  denen  sich  dann 
selbständig  Muskelfasern  bilden  (embryonaler  Typus);  vielleicht  treten  diese  dis- 
kontinuierlich wuchernden  Muskelzellen  nachher  auch  in  Verbindung  mit  alten 
Fasern  oder  mit  Muskelknospen  derselben.  Zum  Teil  gewinnen  sie  auch  die  Bedeutung 
von  Riesenzellen,  welche  Trümmer  der  protoplasmatischen  Substanz  aufnehmen  oder 
wenigstens  umgeben.  —  Nervendurchschneidung  ist  ohne  Einfluß  auf  den  Verlauf 
der  Regeneration  (Kirby).  Intensive  Entzündungen  setzen  so  schlechte  Ernährungs- 
bedingungen, daß  die  Regeneration  ausbleibt. 

7.  Geschwülste. 
a)  Intra-  und  intermusknläre  Osteombilduiig  (Myositis  ossiflcans). 

Unter  verschiedenen  pathologischen  Verhältnissen  kommt  es  zur  Bildung 
von  Knochen  (Osteomen)  im  Bindegewebe  in  und  zwischen  den  Muskeln. 
Das  vollzieht  sich  nach  dem  Modus  der  periostalen  resp.  intermembranösen 
•Knochenbildung  (s.  S.  631  u.  690),  d.  h.  der  Knochen  entwickelt  sich  ent- 
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weder  direkt  aus  Keimgewebe  oder  aus  Bindegewebe,  oder  er  bildet  sich 
indirekt  durch  Vermittlung  eines  knorpeligen  Stadiums. 

Nach  Lexer  entsteht  durch  Proliferation  der  Bindegewebszellen  ein  Keimgewebe, 
das  zur  Bildung  neuer  Fibrillen  führt,  welche  dann  eine  Umbildung  in  Knorpel  und 
Knochen  erfahren  können.  Man  könnte  danach  von  einem  Stadium  der  binde- 
gewebigen Induration  bei  Myositis  ossificans  progressiva  sprechen. 

Vielfach  wird  die  Osteombildung  als  Myositis  ossificans  oder  Myositis 
interstitialis  ossificans  (Münchmeyer)  bezeichnet.  Die  Knochenneu- 
bildung etabliert  sich  aber  nicht  nur  im  lockeren  Bindegewebe  zwischen 
den  einzelnen  Muskelportionen  und  zwischen  den  einzelnen  Muskelbündeln, 
sondern  auch  im  derben  Bindegewebe  der  Fascien,  Sehnen,  der  inter- 
muskulären Fascienstreifen  oder  Ligamente  (Mays).  Die  Muskel- 
fasern verhalten  sich  ganz  passiv,  werden  verdrängt,  zur  einfachen  Atrophie 
gebracht;  sie  können  zwar  zuweilen  auch  Kernwucherung  zeigen,  doch  ist 
das  für  das  Wesen  des  Prozesses  ohne  Bedeutung. 

Die  Affektion  tritt  in  2  Formen  auf: 

a)  Nach  einmaligen  oder  wiederholten  Traumen  oder  im  Anschluß  an  chronische 
Entzündungen  benachbarter  Knochen  (z.B.  des  Hüftgelenks  bei  Tabes)  stellt  sich  die 
Knochenproduktion  in  einzelnen  Muskeln  ein.  Hierhin  gehören  die  den  Deltoideus  und 
Pectoralis  betreffenden  Exerzierknovhen  (vom  Anschlagen  des  Gewehrs,  Stoß  beim 
Bajonettieren  u.  a.,  vgl.  Busse  u.  Blecher),  die  Osteome  des  Biceps  bei  Turnern 
und  der  Adduktoren  des  Oberschenkels  oder  des  Vastus  bei  Reitern  (durch  einmalige 
heftige  Zerrung  oder  kleinere  häufigere  Zerreißungen,  Knaak),  die  sog.  Reitknochen. 
Es  bilden  sich  Knochenzapfen  und  -spangen  oder  kämm-  oder  dorn-  oder  pflugschar- 
artige Massen,  die  zum  Teil  dem  Knochen  als  unbewegliche  Exostosen  aufsitzen  und 
sich  zwischen  die  Muskelmassen  in  Fascien,  Sehnen  usw.  hineinschieben.  Man  kann 
sie  auch  kontinuierliche  fasciale,  tendinöse,  ligamentöse  oder  intramuskuläre  Oste- 
ome nennen.  Nach  Busse  ist  es  für  die  Entstehung  der  zur  Knochenproduktion  füh- 
renden traumatischen  Myositis  von  Bedeutung,  daß  eine  durch  das  Trauma  gesetzte 
Blutung  und  Zerquetschung  (Mortification)  des  Muskelgewebes  besteht,  also  ein  Herd, 
der  dann  die  lebhafte  produktive  Gewebsbildung,  Organisation  und  Bindegewebsbildung 
mit  folgender  Verknöcherung  hervorruft.  So  kann  es  bei  größeren  intramuskulären 
Hämatomen  auch  zur  Bildung  von  Cysten  mit  knöcherner  Wand  kommen.  Berndt  hält 
für  das  Zustandekommen  einer  Muskelverknöcherung  nach  einmaligem  Trauma  auch  noch 
den  Hinzutritt  einer  leichten  hämatogenen  Entzündung  für  nötig  (vgl.  auch  Piöpke,  Lit.). 

ß)  Eine  andere  Form  ist  die  sog.  Myositis  ossificans  progressiva  s.  multiplex, 
welche  spontan  entsteht,  meist  früh  in  der  Jugend  beginnt,  in  der  Regel  zuerst  die 
Nacken-  und  Rückenmuskeln  und  dann  allmählich  die  gesamte  Körperlänge  befällt.  In 
einem  Teil  der  Fälle  wurden  Mißbildungen  der  Extremitäten  (bes.  Mikrodaktylie)  be- 
obachtet. Meist  beginnt  die  Erkrankung  an  der  betreffenden  Muskelgruppe  als  teigige, 
oft  schmerzhafte  Schwellung,  die  auf  Infiltration  beruht  (1.  Stadium).  Dann  folgt 
die  fibröse  Induration  (2.  Stadium),  an  welche  sich  direkt  oder  indirekt  (wenn  näm- 
lich im  2.  Stadium  auch  Knorpel  entstand)  Knochenbildung  (3.  Stadium)  anschließt 
(Münchmeyer,  Lexer).  Die  drei  Stadien  können  zugleich  nebeneinander  bestehen. 
Die  Muskeln  selbst  verhalten  sich  hierbei  ganz  passiv  und  gehen  teils  infolge  von 
Druck,  teils  von  Inaktivität  fettig  oder  einfach  atrophisch  zugrunde.  —  Die  neuge- 
bildeten Knochenmassen  sind  sehr  verschieden  gestaltet.  Am  Rücken  bilden 
sie  meist  platte,  zackige  Spangen.  Die  Wirbelbögen  und  die  Dornfortsätze  können, 
wie   in  einem   von    v.  Reckling hausen    genau  untersuchten  Fall,    dessen   Skelett    in 


1180  Muskeln. 

Straßburg  aufbewahrt  wird,  durch  Knochenbrücken  verbunden  sein.  In  langen 
Muskeln,  so  in  den  Beugern  des  Oberarms,  bilden  sich  gern  walzenartige  Knochen- 
massen; solche  Osteome  können  die  Extremitäten  in  winkliger  Kontraktursteilung 
fixieren.  Knochenbrücken  im  Masseter  können  den  Unterkiefer  feststellen.  An  anderen 
Stellen  entstehen  zackige  oder  knorrige  oder  geweihartige  oder  dünne,  lange,  griifel- 
artige  Knochenmassen,  welche,  fest  am  Periost  sitzend,  entweder  als  Exostosen  oder 
als  diskontinuierliche  Osteome  in  die  Weichteile  ausstrahlen.  Überhaupt  läßt  sich 
konstant  die  Kombination  von  multiplen  Exostosen  und  Muskelosteomen 
dartun,  ohne  daß  jedoch  die  Richtung  der  Ossifikation  überall  durch  Muskelzüge  be- 
stimmt wäre.  Werden  auch  die  Gelenke  ankylotisch  fixiert,  so  bekommt  der  Kranke 
etwas  Steinernes  und  Zerbrechliches. 

Ätiologisch  ist  nicht  viel  über  das  Leiden  bekannt.  Beziehungen  zu  Rücken- 
markserkrankungen (Eichhorst)  und  auch  zu  Syphilis  (vgl.  Lang)  werden 
vermutet,  —  Zur  Erklärung  des  eigentlichen  Knochenbildungsprozesses,  vornehmlich  in 
den  Muskeln,  hat  man  irgend  e^ne  Beziehung  zu  der  periostalen  osteogene- 
tischen  Schicht  des  zugehörigen  Knochens  angenommen.  Besonders  wenn  man 
mit  Koester  das  intermuskuläre  Bindegewebe  zum  Skelett  des  Bewegungs- 
apparates rechnet,  könnte  man,  wie  v.  Recklinghausen  betont,  im  Sinne  von  Mays 
u.  a.  an  eine  kongenitale  knochenbildende  Diathese  jener  bindegewebigen  Teile 
denken  (wobei  ein  Trauma  bei  der  Geburt  oder  später  als  causa  peccans  hinzu  kommt). 
Die  Grenze  zwischen  eigentlichem  Periost  und  dem  intermuskulären  Bindegewebe  wäre 
verwischt  oder  gewissermaßen  peripherwärts  zwischen  die  Muskeln  verschoben,  und  das 
intermuskuläre  Bindegewebe  hat  einen  periostalen  Charakter  erlangt.  Diese  Hypothese 
ist  entschieden  plausibler  wie  jene,  welche  annimmt,  daß  eine  Weiterentwicklung  von 
in  fötaler  Zeit  versprengtem  Periostgewebe  oder  vom  Periost  eingewanderter 
Osteoblasten  vorliege.  Nach  Virchow  hätte  man  den  Begriif  der  Diathese  zur 
Knochenbildung  aber  noch  weiter  zu  fassen  und  nicht  auf  bestimmte  präexistie- 
rende Gebilde  zu  beschränken,  da  sich  die  Ossifikationen  auch  diffus  über  Stellen  ver- 
breiten können  (z.  B.  das  subcutane  Gewebe),  die  nichts  mit  den  Knochen  und  Muskeln 
zu  tun  haben. 

Für  irgendwelche  Beziehungen  zu  Rückenmarksleiden  (und  einen  trophischen 
Einfluß  des  Rückenmarks)  scheint  auch  der  Umstand  zu  sprechen,  daß  bei  Tabes  und 
Syringomyelie  Muskelverknöcherung  und  Exostosenbildung  selbst  in  multipler  Weise 
nicht  selten  vorkommt.  So  sah  auch  Verfasser  z.  B.  lange,  griffeiförmige,  bewegliche 
Osteome  in  der  Oberschenkelmuskulatur  bei  einer  tabischen  Schenkelhalsfraktur  und  in 
mehreren  Fällen  bei  schwerer  tabischer  Arthropathie  des  Hüftgelenks. 

b)  Primäre  IVenbildungen  an  den  Muskeln  sind  ziemlich  selten. 

Sie  gehen  am  häufigsten  vom  Muskelbindegewebe  aus.  Es  kommen  vor:  Fibrome, 
meist  hart,  die  sich  besonders  gern  in  der  Fascie  des  Rectus  abdominis  entwickeln. 
—  Lipome  können  vom  interstitiellen  Bindegewebe  ausgehen  (interstitielle  L.)  oder  vom 
intermuskulären  (intermuskuläre  L.);  letztere  sind  seltener,  können  die  Fascien  perfo- 
rieren und  liegen  dann  mit  der  Hauptmasse  subcutan,  während  der  Stiel  intermuskulär 
steckt.  Unterschenkel  und  Rücken  sind  bevorzugt.  —  Myxome  von  gallertigem  Aus- 
sehen, teils  myxomatöse  Fibrome,  öfter  aber  myxomatöse  Sarcome;  Lieblingssitz  Ober- 
schenkel, mit  intermuskulärem  Sitz.  —  Ferner  sind  zu  nennen  Chondrome  (Honseil), 
Angiome  (Muscatello,  Pupovac,  Sutteru.  a.  Lit.  bis  1906  bei  Putti  und  Reclus 
et  Magitot),  Hämatolymphanglome  (Ritschl),  kavernöse  Angioiipome;  Verf.  sah 
z.  B.  ein  großes  diffuses  Angiolipom  in  der  Wadenmuskulatur.  —  Von  Osteomen  war 
bereits  die  Rede.  —  Sarcome  sind  nicht  so  sehr  selten.  Sie  können  intermuskulär 
entstehen.    Es  kommen  verschiedene  Arten  vor:  Fibrosarcome,  Rund-,  Spindelzellsarcome, 
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Myxosarcome,  Angiosarcome.  —  Ganz  selten  sind  Rhabd  omyosarcome  oder  maligne 
Rhabdomyome  (Fall  von  Fujinami,    der  nach  Busse   allerdings   zweifelhaft   wäre). 

Von  sekundäreu  Geschwülsten  sind  Carcinome  die  häufigsten;  sie  sind  meist 
fortgeleitet,  z.  B.  von  einem  Mammakrebs  aus  auf  den  Musculus  pectoralis,  zuweilen  von 
einem  Uteruskrebs  auf  den  Ileopsoas  usw.  Selten  entstehen  sie  hämatogen.  Die  Krebs- 
massen bilden  diffuse  Infiltrate  oder  disseminierte  Knoten.  Die  Krebszellen 
breiten  sich  im  Perimysium  int.  aus,  können  aber  auch  in  die  Sarcolemmschläuche  ein- 
dringen und  die  Miiskelsubstanz  verdrängen  oder  lakiinär  arrodieren.  —  Geschwülste, 
die  vom  Periost  oder  von  dem  Knochen  ausgehen,  wie  Osteome,  Sarcome,  Chon- 
drome (vgl.  S.  722),  dringen  häufig  kontinuierlich  oder  diskontinuierlich  in  die  benach- 
barten Muskeln. 

Die  Reaktion  der  Muskeln  gegen  das  Vordringen  bösartiger  Ge- 
schwülste erzeugt  die  verschiedenartigsten  Muskelveränderungen,  Bilder  wie  sie  bei 
den  verschiedenen  Degenerationen,  der  Regeneration  und  bei  der  Entzündung  vor- 
kommen. Aus  den  Primitivbündeln  können  Reihen  von  Riesenzellen  entstehen  und 
auch  Bindegewebe  (Fujinami,  vgl.  auch  Busse). 

8.  Parasiten. 

1)  TricMna  spiralis  (Owen)  ist  der  wichtigste  Muskelparasit. 

Paget  und  Owen  (1835)  haben  die  Trichine  zuerst  gesehen.  Als  gefährlichen 
Parasiten  erkannte  sie  aber  erst  Zenker  (1860). 

Die  Trichinen  gelangen  meist  im  rohen  oder  ungenügend  geräucherten  oder  ge- 
pökelten Schweinefleisch  als  fertige  Würmer  (Rundwürmer)  in  den  Magen-Darmkanal 
eines  Wirts,  z.  B.  des  Menschen.  Hier  werden  sie  nach  Auflösung  der  sie  umgebenden 
Kapsel  durch  den  Magensaft  in  2V2  Tagen  geschlechtsreif;  die  Trichine  CDarmtrichine) 
stellt  dann  ein  weißes,  strichartiges,  eben  sichtbares  Würmchen  dar.  —  Der  Einfuhr  in 
den  Verdauungstractus  folgen  Erscheinungen  von  Magen-Darmkatarrh,  die  je  nach 
der  Schwere  der  Infektion  verschieden  heftig  sind,  Ist  letztere  stark,  so  können  heftiges 
Erbrechen  und  profuse  Diarrhöen  auftreten.  —  Die  geschlechtsreifen  Darmtrichinen  begatten 
sich  (die  Männchen,  1 — 2  mm  lang,  sterben  danach  ab),  und  die  Weibchen  (circa  3  mm 
lang),  setzen  vom  7.  Tage  nach  der  Einfuhr  an  Embryonen  ab  (eine  Trichine  liefert 
über  1000 — 1300  Embryonen).  Die  weiblichen  Trichinen  dringen,  wie  Cerfontaine  und 
Askanazy,  ersterer  bei  der  Ratte,  letzterer  bei  Kaninchen,  nachgewiesen,  in  die  Darm- 
zotten (der  obere  Dünndarm  ist  bevorzugt)  und  deponieren  die  beweglichen  0,09 — 0,1  mm 
langen  Embryonen  in  den  Chylusgefäßen.  Vereinzelt  finden  sie  sich  auch  an 
verschiedenen  anderen  Stellen  der  Darmwand  und  frei  in  der  Bauchhöhle. 

Trichinöse  Tiere  können  auch  durch  ihre  Fäkalien  anstecken  (Höyberg). 

Aus  der  Darmwand  (an  der  sie  keine  wesentlichen  Veränderungen  hinter- 
lassen) gelangen  die  Embryonen,  welche  passiv  mit  der  Lymphe  in's  Blut 
fortgeschwemmt  werden,  in  die  verschiedenen,  nur  quergestreiften  Muskeln 
(im  Herzmuskel  siedeln  sie  sich  nicht  an)  und  dringen  hier  aktiv  aus  den 
Kapillaren  ins  Zwischengewebe  und  dann  durch  die  Sarcolemmschläuche 
an  ihr  Ziel,  in  die  Primitivfasern  (Stadium  der  Einwanderung).  Hier 
langen  sie  in  9 — 10  Tagen  an  und  entwickeln  sich  zu  Muskeltrichinen. 
Am  Ende  des  Muskels,  wo  sie  durch  Bindegewebe  aufgehalten  werden,  sind 
die  meisten  Trichinen  angehäuft. 

Die  Lebensdauer  der  Darmtrichine  beträgt  5 — 8  Wochen;  so  lange  setzt  sie 
Brut  ab  und  erfolgen  weitere  schubweise  Invasionen  der  Muskeln. 
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Die  Muskeltrichinen  bilden  sich  in  14  Tagen  vollkommen  aus  und  sind 
dann  0,7  —  1  mm  lang,  mit  spitzem  Kopf  und  stumpfem  Schwanzende.  Die 
Trichine  liegt  im  ausgebuchteten  Sarcolemmschlauch,  dessen  kontrak- 
tilen Inhalt  sie  zum  Zerfall  bringt,  und  ist  meist  nach  der  Rückenseite  zu 
spiralig  aufgerollt.  Zwischen  den  Windungen  des  Wurms  ist  eine  fein- 
körnige, durch  albuminösen  und  fettigen  Zerfall  der  Muskelsubstanz  ent- 
standene Masse  (Fig.  616).  Die  Muskelkerne  proliferieren.  Anfangs  ist  die 
Trichine  nur  von  Sarcolemm  umgeben.  Später  erhält  sie  eine  von  ihr 
selbst  gelieferte  chitinartige,  helle  Hülle  und  eine  durch  das  wuchernde, 

angrenzende  Bindegewebe  produzierte 
fibröse,  spindel-  oder  citronen- 
förmige  Kapsel.  Eine  Kapsel  kann 
eine  oder  mehrere  (2 — 5)  Trichinen 
enthalten.  An  den  Polen  der  Kapsel 
entwickeln  sich  etwa  nach  einem  Jahr 
Fettzellen  im  Bindegewebe.  Die  Kap- 
sel ist  zuerst  ganz  transparent;  nach 
längerer  Zeit  ('/^ — 74  JahO  wird  sie, 
meist  an  den  Polen  beginnend,  mit 
Kalksalzen  durchsetzt  und  ist  dann 
makroskopisch  gut  sichtbar.  (Beim 
Schwein  ist  sie  meist  unverkalkt  und 
mit  bloßem  Auge  nicht  sichtbar.)    Die 
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Fig.  615.       Verkalkte     Tricliinen     in 

menschlicher  Muskulatur;    an   den  verkalkten  Kapseln  erscheinen  makro- 
Polen Fettinfiltration.    Vergr.  circa  „i         -uii  j-i  n        -o 
25fg^ßjj                               °  skopisch   als    kurze,   dicke,    gelbweibe 

Fig.  616.    Durchschnitt  durch  eine  ein-  Pünktchen  und  Strichelchen,  die  manche 

gekapselte    Muskeiirichine,   nach  Muskeln,  z.  B.  die  außen  am  Kehlkopf 

Auflösung  der  Kalksalze.     Mittlere  ,         ,  „      ,  i-   i  ,      ,  i 

Vergrößeruno-.  ansetzenden,     aui    das     dichteste     und 

deutlichste  durchsetzen;  mikrosko- 
pisch (25 — 50fache  Vergrößerung  genügt)  sehen  sie  bei  durchfallendem 
Licht  trüb  und  dunkelgrau  bis  schwarz  (Fig.  615),  bei  auffallendem  Licht 
leuchtend  weiß  aus. 

[Bei  der  Trichinenschau  schneidet  man  das  Fleisch  in  der  Richtung  der  Fasern, 
setzt  KOH  zu,  worauf  die  Muskeln  quellen,  zerfallen,  während  die  Trichinen  bleiben. 
Um  dickere  Fleischstückchen  (1  ccm)  mit  schwacher  Vergrößerung  zu  durchmustern, 
komprimiert  man  sie  zwischen  starken  Glasplättchen.] 

Die  Muskeltrichinen  erhalten  sich  in  encystiertem  Zustand  selbst  in  verkalkten 
Kapseln  sehr  lange,  viele  (bis  31)  Jahre  lang,  entwicklungsfähig;  einzelne  gehen 
aber  auch  schon  vor  der  Einkapselung  unter  (Ehrhardt).  Dieses  Stadium  kann  man 
als  Ruliestadium  (klinisch  Latenzstadium)  bezeichnen.  In  Fütterungsversuchen  bei 
Kaninchen  entwickeln  sich  dann  in  sieben  Tagen  wieder  Darmtrichinen,  Embryonen  und 
weiter  Muskeltrichinen.  (Auch  Ratten  sind  sehr  empfänglich.  Hunde  sind  sehr  resistent, 
doch  nicht  immun.  Schweine  gehen  nie  an  Trichinose  zugrunde,  Ratten  aber  wohl.) 
Auch  mit  dem  Tode  des  Wirts  sterben  sie  nicht  sofort  und  erhalten  sich  auch  in 
faulem  Fleisch  noch  wochenlang.    Hitze  von  65 — 69°  C.  tötet  die  Trichinen.  —  Stirbt 


Trichinen.     Mieschersche  Schläuche. 
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die  eingekapselte  Trichine,  so  kann  sie  aufgelöst  werden  oder  allein  oder  zugleich  mit 
der  Kapsel  verkalken;  spontan  abgestorbene  siud  faltig,  eingetrocknet.  Nachher  kann 
das  wuchernde  umgebende  Bindegewebe  in  Kapsel  und  Parasiten  eindringen  und  die- 
selben total  eliminieren  (Stadium  der  Elimiuierung);  als  letzte  Residuen  bleiben  fibröse 
Knötchen  und  Stränge  (vgl.  Lauger h ans  und  Ossipow). 

Die  Trichinen-Invasion  betrifft  bei  Mensch  und  Tier  besonders  reichlich  die 
Zwerchfell-,  Kehlkopf-,  Zuugenrauskulatur,  Interkostalmuskeln,  Bauch-, 
L enden muskeln  und  andere,  besonders  in  derNäheder  Knochen  und  Sehnen- 
ansätze, meist  in  geringerem  Grade  die  Extremitätenmuskeln.  Virchow  fand  Trichinen 
in  ilesenterialdrüsen,  Fiedler  im  Blut,  Heller  (u.  Stäubli) 
bei  Tieren  im  Ductus  thoracicus,  14  Tage  nach  der  Fütterung. 
Die  Trichinose,  die  bei  richtig  gehandhabter  Fleisch- 
beschau jetzt  immer  seltener  wird,  beginnt  in  typischen 
Fällen  meist  mit  heftigem  Magen-Dannkatarrh  und 
Bauchschuierzen.  In  der  zweiten  Woche  oder  später  treten 
die  eigentlichen  schweren  Muskelerscheinungen  auf,  die 
mit  Muskelschwellung  und  heftigem  Schmerz,  Lähmun- 
gen, trophischen  Störungen  mit  Entartungsreaktion  und 
fast  immer  mit  Fehlen  der  Kniephänomene  (Eisenlohr) 
einhergehen  können.  Es  kann  ein  der  Neuritis  und  Poly- 
myositis verwandtes  Symptomenbild  entstehen.  Augen-, 
Kau-  und  Kehlkopfmuskeln  sind  vorwiegend  befallen 
(schmerzhafte  Schwerbeweglichkeit  der  Augen,  eventuell 
Strabismus,  Kau-  und  Schluckbeschwerden).  Starke  Be- 
teiligung der  Atemmuskeln  (Zwerchfell,  Interkostal-,  Bauch- 
muskeln) kann  zu  tödlicher  Schluckpneumonie  führen. 
Ödeme,  das  dritte  Hauptsymptom,  zeigen  sich  fast  aus- 
nahmslos und  sehr  früh  (vom  siebenten  Tag  an)  an  den 
Augenlidern  und  im  Gesicht,  besonders  unter  den  Augen, 
später  auch  sonst  an  der  Haut  (der  oberen  und  unteren 
Extremitäten).  Fieber,  von  großer  Abgeschlagenheit 
begleitet,  besteht  meist  in  schweren  Fällen,  ist  hoch  und 
hat  durch  seinen  intermittierenden  Charakter  Ähnlichkeit 
mit  Typhus  (der  berühmte  erste  Fall  von  Zenker  war  auch 
für  Abdominaltyphus  gehalten  worden).  Dauer  der  Krank- 
heit in  schweren  Fällen  4 — 6  Wochen.  Die  Mortalität  ist 
verschieden,  mitunter  sehr  hoch.  Tod  meist  nach  4  bis 
6  Wochen  an  Erschöpfung;  die  Sektion  zeigt  in  der  Regel 
Verfettung  der  parenchymatösen  Organe. 

Pseudotrichinose  s.S.  1173;  Eosinophilie  bei  Trichinose  ist  diagnostisch  wichtig 
(vgl.  hierüber  u.  a.  Stäubli,  Lit.,  u.  s.  auch  S.  117). 

[Differentialdiagnostisch  ist  an  die  im  Schweinefleisch  nicht  seltenen  Sarco- 
sporidien  in  der  Form  der  sog.  Mlesciierschen  Sciiläuche  (Sarcocystis  Miescheriana, 
zuerst  bei  der  Hausmaus  gefunden)  zu  erinnern.  Es  sind  das  makroskopisch  gelbweiße, 
unter  dem  Mikroskop  dunkel  und  granuliert  aussehende  ovale,  runde  oder  schlauch- 
förmige, selbst  bis  über  1  mm  lange,  vorwiegend  in  den  die  quere  Streifung  noch 
zeigenden  Muskelfasern  (v.  Hessling)  gelegene  und  diese  auftreibende  Gebilde;  zum 
Teil  liegen  sie  auch  im  Bindegewebe  und  waren  auch  dann  anscheinend  früher  Schma- 
rotzer der  Muskelfaser  (vgl.  Braun).  Die  Schläuche  bestehen  aus  einer  Membran,  welche 
zahllose  Wetzstein-  oder  bohnenförmige  Körperchen  (Sporozoiten)  umschließt;  quere  Septen 
teilen    zahlreiche    niedrig-e   Fächer    oder  Kammern  ab.   —    Diese   Gebilde    könnten  von 


Fig.  617. 

Zahlreiche    Exemplare  von 
Cysticercus   cellusosae 

(Finnen)   in   der  Oberarm- 
muskulatur.      y2   nat.   Gr. 
Samml.   Breslau. 
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Muskeln. 


Ungeübten  mit  verkalkten  oder  mit  verödeten  eingekapselten  Trichinen  oder  auch  mit 
früh  abgestorbenenen  und  verkalkten  Cysticerken  verwechselt  werden,  besonders  da 
die  Schläuche  auch  verkalken  können.] 

2)  Cysticercus  cellulosae  ist  in  den  Muskeln  relativ  häufig  (Lit.  bei 
Danielsen).  Er  bildet  Blasen  im.  intermuskulären  Bindegewebe,  welche 
durch  den  Druck  der  benachbarten  Muskel  bündel  spindelig  geformt  werden 
(Fig.  617).  Sie  erzeugen  eine  geringe  interstitielle  Myositis.  Meist  kommt 
der  Cysticercus  vereinzelt,  bei  reicher  Invasion  aber  massenhaft  vor,  und 
die  Finnen  sind  dann  durch  die  Haut  durchzufühlen.  In  der  Regel  ver- 
laufen solche  Fälle  latent,  über  die  Naturgeschichte  des  Cysticercus 
vgl.  S.  517. 

3)  Echinococcus  der  Muskeln  ist  sehr  selten;  an  der  Innenseite  der 
Extremitäten  ist  er  noch  relativ  häufig. 

(Lit.  bei  Thorel.) 


XII.  Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel. 


1.   Erkrankungen  der  Sehnenscheiden  und  Sehnen. 

Die  Sehnen  werden  von  den  Sehnenscheiden  umhüllt,  in  welchen  sie  hin  und 
her  gleiten.  Durch  Synovia  werden  die  Teile  schlüpfrig  gehalten.  Die  krankhaften 
Veränderungen  der  Sehnenscheiden  und  Schleimbeutel  zeigen  im  allgemeinen  die  größte 
Übereinstimmung  mit  denen  der  Synovialmembranen  (s.  bei  Gelenken). 

Entzündungeii  der  Sehnenscheiden,  Tendovaginitis,  beobachtet  man  nach 
Verletzungen,  Quetschungen,  Überanstrengungen,  oder  sie  werden  fortgeleitet, 
kriechen  von  Entzünduagen  der  Hand  oder  des  Fußes  aus  in  die  Sehnen- 
scheiden fort.  Seltener  entstehen  sie  hämatogen  durch  Verschleppung  von 
Entzündungserregern  oder  spontan  (sog.  rheumatische  Entzündung).  —  Bei 
akuter  Tendovaginitis  (1)  entsteht  einmal  ein  sero-fibrinöser  oder 
rein  fibrinöser  Erguß  (a)  in  der  Sehnenscheide.  Die  rein  fibrinöse  Form 
nennt  man  auch  Tendovaginitis  acuta  sicca. 

Legt  man  die  Hand  auf  die  Gegend  der  kranken  Sehne  und  läßt  Bewegungen 
machen,  so  hat  man  infolge  der  Rauhigkeiten  der  Oberflächen  das  Gefühl  des  Knarrens 
(Tendovaginitis  crepitans).  Am  häufigsten  ist  das  nach  Überanstrengung  des 
Vorderarmes  an  dessen  Streckseite  zu  beobachten.  —  Eitrige  Tendovaginitis  (b)  wird 
meist  von  der  Nachbarschaft  fortgeleitet,  z.  B.  bei  Panaritien.  Sie  kann  aber  auch 
hämatogen  entstehen.  —  Beide  Formen,  die  fibrinöse  wie  die  eitrige,  kommen  z.  B.  bei 
Gonorrhoe  vor,  wobei  die  eitrige  Entzündung  meist  keine  schwere  Zerstörung  des  Ge- 
webes hervorruft.  Jacobi  und  Goldmann  konnten  dabei  Gonokokken  im  Gewebe 
nachweisen.  Gonorrhoische  Tendovaginitis  tritt  bald  isoliert,  bald  zusammen  mit 
Gelenkentzündung,  bald  zugleich  mit  multipler  Metastasenbildung  auf.  Am  Fuß  und 
an  der  Hand  besteht  sie  meist  gleichzeitig  mit  Entzündungen  der  Gelenke 
(S.  740);  D.Nasse  neigt  dazu,  die  Hartnäckigkeit  dieser  Kombination  und  das  Zurück- 
bleiben lange  dauernder  Bewegungsstörungen  für  charakteristisch  gegenüber  dem 
Gelenkrheumatismus  zu  halten.     Vgl.  auch  Gonorrhoe  der  Schleimbeutel  S.  1187. 

In  schweren  Fällen,  in  denen  man  die  ordinären  Eiterkokken  findet, 
kann  die  Sehne  zur  Nekrose  kommen;  sie  wird  trüb,  verquollen,  zunderig 
aufgefasert,  mißfarben  und  schrumpft,  wenn  sie  zutage  liegt,  zuweilen 
trocken  ein;  auch  wenn  das  nicht  geschieht,  kann  eine  Verwachsung  zwischen 
Scheide  und  Sehne  eintreten. 

Chronische  Tendovaginitis  (2),  die  durch  andauernde  Reizzustände 
hervorgerufen  wird,  kann  mit  starker  seröser  Exsudation  einhergehen.    Dieser 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  75 
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Hydrops  tendovaginalis  oder  Hygrom  der  Sehnenscheiden  kommt 
am  häufigsten  an  der  Hand  vor,  besonders  an  den  Flexoren  der  Hohlhand, 
den  Sehnenscheiden  des  Handrückens  und  der  Beugeseite  der  Finger.  In 
der  Hohlhand  bekommen  die  ausgedehnten  Scheiden  durch  das  quer  über 
sie  gespannte  Lig.  carpi  volare  Sanduhr-  oder  Zwerchsackform.  Oft  bilden 
sich  dabei  sog.  Reiskörper, *  Corpora  oryzoidea,  und  dann  ist  die  Affektion 
in  der  Regel  tuberkulöser  Natur  (vgl.  bei  Tuberkulose). 

Bei  der  Gicht  (S.  749)  werden  Urate  im  Gewebe  der  Sehnen  und 
Scheiden  abgelagert,  und  es  entstehen  chronische  Entzündungen,  die 
mit  Exsudation,  Gewebsnekrose  und  mit  reaktiver  Gewebsneubildung  ein- 
hergehen. Ein  zellreiches  Gewebe  kann  die  Sehne  und  Sehnenscheide  in- 
filtrieren und  die  Scheide  erfüllen  und  ausdehnen. 

Dieses  Granulationsgewebe,  das  auch  Riesenzellen  enthalten  kann,  umwächst  die 
oft  mächtigen  üratdepots  und  dringt  teilweise  in  dieselben  ein  (Tendovaginitis 
prolifera  urica).     Vgl.  S.  750. 

Tuberkulose  der  Sehnenscheiden  entsteht  am  häufigsten  durch 
Fortleitung  von  einem  tuberkulös  erkrankten  Gelenk  oder  Knochen  aus. 
Seltener  ist  sie  primär;  am  ersten  sieht  man  das  noch  am  Vorderarm. 
(Sehnenscheiden  der  Beuger  am  Handgelenk).  Tuberkulöse  Granulationen 
etablieren  sich  in  der  Scheide,  was  von  seröser  oder  sero-fibrinöser  Exsu- 
dation begleitet  sein  kann.  Die  Granulationen  können  auch  geschwulstartig 
mächtig  werden  bei  nur  geringer  Exsudation  und  starker,  später  zu 
Schrumpfung  führender  Bindegewebsproduktion  (fungöse  Form),  In  anderen 
Fällen  liefern  die  verkäsenden  Granulationen  Eiter  (kalter  Abscei3  event, 
mit  Fisteln).  Die  mit  rein  serösem  Erguß  einhergehende  Form  wird  auch 
Hydrops  serosus  oder  tuberkulöses  Hygrom  genannt,  während  die  sero- 
fibrinöse  oft  das  Bild  des  Reiskörperhygroms  bietet,  wobei  sich  jene 
reiskörner-  oder  melonenkernartigen  freien  Körper,  Corpora  oryzoidea, 
oft  in  großer  Menge  entwickeln,  welche  in  vivo  ein  Knirschen  und  Reiben 
bewirken  und  von  denen  bei  Besprechung  derselben  Affektion  der  Gelenke 
bereits  genauer  die  Rede  war  (S.  752). 

Syphilis.  Bei  tertiärer  Syphilis  können  gummöse  Knoten  bis  zu  Kirsch-  und 
Walnußgroße  den  Sehnenscheiden  aufsitzen  und  sich  mit  ihnen  bewegen  oder  in  der 
Sehne  selbst  sitzen  und  auf  die  Scheide  übergreifen  (selten).     (Lit.  bei  Uli  mann.) 

Echte  CSeschwülste  der  Sehnenscheiden  sind  ganz  selten  (Bellamy,  Lit.)  Ver- 
fasser untersuchte  ein  unter  dem  Bilde  eines  Sehnenscheidenhygroms  aufgetretenes 
Sa r com  (kurze  dicke  Spindel zellen,  zum  Teil  in  Reihen  angeordnet),  das  Recidiv  eines 
vor  2  Jahren  exstirpierten  Sehnenscheidenhygroms  der  Gegend  des  I.  Metacarpus  der 
Dorsalseite  der  rechten  Hand  von  einer  40jähr.  Frau. 

2.   Erkrankungen  der  Schleimbeutel. 

Die  Schleimbeutel  sind  mit  Synovia  gefüllte,  von  einer  glatten  Bindegewebs- 
membran  umgebene  Hohlräume.  Ihre  Entstehung  verdanken  sie  einer  Lockerung,  Spalt- 
bildung im  interstitiellen  Gewebe  (Disse).  Man  unterscheidet  subcutane  Spalträume, 
,Gleitbeutel'  (Langemak),  und  tiefliegende  Säcke  (,GeleQkschleimbeutel');  letztere  liegen 
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in  der  Nähe  der  Gelenke,  kommunizieren  aber  nicht  mit  denselben.  Sie  sind  wie  Polster 
hauptsächlich  da  angebracht,  wo  Muskeln  oder  Fascien  über  Skeletteile  hinwegziehen, 
oder  wo  fortwährende  Verschiebungen  von  Muskeln,  Fascien  und  Haut  stattfinden.  Für 
gewöhnlich  finden  sie  sich  nur  an  typischen  Stellen,  doch  können  sie  sich,  da  sie 
erst  durch  den  Gebrauch  erworbene  Bildungen  sind,  unter  besonderen  Verhältnissen 
auch  an  atypischen  Stellen  entwickeln. 

Akute  Entzündungen  von  Schleimbeuteln  (Bursitis  £icuta) 
mit  serösem,  serofibrinösem  oder  eitrigem  Exsudat  entstehen  meist  traumatisch. 

Doch  kommen  sie  auch  hämatogen,  so  bei  «onorrhoe  vor,  wo  der  oft  sehr  hart- 
näckige Fersenschmerz  durch  eine  Bursitis  achillea  profunda  entsteht  (Nasse,  Nobl). 
Bei  der  sog.  Achillodynie  (Albert)  handelt  es  sich  um  einen  durch  Entzündung  der 
Achillessehnenscheide  bedingten  Schmerz  (Jakoby). 

Das  Hygrom  oder  der  sog.  chronische  Hydrops  bursarum  ent- 
steht durch  eine  Vergrößerung  mit  Flüssigkeitsvermehrung  eines  normalen 
oder  neugebildeten  Schleimbeutels.  Besonders  oft  kommt  das  Hygroma 
praepatellare  (vor  allem  bei  Män- 
nern der  schwer  arbeitenden 
Klasse,  doch  auch  z.  B.  bei  Dienst- 
mädchen „the  house  maids  knee") 
vor;  man  findet  eine  mit  Flüssig- 
keit gefüllte,  wenig  scharf  begrenzte 
Höhle  im  Bindegewebe,  welche 
anfangs  stets  von  fibrösen  Leisten 
und  Balken  durchzogen  wird,  und 
durch  cystische  Umwandlung  der 
Bursa  praepatellaris  entstanden  ist. 
Die  Wand  des  Hygroms,  anfangs 
fetzig,  kann  zart  sein,  wird  aber 
später  oft  verdickt,  fibrös-hyalin, 
und  ist  dann  in  typischen  Fällen 
an  ihrer  Innenfläche  höckerig  oder 

mit  dendritischen,  schwielig-hyalinen  fibrinoiden,  knorrigen,  birn-  oder 
eiförmigen  Anhängseln  und  Knötchen,  Zotten,  Fäden  und  Balken  besetzt, 
die  Maschen  bilden  und  den  Hohlraum  durchziehen  oder  in  ihn  hinein- 
ragen. Gestielte  Prominenzen,  welche  Fettgewebe  und  zuweilen  auch 
Knorpelwucherungen  enthalten,  können  sich  ablösen  und  zu  freien  Körpern 
(analog  den  Gelenkmäusen,  vgl.  S.  764)  werden.  Auch  partielle  Verkalkung 
kommt  vor. 

Man  nannte  solche  Fälle,  die  ein  sehr  zierliches  Bild  bieten  können,  s.  Fig.  618 
früher  Bursitis  proliferans  (Virchow).  Doch  handelt  es  sich,  wie  Graser  für  die 
meisten  Fälle  annimmt,  nicht  um  einen  entzündlich-produktiven,  sondern  um  einen 
degenerativen  Prozeß.  Der  Hohlraum  dehnt  sich  infolge  Degeneration  und  Auf- 
lösung der  Wandteile  aus;  die  Prominenzen  und  queren  Balken  sind  Teile,  die,  besser 
ernährt,  der  Zerstörung  entgingen  und  dann  sekundär  verändert  wurden.  Langemak 
(dem  übrigens  K  reut  er  widerspricht)  identifiziert  den  Vorgang  vollkommen  mit  dem 
der  Ganglienbildung  (s.  S.  1188)  und  hält  beides  für  Produkte  sekundärer  Verflüssigung 
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Fig.  618. 
Hygroma    praepatellare    von    einem    45jähr. 
Magazinarbeiter.      Aufgeschnitten  und   aufge- 
klappt.    "/i2  nat.  Gr.     Samml.  Basel. 
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faserig  hyperplasierten  Bindegewebes  (vgl.  Ricker).  Die  Hyperplasie  soll  durch 
arterielle  Hyperämie  bewirkt  werden. 

Mit  Recht  bemerkt  Langemak,  daß  sich  die  Bezeichnung  Hygroma  destruens 
(Graser)  wohl  nicht  empfehle.  —  Verf.  hat  durch  Untersuchung  zahlreicher  Fälle,  auch 
in  den  entscheidenden  Frühstadien,  die  ja  sehr  häufig  sind,  den  Eindruck  gewonnen, 
daß   die  Analogie   mit   dem  Vorgang  bei   der  Ganglienbildung  zutrifft. 

Der  Inhalt  des  Hygroms  ist  anfangs  dick,  schleimig,  honigartig,  sehr 
eiweißreich,  später  dünnflüssig,  serös.  —  Sekundär  kann  sich  ein  Hämatom 
bilden  (Bursa  haemorrhagica).  —  Finden  sich  auch  Corpora  oryzoidea 
(sog.  Ganglion  crepitans),  so  ist  das  auch  hier  meist  das  Symptom  einer 
(relativ  gutartigen)  tuberkulösen  Erkrankung  (Hygroma  tuberculosum) 
(s.  S.  752).  Das  Exsudat  ist  dabei  meist  klar,  serös.  Das  Hygroma  tuber- 
culosum kann  aber  auch  in  Gestalt  üppiger,  fungöser,  stark  verkäsender 
Granulationen  auftreten. 

Das  sog.  Ganglion  oder  Überbein,  welches  meist  in  der  Umgebung 
des  Handgelenks  (carpales  Ganglion),  ferner  am  Rücken  der  Mittelhand, 
selten  am  Mittelfuß,  vorkommt,  hielt  man  früher  teils  für  einen  mit  Ver- 
dickung der  Haut  einhergehenden  Hydrops  der  Sehnenscheide,  teils  für  eine 
divertikel artige  Ausstülpung  A^on  Sehnenscheiden  oder  auch  von  Schleim- 
beuteln und  stellte  es  in  Analogie  zu  den  herniösen  Ausstülpungen,  welche 
an  den  Synovialsäcken  der  Gelenke  entstehen  können.  Nach  Ledderhose, 
Ritschi  und  Thorn  verdanken  die  Ganglien  jedoch  einem  gallertig-kollo- 
iden, degenerativen  Prozeß  im  hyperplastischen  Bindegewebe  in 
der  Umgebung  der  Gelenke  ihre  Entstehung,  welcher  durch  chronische  trau- 
matische Momente  veranlaßt  wird.  Das  zunächst  durch  Neubildung  ver- 
mehrte Bindegewebe  erweicht  sekundär  beim  Gebrauch,  meist  durch  Reibung 
über  Knochen.  Es  bilden  sich  kleine  gallertige  Herdchen,  schleimige  Höhlen 
im  Bindegewebe,  welche  allmählich  zu  einer  mit  einer  dickschleimigen, 
glasig-klaren  Gallerte  gefüllten,  bis  taubeneigroßen  Cyste  konfluieren.  Die 
Ganglien  können  durch  Resorption  des  Cysteninhalts  heilen. 

Payr  faßt  dagegen  die  (carpalen)  Ganglien  lediglich  als  traumatisch-ent- 
zündliche Erweichungscysten  im  paraartikulären  Bindegewebe  auf.  Erfand 
fast  in  allen  Fällen  Riesenzellen  im  Inhalt  und  auch  in  der  Wand  der  Ganglien.  Den- 
selben Vorgang  nimmt  Franz  für  , Ganglien'  in  der  Hohlhand  an. 

Geschwülste  der  Schleimbeutel  sind  selten.  Es  kommen  Sarcome  (meist  rund- 
oder  spindelzellig)  vor,  ferner  Myxome,  Endotheliome,  Papillome.  Lieblingssitz:  Bursa 
praepatellaris.     (Lit.  bei  Adrian  u,  Martina.) 
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XIII.  Haut 
(Decke,  Integumentum  commune). 


Leicheuveränderungen. 

Die  wichtigsteii  sind:  l.  Liveres,  hypostatische  Totenflecken,  die  fast  bei 
keiner  Leiche,  am  ersten  noch  bei  sehr  anämischen  und  stark  hydropischen  Leichen, 
fehlen.  Sie  erscheinen  in  den  abhängigen  Teilen  als  hellrote  bis  blaurote,  an  den 
Rändern  fleckig  marmorierte  und  ziemlich  scharf  abgegrenzte  Flecken;  das  Blut  hat  sich 
dorthin  gesenkt.  Livores  sind  besonders  reichlich  dann,  wenn  das  Blut  sich  flüssig 
erhielt,  so  bei  allen  Formen  des  asphyktischen  Todes;  die  Flecken  sind  dann  blaurot 
(bei  COTergiftung  sind  sie  hellrot).  Stellen,  die  fest  auf  der  Unterlage  aufliegend 
einem  Druck  ausgesetzt  sind,  bleiben  frei;  sie  erscheinen  als  helle  Flecken  und  Streifen 
auf  dem  blauroten  Grund.  —  Unterscheidung  von  Hypostase  und  Hämorrhagie 
beim  Einsehneiden:  Bei  Hypostase  fließt  das  Blut  unter  dem  Wasserstrahl  weg;  nachher 
ist  die  Schnittwunde  blaß.  Bei  Hämorrhagie  dagegen  ist  das  Gewebe  blutig  infiltriert, 
das  Blut  fließt  beim  Abspülen  nicht  ab.  2.  Infolge  von  Fäulnis  entstehen  a)  die  als 
SifTasionsflecken  bezeichneten,  mißfarbenen,  rötlich  braunen  bis  grünen,  dendritischen 
Streifen,  die  besonders  längs  der  Venen  auftreten  und  allmählich  an  Breite  zunehmen, 
Sie  entstehen  durch  Diffusion  des  Blutfarbstoff's.  Die  Konturen  der  Streifen  sind  ver- 
waschen: Gasblasen  können  darin  auftreten.  Außer  der  Haut  kann  auch  das  subcutane 
Gewebe  so  verändert  sein.  Auch  können  Gasblasen  hier  auftreten.  —  Als  weitere 
Fäulniserscheinung  ist  b)  die  grünliche  Verfärbung  des  Abdomens,  die  meist  rechts 
unten  beginnt,  zu  erwähnen.  Sie  beruht  auf  Entwicklung  von  Schwefeleisen.  Darm- 
gase (Schwefelwasserstoff  und  Schwefelammonium)  diffundieren  und  verbinden  sich  mit 
dem  Farbstoff  der  zersetzten  Blutkörperchen  zu  Schwefelmethämoglobin  (Hoppe- 
Seyler,  Harnack).  —  c)  Blasige  Abhebungen  der  Epidermis  entstehen  bei 
vorgeschrittener  Fäulnis.  Die  Blasen  können  platzen,  und  die  Stellen  trocknen  dann 
pergamentartig  ein.  d)  Beim  sog.  Leichenemphysem  fühlt  sich  die  blasig  aufgetriebene 
Haut  knisternd  an.  Das  Wesentliche  ist  hier  Fäulnisgasbildung  im  subcutanen  Gewebe. 
—  3.  Vertrocknangserscheinnngen.  Überall  da,  wo  entweder  nach  oder  vor  dem 
Tode  kleinere  oder  größere  Abschürfungen  der  Epidermis  stattfanden,  nimmt  die 
rasch  vertrocknende  Haut  eine  bräunliche  Färbung  an  und  ist  pergament-  oder  leder- 
artig trocken,  sehr  derb,  dabei  transparent  und  etwas  eingesunken. 

T.  Circulationsstörungen  der  Haut. 

a)  Hyperämie  der  Haut,  welche  teils  in  diffuser,  teils  in  circumscripter, 
mit  dem  Finger  wegdrückbarer  Rötung  besteht  und  in  der  Farbe  von  blaß- 
rosem-ot  bis  dunkelblaurot  wechselt,  ist,  was  die  kongestive  Hyperämie 
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betrifft,  hauptsächlich  Gegenstand  der  Beobachtung  am  Lebenden.  Ein- 
fache Hyperämie  der  Haut  verschwindet  an  der  Leiche.  Der  Kliniker 
bezeichnet  kleine  hyperämische  Flecken  als  Roseola,  umfangreichere  als 
Erytheme.  Letztere  stellen  bereits  die  leichtesten  Grade  von  Hautent- 
zündungen dar  und  werden  bei  diesen  abgehandelt  werden.  —  Venöse 
Hyperämie,  welche  große  Hautbezirke  betrifft  und  als  Cyanose  bezeichnet 
wird,  ist  auch  an  der  Leiche  noch  gut  zu  sehen.  Die  Haut  wird  rot  bis 
dunkelblau.  Einen  kleinen  cyanotischen  Fleck  bezeichnet  man  als  Livedo. — 
b)  Anämie  der  Haut,  z.  B.  bei  Verbluteten  oder  bei  Chlorose,  macht  sich  auch 
noch  an  der  Leiche  durch  auffallend  blasse,  wachsbleiche,  oft  etwas  ins 
Grünliche  schimmernde  Hautfärbung  bemerkbar.  —  c)  Ödem  der  Haut 
(Anasarca)  besteht  in  einer  Durchtränkung  vorzüglich  des  subcutanen, 
weniger  des  dichten  eigentlichen  Hautgewebes,  mit  wässeriger  Flüssigkeit. 
Die  blasse  oder  entzündlich  gerötete,  angeschwollene  Haut  ist  an  der  Ober- 
fläche glatt;  Fingerdruck  hinterläßt  eine  Delle, 

Seiner  Entstehung  nach  ist  es  entweder  ein  Stauungsödem,  durch  lokale  mechanische 
oder  durch  funktionelle  (neurotische)  Behinderung  oder  Verlangsamung  des  Blutstroms 
bedingt,  oder  es  ist  Teilerscheinung  allgemeiner  Wassersucht  (bei  Nierenentzündungen), 
oder  aber  es  entsteht  als  kollaterales  Ödem  in  der  Nachbarschaft  von  Entzündungsherden. 
(Bei  der  Schleichschen  Infiltrationsanästhesie  handelt  es  sich  um  eine  künstliche 
Ödemisierung.)  —  Über  malignes  Ödem  vgl.  S.  1208. 

Beim  Myxödem  (vgl.  S.  325)  ist  die  Haut,  besonders  am  Gesicht,  aber  auch  an 
anderen  Stellen  blaß,  trocken,  runzelig,  elastisch  geschwollen.  Die  Schwellung  schwindet 
nicht  auf  Fingerdruck.  Es  handelt  sich  auch  nicht  um  Ansammlung  seröser  Flüssigkeit, 
sondern  um  Infiltration  einer  halbflüssigen,  schleimigen  Masse  in  die  Bindegewebsmaschen 
der  Haut.     Die  Sekretion  von  selten  der  Hautdrüsen  sistiert. 

d)  Hämorrhagien  der  Haut.  Blutungen  in  die  Haut  und  das  subcutane 
Gewebe  treten  in  Form  umschriebener,  kleiner,  punktförmiger  bis  linsen- 
großer Flecken  (Petechien),  die  auf  Fingerdruck  nicht  schwinden,  oder 
als  Streifen  (Vibices)  oder  Knötchen  (Liehen  haemorrhagicus  oder 
Purpura  papulosa)  oder  unregelmäßige,  taler-  bis  handtellergroße  Flecken 
(Ekchymosen)  oder  als  größere,  eine  Beule  bedingende  Ekchymome 
oder  Hämatome  auf,  die  ihren  Sitz  im  Corium  und  subcutanen  Zellgewebe 
haben,  selten  auch  die  Epidermis  selbst  durchsetzen.  Spontan  entstandene 
Blutungen  faßt  man  unter  dem  Namen  Purpura  zusammen. 

Sitz  der  oberflächlichen  Blutungen  ist  hauptsächlich  das  Corium  und  vor 
allem  das  Stratum  subpapillare,  aus  welchem  sich  das  Blut  zwischen  die  Lagen  des 
Epithels  schiebt.  Ist  die  Blutung  beträchtlicher,  so  kann  die  von  Blut  durchsetzte 
Epidermis  als  Bläschen  abgehoben  werden.  Dringt  das  Blut  in  Schweißdrüsen,  so 
kann  es  aus  denselben  austreten  (Hämatidrosis).  —  Das  Schicksal  kleiner  Blut- 
ergüsse ist  in  der  Regel  rasche  Resorption  unter  Umwandlung  des  Blutfarbstoffs. 
Die  roten  Flecken  werden  blaurot,  grünlich,  gelblich  bis  bräunlich.  Das  Pigment  wird 
in  der  Regel  auf  dem  Lymphweg  weggeführt.  Die  regionären  Lymphdrüsen  können 
dadurch  pigmentiert  werden.  Das  zwischen  den  Epithelien  liegende  Blut  wird  bei  der 
physiologischen  Abstoßung  des  Epithels  allmählich  mit  abgestoßen;  wo  das  Pigment 
liegen  bleibt,  entsteht  vorübergehend  ein  schwärzlicher  Fleck. 
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Ätiologie.  Hautblutuugeu  entstehen:  a)  Durch  Traumen  (Quetschung,  Kontusion), 
ß)  Als  symptomatiscLe  Blutungen,  im  A'^erlauf  mancher  Infektionskrankheiten 
(Variola,  Scharlach,  Endocarditis,  Septikämie,  Rheumatismus,  Typhus,  Genickstarre  u.  a.) 
und  Intoxikationen  (bei  Icterus,  Nephritis,  Jod-,  Brom-,  Phosphorvergiftung,  nach 
Schlangenbissen  u.  a.)  sowie  bei  schweren  Ernährungsstörungen,  wie  Anämie, 
Leukämie,  Carcinom,  multiplen  Sarcomen,  wobei  wohl  eine  Schädigung  der  Resistenz 
der  Gefäßwände  anzunehmen  ist.  In  einem  Teil  der  Fälle  ersterer  Art  können  die 
Blutungen  durch  Verstopfungen  kleiner  Hautgefäße  mit  Bakterien  entstehen,  oder  man 
nimmt  analog  wie  bei  den  genannten  Autointoxikationen  und  gewöhnlichen  Vergiftungen 
eine  Schädigung  der  Gefäßwände  durch  Intoxikation  mittels  des  von  den  nachgewiesenen 
oder  supponierten  Bakterien  produzierten  Giftes  an  (Leube,  Diagn.).  y)  Als  Teil- 
erscheinungen von  Erkrankungen  oft  dunklen  Ursprungs,  die  man  als  essentielle  (,idio- 
pathisclie')  Purpura  bezeichnet.  Manche  dieser  Fälle  sind  Infektionen  (hämorrhagische 
Infektion),  was  sowohl  durch  den  Befund  teils  schon  bekannter  Bakterien  (Strepto- 
coccus pyogenes),  teils  neuer  Species,  besonders  Bacillen  (Petrone,  Tizzoni  und 
Giovanni,  W.Koch  u.a.)  in  den  Extravasaten  und  im  Blut,  als  auch  durch  die  Ver- 
impfbarkeit  der  Purpura  haemorrhagica  sichergestellt  ist.  Bei  Hysterischen  kommen 
auch  spontane  Hautblutungen  neuropathischen  Ursprungs  vor;  sie  sind  die  Ursache 
der  ,wunderbaren'  Blutungen  bei  Stigmatisierten. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  der  essentiellen  Purpura.  Gemeinsam 
ist  ihnen  die  Neigung  zu  spontanen  Hämorrhagien  in  die  Gewebe  und  an  die  Ober- 
fläche der  Haut  und  Schleimhäute.  In  den  leichtesten  Fällen  entsteht  das  Bild  der 
Purpura  simpiex,  bei  der  sich  die  Blutflecken  auf  die  Haut,  hauptsächlich  an  den 
Streckseiten,  beschränken;*)  gewöhnlich  sind  damit  Schmerzen  und  Anschwellungen  der 
Gelenke  verbunden  (Purpura  s.  Peliosis  rheumatica).  Purpura  senilis  kommt 
besonders  an  den  unteren  Extremitäten  infolge  von  Circulationsstörungen  bei  starker 
Arteriosklerose  vor.  —  Bei  der  Purpura  haemorrhagica,  dem  Morbus  maculosus 
Werlhofli  (Landskorbut),  die  meist  subakut  oder  chronisch  verläuft  und  mit  hohem 
Fieber  einhergehen  kann,  treten  außer  den  meist  nur  kleinen,  aber  zahllosen  Haut- 
blutungen auch  Blutungen  in  den  Schleimhäuten  und  den  inneren  Organen  (Nieren, 
Gehirn,  Netzhaut)  sowie  auch  an  die  freie  Fläche  von  Nase,  Nieren,  Darm  auf.  —  Auch 
der  Skorbut  gehört  hierher;  er  ist  nach  Kaposi,  Leube  u.  a.  in  seinem  Wesen  nicht 
von  der  Purpura  unterschieden.  Als  besonders  pathognostisch  gilt  die  skorbutische 
Zahnfleischaffektion  (s.  S.  336).  Diese  und  die  Blutungen  in  den  tieferen 
Gewebsteilen  (Muskeln,  Periost,  an  den  Epiphysenlinien  u.  a.)  prävalieren  beim 
Skorbut.  Häufig  sind  sekundäre  hämorrhagische  Entzündungen  an  Pleura,  Pericard, 
Endocard,  Peritoneum,  Nieren.  Die  Ätiologie  des  Skorbuts,  der  zuweilen  als  Epidemie 
in  Gefängnissen,  in  belagerten  Städten,  auf  schlecht  verproviantierten  Schiffen  beobachtet 
wird,  erblickte  man  früher  ausschließlich  in  schlechter,  dürftiger,  unzweckmäßiger  Er- 
nährung, schlechten  Wohnungsverhältnissen  usw.  Heute  hält  man  das  alles  nur  für 
prädisponierende  Momente,  welche  einer,  wie  man  vermutet,  infektiösen  Noxe  einen 
widerstandslosen,  geeigneten  Boden  schaiFen.  Vgl.  auch  Möller-Barlowsche  Krank- 
heit, S.  703. 

II.  Hautentzündungen. 

Allgemeines  über  die  Ätiologie  der  Hantentzündnngen. 

Die  Ursachen  der  Hautentzündungen  sind  äußerst  verschiedenartig:  a)  Direkte, 
äußere  Schädlichkeiten,  und  zwar  mechanische  (Stoß,  Schlag,  Druck,  Kratzen,  Reibungen), 
chemische,    thermische,    parasitäre   (pflanzliche    und    tierische   Parasiten),     b)   Indirekte, 


*)  Flohstiche  (Purpura  pulicosa)  können  eine  Purpura  simplex  vortäuschen. 
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innere  Schädlichkeiten.  Bei  letzteren  handelt  es  sich  um  hämatogene  Entzündungen, 
wobei  Infektionsträger,  welche  im  Blute  waren,  sich  in  der  Haut  niederlassen,  oder  es 
schließen  sich  Ernährungsstörungen  und  Entzündungen  der  Haut  an  Leiden  des  centralen 
und  des  peripheren  Nervensystems  oder  an  Reizungen  von  Nerven  an.  c)  Manche  Haut- 
entzündungen sind  ätiologisch  unklar. 

Der  den  verschiedensten  Hautentzündungen  gemeinsame  pathologisch -anato- 
mische  Grundprozess  ist  eine  exsudative  Entzündung;  dennoch  gestalten  sie 
sich  äußerst  mannigfaltig  inbezug  auf  Ursache,  Form,  Verlauf  und  Bedeutung.  Die 
histologischen  Vorgänge  bei  den  verschiedenartigen  Formen  der  Hautentzündungen 
werden  wir  bei  Betrachtung  der  einzelnen  Krankheitsprozesse  besprechen.  Dort  werden 
wir  auch  die  Elementarformen  (Hebra),  unter  denen  die  Effloreszenzen  sich  dar- 
stellen, im  einzelnen  kennen  lernen;  eine  kurze  Definition  derselben  möge  aber  bereits 
hier  folgen. 

Diese  Elementarformen  (primäre  Effloreszenzen)  sind:  Fleck  (Macula),  eine 
fleckweise  Veränderung  der  Hautfarbe;  Knötchen  (Papula),  solide,  zellige  oder  seröse, 
halbkugelige,  konische  bis  linsengroße  Vorragung  der  Haut;  Knoten  (Tuberculum  s. 
IVodus),  eine  Anschwellung,  welche  die  Papel  an  Größe  übertrifft:  Quaddel  (llrticaria), 
eine  solide  Effloreszenz,  die  mehr  breit  wie  hoch  ist;  Bläschen  (Vesicula),  Blase 
(Bulla),  in  der  Epidermis  gelegen,  beide  mit  serösem  oder  serös-blutigem  Inhalt; 
Pusteln  (Pustula),  Bläschen  mit  eitrigem  Inhalt;  Impetigo,  größere  Eiterpusteln.  — 
Auch  die  weiteren  Entwicklungs formen  (sekundäre  Effloreszenzen)  dieser  Ele- 
mentarformen, so  die  Bildung  von  Krusten  und  Borken,  die  durch  Eintrocknen  von 
Pusteln  entstehen,  sowie  Excoriationen,  Erosionen,  Hautabschürfungen,  Risse 
oder  Schrunden  (Rhagadae)  und  Geschwüre  (Ulcera),  welche  verschieden  tiefe  und 
verschieden  geformte  Substanzverluste  darstellen,  ferner  die  verschiedenen  Formen  der 
Schuppen  (Squamae),  nämlich  die  mehlstaubartige  Desquamatio  furfuracea  und 
die  blättrige  Desquamatio  membranacea  werden  uns  später  noch  begegnen. 

Die  einzelnen  Formen  der  Entzündung'  der  Haut. 

1.  Die  leichtesten  Hautentzündungen;  Exantheme  bei  Masern  und 
Scharlach,  das  Erythema  exsudativum  multiforme  und  die  Urticaria. 

a)  Exantheme  bei  Masern  und  Scharlach.  Dieselben  stellen  leichte 
Formen  der  Hautentzündung  dar,  welche  wesentlich  durch  ihre  Rötung, 
zum  geringeren  Teil  auch  durch  exsudative  Schwellung  charakterisiert  sind. 

Bei  den  Masern  (Morbilli,  Rougeole),  deren  wesentlichste  Symptome 
durch  das  Exanthem,  Fieber  und  durch  Katarrh  der  oberen  Atemwege 
repräsentiert  werden,  entstehen  rundliche,  flache  oder  leicht  erhabene, 
diskrete,  niemals  allgemein  konfluierende,  bläulich-  bis  gelblich-rote,  mit 
centralen  Knötchen  versehene  Flecken  von  Linsen-  bis  zu  Fingergliedgröße, 
welche  auf  Druck  zu  gelblichen  Flecken  erblassen  (Morbilli  laeves),  oder 
es  bilden  sich  feine,  rote  Knötchen,  welche  den  Follikelmündungen  ent- 
sprechend lokalisiert  sind  (Morbilli  papulosi). 

Das  Exanthem  erscheint  nach  einer  Inkubationszeit  von  10  Tagen  und  einem 
Prodromalstadium  von  3 — 5  Tagen  unter  Fieber,  zuerst  am  Gesicht,  auf  der 
Stirn  und  Schläfe  und  breitet  sich  von  da  über  den  Hinterkopf,  Hals,  Stamm,  die 
Schultern,  Extremitäten  aus.  Höhe  des  Exanthems  am  1. — 2.  Tage  nach  dem  Auf- 
treten (5. — 6.  Erkrankungstag);  Höhepunkt  der  Temperatur  5. — 6.  Tag;  dann  kritischer 
Abfall.      Der    Höhepunkt    des    Exanthems    hält    12 — 24    Stunden    oder    nur 


Hautentzündungen.  1193 

kürzere  Zeit  an.  Dann  erblaßt  es  mit  Hinterlassung  gelblicher  oder  bräunlicher 
Flecken,  und  es  erfolgt  eine  kleien  form  ige  Abschuppung  (beginnend  Anfang 
der  2.  Woche),  zuweilen  von  starkem  Jucken  begleitet,  welche  oft  bis  zum  14.  Tage 
(vom  Tage  der  Eruption  an  gerechnet)  anhält.  —  Abweichungen  von  diesem 
typischen  Verlauf  sind  die  Morbilli  vesiculosi,  confluentes  und  haemor- 
rhagici.  Auch  verläuft  das  Exanthem  gern  atypisch,  wenn  Masern  zu  einem  Scharlach 
hinzukommen  (vgl.  H.  Risel). 

Von  Komplikationen  der  Masern  sind  besonders  Laryngitis  und  Broncho- 
pneumonien zu  nennen,  welche  viele,  besonders  jüngere,  schwächliche  Kinder  hin- 
raffen.    Vgl.  auch  S.  246. 

Beim  Scharlach  (Scarlatina)  entstehen  an  der  Haut  unzählige,  feine, 
dicht  stehende,  meist  nicht  über  Stecknadelkopf-  bis  linsengroße,  flache  oder 
schwach  vorragende  Pünktchen  oder  Fleckchen,  die  zuerst  am  Hals 
und  Nacken  erscheinen  und  sich  dann  rasch  über  den  Rücken,  die  Brust 
und  den  ganzen  Körper  verbreiten.  Fast  immer  tritt  dann  durch  Konfluenz 
der  Punkte  eine  diffuse,  punktierte  Rötung  ein,  so  daß  die  Haut  wie 
Übergossen  von  der  fast  gleichmäßigen  dunklen  Scharlachröte  erscheint; 
zugleich  ist  sie  geschwollen. 

Zum  Unterschied  von  Masern  ist  das  Gesicht  weniger  befallen,  und  wenn  es  er- 
griffen ist,  bleiben  Mund-  und  Kinngegend  stets  frei  (Leube  u.  a.). 

Der  Scharlach  hat  ein  Inkubationsstadium  von  5  Tagen  und  ein,  von  Anfang 
an  mit  hohem  Fieber  einhergehendes,  1 — 2tägiges  Prodromalstadium  (vgl.  Angina). 
Das  Eruptionsstadium,  in  dem  das  Exanthem  auftritt,  fällt  schon  in  den  1.  oder 
2.  Krankheitstag.  Das  Exanthem  erreicht  seine  Höhe  (Stad.  floritionis)  am  2.  bis 
4.  Krankheitstag  und  blaßt  dann  innerhalb  von  2 — 4  Tagen  ab,  wonach  die  Haut 
gelbbräunlich  erscheint.  Die  Abschuppung,  welche  seltener  in  Kleienform  erfolgt, 
sondern  meist  lamellös  ist,  beginnt  Ende  der  1.  oder  Anfang  der  2.  Woche  und  ist 
binnen  14  Tagen  vollendet.  Die  Gesamtdauer  der  Erkrankung  vom  Prodromal- 
stadium bis  zur  Beendigung  des  Stad.  desquamationis  beträgt  2,  3 — 5  Wochen.  — 
Atypische  Formen  des  Exanth-ems  sind:  Scarlatina  papulosa,  aus  der  die  vesi- 
culosa  wird.  Bei  der  Sc.  haemorrhagica  s.  septica  (weil  eine  septische  Infektion 
hinzukam)  entstehen  Blutaustritte  in  die  scharlachroten  Stellen  bis  zu  Taler-  und 
Handtellergröße;  zugleich  können  Furunkel  und  kleine  Abscesse,  selten  ein  pemphigus- 
artiger  Ausschlag  auftreten. 

Von  Komplikationen  des  Scharlachs  vgl.  Rachendiphtherie  S.  371,  ferner  Ne- 
phritis scarlatinosa,  meist  in  der  3.  Woche,  oft  gerade  nach  leichten  Fällen,  beginnend 
(S.  798),  Endocarditis,  seltener  Gelenkentzündungen  (eitrige  oder  sog.  Sch.-rheumatismus, 
welcher  am  häufigsten  Handwurzel-  und  Fingergelenke  betrifft  —  vgl.  Heubner)  u.  a. 

Ob  die  Streptokokken,  welche  A.  Baginsky  als  konstanten  Befund  bei  Scharlach 
bezeichnet,  dessen  Erreger  sind,  bleibt  abzuwarten.  Mallory  berichtete  über  protozoen- 
ähnliche Körper,  die  er  in  4  Fällen  fand. 

b)  Als  Erythema  exsudativum  multiforme  bezeichnet  Hebra  eine  zu 
den  leichten  Entzündungen  gerechnete  Form  kongestiver  Hyperämie.  Es 
bilden  sich  rote,  unter  dem  Fingerdruck  erblassende,  flache  oder  nur  wenig 
prominierende  Flecken,  welche  zuweilen  auch  mit  Hämorrhagien  verbunden 
sind.  Es  steht  im  Gegensatz  zu  dem  lediglich  auf  Hyperämie  beruhenden 
E.  volatile  s.  fugax.  Es  gibt  sehr  verschiedene  Formen  des  Erythems;  es 
genügt,'  sie  zu  nennen,  so  das  E.  annulare,  E.  gyratum,  E.  iris  (im  Centrum 
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eines  sich  vergrößernden  Fleckens  erscheint  ein  neuer  Flecken),  E.  papu- 
losum,  E.  urticatiim,  E.  vesiculosum,  E.  bullosum.  Besondere  Formen  des 
bläschenbildenden  Erythems  sind:  Herpes  circinnatus,  ein  Kranz  von  Bläschen 
um  ein  in  der  Rückbildung  begriffenes  Centrum,  und  Herpes  iris,  ein  um 
ein  centrales  Bläschen  angeordneter  Bläschenkranz. 

Ätiologisch  kommen  in  Betracht:  a)  die  verschiedensten  äußeren  Hautreize, 
mögen  dieselben  mechanischer,  thermischer,  chemischer  Art  sein,  führen  zu  E.  trau- 
maticum.  Als  Beispiele  jeder  dieser  Gruppen  seien  erwähnt:  Reiben  von  Kleidungs- 
stücken, Einwirkung  hober  oder  abnorm  niedriger  Temperatur,  Einwirkung  von  Crotonöl, 
Cantharidin,  grauer  Salbe  (E.  venenatum).  b)  Manche  Erytheme  entstehen  durch  Genuß 
von  Medikamenten  (Chinin,  Antipyrin,  Salicyl,  Chloralhydrat  u.  a.);  auch  bei  der 
Pellagra  werden  erythematöse  Hautrötungen  beobachtet  (vgl.  Vollmer),  c)  Andere  E. 
entstehen  häiioatogen  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  (Pyämie,  Typhus  — 
hierbei  spricht  man  von  Roseola  — ,  Endocarditis)  und  es  finden  sich  dann  Bakterien 
darin  (vgl.  Jadassohn);  d)  auch  bei  Leiden  des  Centralnervensystems  sowie 
bei  Störungen  der  Verdauung,  bes.  bei  Kindern,  kommen  Erytheme  vor. 

Das  Erythenia  nodosum  s.  Dermatitis  contusiformis  s.  Urticaria  tuberosa  ist 
durch  akute  Entwicklung  erbsen-  bis  fast  faustgroßer,  rundlicher,  mäßig  prominierender, 
derber,  äußerst  schmerzhafter  Beulen  und  Knollen  mit  rosenroter  Peripherie  und  blau- 
rotem Centrum,  oder  größerer,  flacher  oder  etwas  prominierender  Flecken  von  roter 
Färbung  ausgezeichnet.  In  wenig  Tagen  können  sich  die  Knoten  durch  Resorption  des 
Infiltrates  unter  Farbmetamorphosen,  die  denen  einer  Hämorrhagie  gleichen,  zurückbilden. 
Gelegentlich  kann  aber  auch  Abscedierung  oder  Gangrän  eintreten.  —  Ätiologie:  Die 
Erkrankung  tritt  teils  selbständig,  teils  im  Zusammenhang  mit  Infektions- 
krankheiten auf;  so  als  eventuelle  Komplikation  von  Gelenkrheumatismus,  Scharlach, 
Masern,  Pyämie,  Typhus.  Manche  vermuten  einen  embolischen  Ursprung  dieser 
Hautaffektion  (Lit.  Hoff  mann).  —  Lokalisation:  Das  E.  n,  betrifft  zumeist  die  Unter- 
schenkel und  Fußrücken,  weniger  häufig  die  Vorderarme,  Oberschenkel,  Nates.  Gleich- 
falls können  an  derselben  Stelle  oder  an  anderen  Körperteilen  Flecken  des  E.  exsudativ, 
multiforme  bestehen.  —  Verlauf:  In  den  ersten  8 — 14  Tagen  erscheinen  meist  neue 
Knoten,  und  die  Krankheit  zieht  sich  durch  3 — 6  Wochen  hin.  Oft  besteht  Schmerz- 
haftigkeit  der  Gelenke  und  Knochen.     Fieber  fehlt  in  schweren  Fällen  selten. 

Große  Ähnlichkeit  mit  dem  E.  nod.  zeigt  die  Purpura  rheumatica  (s.  S.  1191). 

Bei  dem  Erjtliema  induratum  (Bazin),  welches  meist  bei  jugendlichen  weib- 
lichen Individuen  beobachtet  wird,  treten,  meist  an  den  Unterschenkeln,  im  Gorium 
kirsch-  bis  walnußgroße  harte  Knoten  von  roter  oder  blauroter  Farbe  auf,  die  nach 
Aufbruch  (selten)  einen  gelben  Inhalt  entleeren.  Histologisch  findet  mau  perivasculäre 
Zellinfiltrate  und  Atrophie  im  subcutanen  Fettgewebe.  Der  meist  auch  erhobene  Befund 
riesenzellenhaltiger  tuberkelähnlicher  Herde  veranlaßte  manche,  wenigstens  einen  Teil 
der  Fälle  zur  Hauttuberkulose  zu  rechnen  (E.  ind.  scrofulosorum).  Heilung  unter 
Hinterlassung  bräunlicher  Flecken  (vgl.  Kraus,  Alexander). 

c)  Urticaria  (Nesseln).  Sie  besteht  in  der  Bildung  von  heftig  jucken- 
den und  brennenden,  bis  fingernagelgroßen  und  größeren,  rosenrot  oder  weiß- 
schimmernden, leicht  erhabenen,  rot  umsäumten  Quaddeln,  die  rasch 
entstehen  und  meist  rasch  vergehen,  ohne  Spuren  zu  hinterlassen.  Die 
chronische  Urticaria  mit  wiederholten  Urticariaausbrüchen  (U.  recidiva)  oder 
mit  längerer  individueller  Dauer  der  einzelnen  Quaddeln  (ü.  perstans)  heißt 
N esselsucht  (Cnidosis). 
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Das  Plateau  kann  infolge  Kompression  der  Gefäßchen  durch  starke  seröse  Infil- 
tration der  obersten  Schicht  der  Papillarkörper  weißschimmernd  sein  (U.  porcellanea). 
Manchmal  läßt  sich  die  Urticaria  durch  die  Finger  provozieren  (U.  facticia).  Bilden 
sich  an  den  Quaddeln  durch  Serumanhäufung  Bläschen  oder  Blasen,  oder  entstehen  serös 
infiltrierte  Knötchen,  so  liegt  die  U.  vesiculosa  und  papulosa  vor.  —  Die  Quaddeln 
können  auch  an  den  Schleimhäuten  der  oberen  Wege  auftreten.  —  Zu  trennen  von  allen 
Arten  der  U.  ist  die  U.  pigmentosa,  eine  kongenitale  Aifektion,  bei  der  fast  am  ganzen 
Körper  braunrote  und  gelbe  Flecken  auftreten,  die  erst  nach  jahrzehntelangem  Bestand 
verschwinden,  während  urticarielle  Eruptionen  bereits  nach  1 — '2  Jahren  sistieren.  In 
den  Flecken  findet  man  histologisch  außer  Pigmentierung  des  Epithels  fast  ausschließlich 
Haufen  von  meist  perivasculär  gelagerten  Mastzellen  (Raab). 

Ursachen:  Urticaria  entsteht  teils  idiopathisch,  hervorgerufen  durch  direkte 
äußere  Reizung  der  Haut,  durch  Flöhe,  Wanzen,  Läuse,  Raupen,  Mücken,  Berührung 
mit  Brennesseln,  wobei  es  sich  teils  um  Stiche,  teils  um  eine  durch  Jucken  hervor- 
gerufene, reflektorische  Reizung  von  Gefäßnerven  handelt,  die  auch  an  anderen  als  an 
den  direkt  gereizten  Stellen  zu  Quaddelbildung  führt.  So  kann  ein  einziger  Flohstich 
ausgedehnte  Urticaria  veranlassen  (auch  die  Primelkrankheit  gehört  hierher).  Einreibung 
gewisser  Substanzen  in  die  Haut  vermag  typische  U.  experimentell  zu  erzeugen,  z.  B. 
Aethylenglykol  (Baum).  —  Urticaria  entsteht  teils  symptomatisch,  hervorgei'ufen 
durch  Reizung  der  Geschmacksnerven  und  des  Gastrointestinaltractus. 
Von  Speisen  mögen  nur  Erdbeeren,  Krebse,  Austern,  Caviar,  Seefische,  von  Getränken 
Champagner,  von  Medikamenten  Chinin,  Antipyrin  (Arzneiexantheme)  genannt 
werden  (Kaposi).  Ajich  andere  bereits  bestehende  Hautkrankheiten,  ferner  Marasmus 
(Pruritus  senilis),  weiterhin  die  verschiedensten  gastrischen  Zustände,  selbst  Gemüts- 
affekte, Störungen  in  der  Genitalsphäre  u.  a.  können  Urticaria  hervorrufen.  Nach 
Philippson,  Török  und  Vas  und  den  Experimenten  vonTörök  undHäri  handelt  es 
sich  bei  der  Urticaria  wahrscheinlich  um  ein  durch  chemische  Körper  bedingtes  ent- 
zündliches Ödem  (Reizödem)  infolge  direkter  Einwirkung  auf  die  Blutgefäße  der  Cutis- 
[Arzneiexantheme  können  auch  in  Form  von  Erythem,  Roseola,  Papeln,  Quaddeln, 
Bläschen,  selten  von  Blutungen  auftreten,  und  zwar  wird  das  nach  den  allerverschiedensten 
Mitteln,  wie  Digitalis,  Morphium,  Chinin,  Salicyl,  Antipyrin,  Arsen,  Calomel  u.  a.  beobachtet.] 

2.  Dermatitis  combustionis  und  congelationis  (Verbrennung  und  Erfrierung). 

a)  Dermatitis  combustionis  (Verbrennung).  Man  unterscheidet  je  nach 
der  Intensität  der  Verbrennung  verschiedene  Grade.  Verbrennung  I.  Grades. 
D.  comb,  erythematosa.  Sie  kann  durch  35 — 40°  R.,  auch  durch  die 
Sonne  hervorgerufen  werden.  Es  entsteht  aktive  Hyperämie  mit  folgender 
Parese  der  Blutgefäi3e  und  passiver  Blutüberfüllung.  Mäßige  Schwellung 
und  gelbliche  Färbung  deuten  auf  eine  geringe  Exsudation.  —  Verbrennung 
II.  Grades.  D.  combustionis  bullosa.  Das  Epithel  wird  in  den  oberen 
Lagen  oder  in  der  ganzen  Dicke  abgetötet;  aus  den  Papillarkörpern  tritt 
sofort  reichlich  Exsudat  aus  und  hebt  das  Epithel  als  fächerige  oder  einfache 
Blase,  Brandblase,  in  die  Höhe.  Die  Decke  kann  ganz  abgelöst  oder 
zusammengeschoben  werden.  Entweder  folgt  Eintrocknung,  oder  das  Corium 
eitert.  Nur  da,  wo  die  Papillen  durch  Eiter  zerstört  werden,  bildet  sich 
später  eine  Narbe.  —  Verbrennung  III.  Grades.  D.  combustionis 
escharotica.  Die  Cutis  wird  verschorft,  direkt  mortifiziert.  Die  Haut  ist 
entweder  bei  Verbrühung  wie  gekocht,  weiß  und  blasig,   oder  es  entsteht 
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eine  derbe  schwartige  Vertrocknung  oder  eine  eigentliche  Verkohlung. 
In  den  gelben  bis  braunen  lederartigen  Schorfen  sieht  man  dunkelbraune, 
baumartige  Figuren,  welche  dem  verkohlten  Inhalt  oberflächlich  gelegener 
Blutgefäße  entsprechen.*)  Heilung  erfolgt  nach  Abstoßung  der  nekrotischen 
Teile  nur  mit  Granulations-  und  Narbenbildung;  Brandnarben  sehen  zackig, 
strahlig,  eingezogen  oder  wulstig,  leistenartig,  wie  gestrickt  aus. 

Es  gibt  verschiedene  Arten  von  Brandblasen.  Einmal  Verdrängungs- 
blasen, die  rein  mechanisch  durch  Verdrängung  einer  im  Corium  befindlichen,  unter 
hohem  Druck  stehenden  Flüssigkeit  entstehen  und  zweitens  Verflüssigungsblasen, 
wobei  das  Epithel  einer  retikulierenden  Degeneration  verfällt.  Dann  kann  man  nach 
Weidenfeld  gewöhnliche  Brandblasen  unterscheiden,  bei  denen  das  gerötete 
schmerzhafte  Corium  den  Grund  der  Blase  bildet  (Verbr.  II.  Grades),  und  zweitens  solche, 
bei  denen  die  unter  der  Blasendecke  befindliche  Cutis  weiß,  schmerzlos  und  bereits 
verschorft  ist  (Verbr.  III.  Grades);  Blasen  letzterer  Art  heilen  natürlich  stets  mit  Narben. 

Plötzliche  Todesfälle  oder  solche,  die  nach  einer  circa  Ys  der  Körperober- 
fläche betreffenden,  selbst  nur  leichten  Verbrennung  und  nach  drittgradiger  Ver- 
brennung von  Vs — ^/e  der  Körperoberfläche  (Weidenfeld)  fast  regelmäßig  eintreten, 
sind  nach  Ansicht  vieler  Autoren,  die  früher  die  herrschende  war,  durch  Blut- 
alterationen bedingt.  Man  erblickte  dieselben  u.  a.  einerseits  im  Zerfall  roter 
Blutkörperchen  (Wertheim),  der  zu  Hämoglobinämie  (Po nfick)  führt.  Anderseits 
spielt  nach  Welti,  Silbermann,  Markusfeld  und  Steinhaus,  Salvioli  u.  a. 
multiple  Thrombenbildung  innerhalb  der  Gefäße  (besondets  in  der  Lunge)  die 
wichtigste  Rolle.  Sonst  findet  man  häufig  bei  der  Sektion:  degenerative  Veränderungen 
an  Nieren,  Herz,  Leber,  Magen.  Auch  Fettembolie  in  allen  lebenswichtigen  Organen, 
besonders  in  den  Lungen,  findet  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  (Foä,  Carrara  u.  a.). 
Foä  fand  auch  Embolien  von  Knochenmarkriesenzellen.  Foä  hält  in  vielen  Fällen  den 
Einfluß  auf  das  Nervensystem  für  die  wesentliche  Todesursache.  Weidenfeld 
(Lit.)  trägt  zwar  auch  dem  Nervenshock  und  den  durch  die  Hitze  direkt  gesetzten 
Blutveränderungen,  sowie  dem  Serumverlust  (besonders  bei  Verbrennungen  zweiten 
Grades,  Wilms)  Rechnung,  erblickt  aber,  ebenso  wie  Scagliosi,  in  einer  Intoxikation 
mit  einer  in  den  verbrannten  Geweben  entstehenden  giftigen  Substanz  oder,  wie 
Wilms  sich  ausdrückt,  in  einer  Schädigung  des  Stoffwechsels  durch  Zerfallsprodukte  des 
Eiweißes  die  häufigste  Todesursache.  Am  gefährlichsten  sind  in  dieser  Hinsicht  Ver- 
brühungen. Auch  Dohrn  wies  auf  die  Ähnlichkeit  mit  einer  Intoxikation  beim  Frühtod 
nach  Verbrennung  hin,  und  Wilms  fand  eine  nahezu  typische  Fieberbewegung,  die  er 
auf  Resorption  fiebererregender  Substanzen  zurückführt.  Auch  die  meisten  neuesten 
Arbeiten  vertreten  mehr  oder  weniger  die  Toxintheorie,  während  Heisted  (Lit.)  wieder 
den  Schwerpunkt  auf  die  Blutläsion  verlegt  (Lit.  Anhang).  —  Duodenalulcera,  die  oft 
multipel  sind,  kommen  nach  Birch-Hirschfeld  bei  etwa  20%  der  nach  mehreren 
Wochen  Verstorbenen  vor  (Lit.  bei  Parascandolo). 

Beim  Blitzschlag  finden  sich  Verbrennungen  an  den  Ein-  und  Austrittsstellen 
des  Blitzes  und  auf  der  besser  als  die  Körpermasse  leitenden  Haut  entlang  seinem  Ver- 
lauf. Während  an  den  Eintrittsstellen  tiefe  Verschorfungen  zu  sehen  sind,  oft  von 
runder  Gestalt,  und  welche   den  Brandlöchern  der  Kleider  entsprechen,  sind  die  eigen- 


*)  Es  ist  forensisch  wichtig,  daß  man  diese  Gefäßinjektion  nicht  sieht,  wenn 
die  Haut  einer  Leiche  [ausgenommen  Stellen  mit  Senkungshyperämie]  verbrannt  wird 
(E.  Hof  mann).  —  Näheres  über  Kriterien  der  vitalen  und  postmortalen  Verbrennung 
s.  bei  Reuter  (Lit.). 
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tümlich  verzweigten  Blitzfiguren  der  Haut  durch  oberflächliche  Versengungen  der  Epi- 
dermis bedingt.  An  den  Austrittsstellen  zeigt  die  Haut  häufig  mehrere  kleinere  Löcher 
mit  verkohlten  Rändern. 

Yerbreunuugen  durch  Röntgenstrahlen,  die  nach  zu  langer  oder  nach  zu  häu- 
figer Bestrahlung  entstehen,  erzeugen  akute  und  chronische  Veränderungen,  die  sich 
erst  nach  einer  Woche  ziemlich  plötzlich  manifestieren.  Die  akuten  bestehen  in  Erythem, 
Blasenbildung,  Nekrose  (mit  folgendem  Ulcus  s.  S.  1215),  wie  bei  den  3  Graden  einer 
gewöhnlichen  Combustio,  und  in  der  leichtesten  Form  nur  in  Haarausfall  (wachsen  nach 
6 — 8  Wochen  wieder).  Chronische  Veränderungen  bestehen  in  einer  starken  Dystrophie 
der  Haut  (Kienböck),  die  sich  in  Haarausfall,  Atrophie  der  Drüsen  und  Cutis  mit 
abnormer  Pigmentierung,  Rissigwerden  der  Nägel,  schmerzhaften  ülcerationen  zeigt. 

Auch  bei  der  prolongierten  Finsenbestrahlung  mit  der  Finsen-Reynlampe  bei 
der  Behandlung  des  Lupus  entsteht  Hyperämie  und  Exsudation  mit  Blasenbildung  und 
Emigration  von  Leukocyten;  bei  öfterer  Wiederholung  zerfällt  das  lupöse  Gewebe,  und 
die  Stelle  vernarbt  (vgl.  Doutrelepont). 

Becquerel  (Radium) -Strahlen  erzeugen  nach  vorübergehender  Rötung  —  wie 
bei  Verbrennung  —  nekrotische  Ulcera  (vgl.  Goldberg  u.  London).  Ober  Ver- 
suche der  Carcinombehandlung  mit  Radium  vgl.  u.  a.  bei  Exner,  Lit. 

b)  Dermatitis  congelationis  (Erfrierung).  Es  lassen  sich  ebenfalls  3  Stadien, 
das  der  erythematösen  Entzündung,  der  Blasenbildung  und  der  durch  Ge- 
rinnung des  Blutes  bedingten  Nekrose,  unterscheiden.  Die  Erfrierungen 
I.  Grades  erscheinen  zumeist  als  Frostbeulen  (Perniones),  jene  um- 
schriebenen, entzündlichen  Anschwellungen  der  Haut,  besonders  an  Händen, 
Füßen  und  Ohren.  Anämische  Individuen  sind  am  häufigsten  davon  betroffen. 
Bildung  von  Blasen  und  torpiden  ülcerationen  (Pernio  ulcerans)  schließt 
sich  oft  an  (IL  Grad).  Bei  den  Erfrierungen  III.  Grades  werden  die  Teile, 
welche  mit  Blasen  bedeckt  oder  nur  blaß,  blau  marmoriert  sind,  sehr  un- 
gleich tief  zur  Mortifikation  (Frostbrand,  Gangraena  oder  Mumificatio 
congelationis)  gebracht.  Später  folgt  Demarkation;  periphere  Organe, 
einzelne  Phalangen  der  Zehen,  die  Ohren,  Nase,  selbst  ganze  Gliedmaßen 
können  verloren  gehen. 

(Histologisches  bei  Kriege,  Rischpler,  Uschinsky.) 

Septische  Wundinfektion  kann  den  Tod  veranlassen.  —  War  der  Körper  lange 
Zeit  intensiver  Kälte  ausgesetzt  (wenn  z.  B.  ein  Betrunkener  im  Winter  im  Freien  liegen 
bleibt),  so  werden  alle  Lebensfunktionen  so  herabgesetzt,  daß  der  Tod  folgt  (Tod 
durch  Erfrieren).  —  Werden  erfrierungsstarre  Personen  schnell  in  einen  warmen 
Raum  gebracht,  so  kann  plötzlicher  Tod  erfolgen. 

3.   Miliara  (Frieselansschlag). 

Man  unterscheidet  (nach  Kaposi)  drei  Formen:  Bei  der  M.  rubra  treten  kleine 
Bläschen  mit  roter  Basis  in  akuter  Weise  auf,  bei  der  M.  alba  ist  der  Inhalt  der  Bläs- 
chen trüb,  opaleszierend.  Es  handelt  sich  um  ein  durch  Schweiß  bedingtes  Exanthem 
(Hebra),  daher  Ekzema  sudamina  (Schweißfriesel).  Involution  erfolgt  unter 
einer  durch  Abschiebung  der  Bläschendecken  bedingten  geringen  Schuppung.  —  M.  cry- 
stallina ist  ein  eigentümliches  Hautexanthem,  bestehend  in  hirsekorngroßen,  tautropfen- 
äbnlichen  Effloreszenzen,  die  am  Stamm  (Brust,  Unterleib),  aber  auch  sonst  in  großer 
Menge  vorkommen.  Es  sind  Bläschenbildungen,  die  hauptsächlich  im  Bereich  der  Epithel- 
decke der  Schweißdrüseu  liegen.  Heilung  erfolgt  durch  Regeneration  des  Epithels  nach 
Abschwemmung  der  Bläschendecke  durch  den  Schweiß.     Nachschübe  können  folgen. 
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Nach  Hebra  handelt  es  sich  um  den  Ausdruck  eines  metastatischen  Pro- 
zesses, da  die  M.  häufig  im  Verlauf  verschiedenster  infektiöser  Erkrankungen  (Typhus, 
Puerperalfieber,  Gelenkrheumatismus,  Endocarditis,  akuter  Exantheme)  auftritt. 

niiliaria  epidemica  (Schweißfriesel)  ist  eine  seltene,  mit  enormen  Schweilianfällen, 
Bläschenbildung,  hohem  Fieber  einhergehende,  ätiologisch  dunkle,  epidemische,  vielleicht 
infektiöse  Erkrankung  (Lit.  bei  Immermann  und  Scholtz);  vgl.  auch  Vignol. 

4.   Herpes  (Bläsehenflechte). 

Herpes  ist  nach  Will  an  eine  akut  auftretende,  cyklisch  verlaufende 
Hautaffektion,  charakterisiert  durch  Bildung  von  Gruppen  durchsichtiger, 
mit  wasserheller  Flüssigkeit  gefüllter  Bläschen^  die  sich  zumeist  dem  Ver- 
lauf bestimmter  Hautnerven  entsprechend  anordnen.  Zunächst  entstehen 
Knötchen,  aus  denen  rasch  Bläschen  werden,  deren  Inhalt  sich  trübt  und 
Serum,  Fibrin,  Eiterkörperchen  enthält.  Nach  Stunden  oder  einigen  Tagen 
trocknen  die  Bläschen  ein;  es  entstehen  Borken,  unter  denen  sich  das 
Epithel  erneuert,  wodurch  dann  die  Borke  abgehoben  wird.  —  Nach  Lo- 
kalisation und  Genese  unterscheidet  man: 

Herpes  labialis  s.  facialis  an  Mund,  Lippe,  Nase;  er  kommt  besonders  bei  fieber- 
haften Krankheiten,  vor  allem  bei  Pneumonie,  seltener  bei  Typhus  und  Cerebrospinal- 
meningitis  vor. 

Herpes  praeputialis  s.  progenitalis  an  der  Vorhaut,  der  Glans  und  den  Labien. 

Herpes  iris  und  circinnatus  sind  Formen  des  Erythema  exs,  multif.  (S.  1193). 

Herpes  Zoster  (Gürtelrose,  Zoster),  die  bei  weitem  wichtigste  Form  des  H., 
besteht  in  Bildung  zahlreicher  Gruppen  von  Knötchen,  die  mit  einem  kleinen  roten 
Hof  umgeben  sind  und  sich  schnell  in  gefächerte  Bläschen  umwandeln,  die  dem  Ver- 
breitungsgebiet der  Hautnerven  folgen  und  meistens  nur  an  einer  Körperhälfte,  an 
Stamm,  Kopf  oder  Extremitäten,  auftreten;  der  Inhalt  der  Bläschen  trocknet  nach  einigen 
Tagen  ein.  Die  Aflfektion,  die  mit  heftigen  neuralgischen  Schmerzen  einhergeht,  wird 
seit  V.  Bärensprung  auf  Erkrankungen  der  zugehörigen  Spinal  ganglien  (die  zum 
Teil  von  benachbarten  Organen,  z.  B.  von  Caries  der  "Wirbelsäule,  fortgeleitete  Entzün- 
dungen sind)  bezogen;  ferner  auf  Erkrankungen  peripherer  Nerven  (die  gleichfalls 
durch  Entzündungsherde  in  der  Umgebung  der  Nerven,  sowie  durch  Traumen,  z.  B. 
Schußverletzungen,  Quetschung  bei  Fraktur  oder  durch  Tumoren  hervorgerufen  werden 
können),  sowie  auch  auf  Erkrankungen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  (z.  B.  Cere- 
brospinalmeningitis  u.  a.).  Man  nimmt  an,  daß  die  Hauterkrankung  hier  durch  Ver- 
mittlung von  trophischen  Nervenfasern  entstehe.  Andere  glauben  dagegen,  daß 
die  Hautgebiete  der  Arterien  für  die  Verbreitung  der  Blasen  maßgebend  seien, 
und  daß  die  Nerven  erst  sekundär  beteiligt  werden  (Pfeiffer,  Wasiele wski,  Lit.). 
Als  ätiologische  Momente  gelten  ferner:  Intoxikationen  (Kohlenoxyd-  und  augeblich  auch 
Arsenikvergiftung),  sowie  Infektionskrankheiten  (Pyämie,  Intermittens,  Recurrens). 
Andere  Fälle  von  Zoster  entstehen  ,idiopathisch',  mitunter  in  Epidemien,  und  sind  zu- 
weilen ansteckend. 

(Lit.  im  Anhang.) 

6.   Pemphigus. 

Dieser  Name  faßt  Hautausschläge  verschiedener  Ätiologie  zusammen, 
bei  denen  sich  aus  unbekannten,  oft  vielleicht  infektiösen  Ursachen  mit 
Flüssigkeit  gefüllte  Blasen  von  Linsen-  bis  Gänseeigröße  bilden.  Die 
Blasen,  durch  ihren  sehr  oberflächlichen  Sitz  von  anderen  Bläschen  (Herpes, 
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Ekzem)  imterscliiedeu,  entstehen  durch  Absetzen  von  Exsudat  in  die  Epidermis. 
Anfangs  fächerig,  werden  sie  bald  einkammerig.  Ihr  Inhalt  ist  klar,  wässerig 
oder  zäh,  später  meist  trüb  (durch  Fibrin,  Epithelzelldetritus,  Leukocyten), 
eitrig  und  zuweilen  hämorrhagisch.  Das  Schicksal  der  Blasen  ist  ver- 
schieden. In  manchen  Fällen  trocknen  sie  ein,  schrumpfen,  es  bilden 
sich  Borken,  unter  denen  sich  das  Epithel  regeneriert;  es  hinterbleiben  keine 
Narben,  sondern  nur  vorübergehende  stärkere  Pigmentierungen  (P.  vulgaris). 

In  anderen  Fällen  löst  sich  die  Decke  ab,  und  es  entsteht  eine  Erosion,  in  deren 
Grund  noch  die  tiefsten  Retezellen  liegen.  Das  ist  gleichfalls  beim  P.  vulgaris  häufig; 
es  komnat  leicht  zu  Regeneration.  In  noch  anderen  Fällen  aber  entstehen  schlappe 
Blasen  mit  spärlichem  Inhalt,  an  deren  Basis  im  Gegensatz  zu  P.  vulgaris  ein  Epithel- 
ersatz auf  dem  Corium  nicht  stattfindet.  Wird  das  Corium  entblößt,  so  bedeckt  es  sich 
mit  Borken  (P.  foliaceus).  Sterben  einzelne  Schichten  des  Coriums  mit  ab,  so  entsteht 
der  P.  diphtbericus  (P.  cachecticus).  Bilden  sich  drusige,  bald  ranzige  Flüssigkeit 
sezernierende,  zum  Teil  auch  zerfallende,  schlaffe  Wucherungen  auf  dem  entblößten 
Corium,  so  spricht  man  von  P.  papillaris  vegetans  (Neumann).  —  Bakterienbefunde 
in  den  Blasen  (Demme  u.a.)  gestatten  noch  keine  sichere  ätiologische  Verwertung. 

Klinisch  unterscheidet  man  verschiedene  Formen  von  akutem  und  chronischem 
Pemphigus:  a)  Der  akute  oder  febrile  Pemphigus  tritt  (nach  Kaposi)  hauptsächlich 
bei  Kindern,  zuweilen  epidemisch,  mit  oder  ohne  Fieber  auf.  Blasen  von  Erbsen-  bis 
Bohnengröße  sind  im  Gesicht,  am  Stamm  und  an  den  Extremitäten  unregelmäßig  ver- 
teilt. Nach  einem  Bestand  von  Stunden  oder  Tagen  trocknen  sie  ein;  es  folgt  Borken- 
bildung, später  bleiben  pigmentierte  Flecken  zurück.  Verlauf  mit  Nachschüben  inner- 
halb 8 — 10  Tagen.     Diese  Form  heißt  Pemphigus  (contagiosus)  infantum. 

b)  Der  Pemphigus  syphiliticus  kommt  hauptsächlich  bei  Neugeborenen  vor 
(s.  S.  1228);  selten  entsteht  er  bei  Erwachsenen  (z.  B.  über  exulcerierten  Knoten). 

c)  Pemphigus  chronicus  vulgaris.  An  der  Haut  und  den  angrenzenden  Schleim- 
häuten treten  periodisch  unter  Fieber  Eruptionen  von  Blasen  auf.  Kommt  bei  Kindern 
und  Erwachsenen  vor.  Manchmal  gibt  die  Gruppierung  der  Blasen  zu  einer  bestimmten 
Bezeichnung,  z.  B.  P.  disseminatus,  circinnatus  (Kreise  bildend)  oder  gyratus, 
serpiginosus  (Schlangenlinien  bildend)  u.  a.  Anlaß.  Der  Pemphigus  kann  gelegentlich 
einen  diphtherischen  Charakter  annehmen.  —  Verlauf:  Der  nicht  komplizierte 
P.  vulgaris  kann  in  2 — 6  Monaten  mit  dauernder  Genesung  enden  (P.  vulg.  benignus), 
oder  es  treten  später  neue  Eruptionen  auf.  Maligne  Formen  des  P.  vulgaris,  die  meist 
bald  zum  Tode  führen,  entstehen  durch  permanente  Nachschübe,  die  Kachexie  veran- 
lassen oder  in  den  P.  foliaceus  oder  den  P.  diphtbericus  oder  den  P.  papill.  vegetans 
übergehen. 

d)  P.  foliaceus.  Die  schlappen  Blasen  vergrößern  sich,  schieben  sich  zusammen; 
die  losen  Blasendecken  werden  spontan  oder  mechanisch  leicht  losgerissen,  und  das 
Corium  wird  bloßgelegt.  Die  Stellen  nässen,  sind  mit  firnisähnlichen  Krusten  bedeckt. 
In  Monaten  bis  Jahren  kann  der  ganze  Körper  okkupiert  werden.  Die  Individuen  werden 
marantisch.  Das  Ende  ist  fast  immer  letal.  Auf  der  Schleimhaut  der  oberen  Wege, 
zuweilen  auch  auf  den  Conjunctivae,  entstehen  gleichfalls  bullöse  Efflorescenzen. 

e)  P.  papillaris  vegetans  ist  die  maligneste  Form.  Es  entstehen  linsengroße 
und  größere  Gruppen  von  Bläschen;  während  dann  am  Rande  neue  Eruptionen  auf- 
schießen, sinkt  das  Centrum  nach  Platzen  der  Blase  ein  und  bedeckt  sich  mit  einer 
Kruste.  Dann  wuchert  der  frühere  Blasengrund,  und  es  entsteht,  wie  oben  erwähnt, 
eine  mit  schlaffen,  kondylomatösen  und  papillären  Wucherungen  bedeckte,  gräulich- 
mißfarbene Wundfläche.     Bei  den  bösesten,  in  einigen  Monaten  tödlich   endenden 
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Formen  schreitet  der  Prozeß  serpiginös  fort;  stets  ist  am  Rand  ein  blasenähnlich  empor- 
gehobener Saum  vorhanden.  Da  Mund-  und  Rachenschleimhaut  meist  zu  aller- 
erst befallen  werden,  so  entstehen  leicht  Verwechslungen  mit  Syphilis. 
Im  Munde  verharren  die  Efflorescenzen  dauernd  als  Erosionen  oder  aphthenartige  Be- 
läge. —  Ging  der  P.  p.  veg.  aus  einem  vulgaris,  bes.  dem  circinnatus  hervor,  so  ist 
noch  Heilung  möglich. 

f)  Als  P.  neuroticus  werden  Fälle  von  P.  bezeichnet,  welche  gelegentlich  bei  Er- 
krankungen des  Nervensystems  auftreten.  Sehr  variable  Befunde  im  Rückenmark  und 
Sympathicus  (Schwimmer  u.  a.),  das  Auftreten  von  pemphigusähnlichen  Eruptionen 
bei  älterer  Myelitis  und  von  Blasen  bei  Neuritis  und  schließlich  der  P.  leprosus  werden 
als  Beispiele  dafür  angeführt.  Ein  neuropathischer  Ursprung  des  typischen  P.,  um  den 
es  sich  in  den  genannten  Fällen  meist  gar  nicht  handelt,  folgt  daraus  noch  nicht. 

(Lit.  im  Anhang.) 

[Bei  der  Epidermolysis  bullosa  liereditaria  treten  in  einzelnen  Fällen  schon 
bei  oder  nach  der  Geburt,  meist  aber  erst  wenn  die  Kinder  gehen  lernen,  Blasen  auf, 
die  durch  ein  geringes,  aber  längeres,  reibendes  Trauma  hervorgerufen  werden. 
Der  Blaseninhalt  ist  klar  oder  hämorrhagisch.  Die  Pathogenese  ist  sehr  unklar;  man 
nimmt  leichte  Ablösbarkeit  der  Epidermis,  gesteigerte  Reizbarkeit  der  Gefäßwände  an, 
welche  leicht  Transsudation  gestatte.     Lit.  bei  Luithlen  und  Berger.] 

6.  Das  Ekzem*)  (nässende  Flechte)  ist  eine  sehr  häufige,  klinisch  wenig 
abgeschlossene  Hauterkrankung,  welche  akut  oder  chronisch  verläuft. 

Ekzem  wird  hauptsächlich  durch  äußere  Reize  verschiedenster  Art,  z.  B.  solche 
medikamentöser  Natur  (Sublimat,  Karbolsäure,  Jodoform,  Terpentin  u.  a.),  thermischer 
(E.  solare  bei  Bergsteigern),  mechanischer  Art,  zuweilen  auch  solche  infektiöser  Natur 
(so  durch  Infektion  mit  Tuberkelbacillen  bei  manchen  Fällen  von  Ekzem  bei  Skrophulösen) 
hervorgerufen.  Circulationsstörungen  in  der  Haut  begünstigen  die  Entstehung  des  Ekzems 
(vgl.  E.  cruris  bei  Varicen  S.  98).  Manche  E.  sind  ätiologisch  dunkel  (innere  Ursachen?). 
In  einzelnen  Familien  ist  E.  erblich.  Scholtz  hält  bei  dem  typischen  Ablauf  der  Ekzeme, 
speziell  der  akuteren  Stadien  und  Exacerbationen,  eine  Staphylokokkeninfektion 
(St.  pyog.  aureus)  für  konstant  und  unerläßlich  (vgl.  auch  Jadassohn,  Unna  (Lit.), 
Veiel). 

Das  Ekzem  beginnt  (nach  Kaposi)  mit  punktförmiger  oder  diffuser 
Schwellung  und  Rötung  der  Haut  (E.  erythematosum)  oder  mit  jucken- 
den Knötchen  (E.  papulosum).  Es  kann  dann  zurückgehen,  oder  es  ent- 
stehen Bläschen  (E.  vesiculosum),  und  es  kommt  durch  Platzen  der 
Bläschen,  oder  weil  dieselben  zerkratzt  werden,  zu  einem  Austritt  seröser 
oder  serös-eitriger  Flüssigkeit  an  die  Oberfläche,  das  Ekzem  näßt  (E.  madi- 
dans).  Weiterhin  können  sich  durch  Eintrocknung  des  Exsudats  an  der 
Oberfläche  Krusten  bilden  (E.  crustosum).  Sammelt  sich  reichlicheres, 
serös-eitriges  Sekret  unter  den  Krusten,  so  entsteht  das  E.  impetiginosum. 
(Neuerdings  trennt  man  diese  Form  als  zu  einer  eigenen  Krankheit,  Im- 
petigo, gehörig,  ab;  vgl.  S.  1261.)  Hört  die  Sekretion  auf,  so  bedeckt 
sich  die  unter  den  Krusten  liegende  Haut  mit  einer  festhaftenden  Epidermis- 
decke;  wird  dann  die  Borke  abgehoben,  so  liegt  die  noch  gerötete  und 
schilfernde  Haut  zutage  (E.  squamosum). 


*)  ExCejxa  Ausschlag,  von  dxCetu  aufkochen,  aufsieden. 
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Verlauf:  Es  kann  Restitutio  ad  integrum  eintreten,  was  oft  mit  Hinterlassung 
einer  braunen  Pigmentierung  geschieht,  oder  es  kommt  zu  Rezidiven,  aus  denen  sich 
häufig  ein  chronisches  Ekzem  entwickelt.  —  Die  histologischen  Veränderungen  bei  akutem 
Ekzem  entsprechen  denen  bei  Erythema  papulosum  und  Herpes. 

Chronische  Ekzeme  führen  immer  zu  fleckigen  und  streifigen  Pigmentierungen, 
Verdickung  der  Epidermis  und  des  Coriums,  wobei  die  Oberfläche  mit  Borken, 
Schuppen,  Platten  von  Epithel  bedeckt  sein  kann.  Durch  stärkere  Hypertrophie  der 
Papillarkorper  wird  die  Oberfläche  warzig,  höckerig.  Bei  höheren  Graden  der  Hyper- 
trophie des  Bindegewebes  der  Cutis  und  Subcutis  und  des  Epithels  entstehen  ähnliche 
Veränderungen  wie  bei  der  Elephantiasis  arabum.  In  der  Cutis,  deren  Binde- 
gewebe sklerosiert  ist,  findet  man  erweiterte  Blut-  und  Lymphgefäße,  Verödung  der 
Talgdrüsen,  Haarfollikel,  Schweißdrüsen.  In  der  Subcutis  ist  das  Fettgewebe  durch 
schwieliges  Bindegewebe  verdrängt.    Alles  das  sieht  man  am  häufigsten  bei  Ulcus  cruris. 

Chronische  (durch  Kopfläuse  hervorgerufene  oder  damit  vergesellschaftete)  Ekzeme 
der  Kopfhaut  können  bei  Frauen  zu  totaler  Verklebung  und  Verfilzung  der  Haare  führen 
(Plica  polonica,  Weichselzopf).  Man  kann  den  Weichselzopf  außer  in  Polen  aber 
auch  z.  B.  in  Schlesien  und  anderswo,  so  auch,  wie  Verf.  sah,  in  der  Schweiz  beobachten. 

Das  Erythema  Intertrigo,  bestehend  in  diffuser  Rötung,  und  das  nässende  Ekzema 
Intertrigo,  welches  nach  Loslösung  der  Epidermis  entsteht,  sind  besondere  Formen 
des  Ekzems,  die  an  den  Genitalfalten,  der  Hängebrust  usw.  auftreten.  Bei  Säug- 
lingen können  schwere  ulceröse  Zerstörungen  dabei  entstehen. 

7.  Impetigo. 
Während  sie  früher  als  impetiginöse  Form  des  Ekzems  betrachtet  wurde,  faßt  man 
die  Impetigo  jetzt  wohl  allgemein  als  selbständige  Krankheit  auf.  Man  unterscheidet: 
a)  eine  Impetigo  staphylogenes  (Unna),  die  an  die  Follikel  gebunden  als  kleines 
Eiterbläschen  beginnt  und  zu  follikulären  und  perifollikulären  kleinen  Pusteln  führt, 
die  sich  später  in  schmutzige  Krusten  umwandeln.  Vorkommen:  Gesicht  (Bartgegend), 
Hände  und  Arme  bei  Erwachsenen.  —  b)  Die  eigentliche  Impetigo  contagiosa 
(Impetigo  vulgaris,  Unna);  sie  beginnt  als  kleines,  meist  flaches  schlaffes  bis  circa 
erbsengroßes  Bläschen;  mit  klarem  oder  leicht  getrübtem  Inhalt.  Platzt  das  Bläschen 
und  gerinnt  das  Exsudat,  so  entsteht  eine  transparente  honiggelbe  Kruste.  An  der 
Peripherie  kann  die  blasige  Abhebung  fortschreiten.  Die  Krusten  dominieren.  Heilung 
nach  Abstoßen  der  Kruste  mit  rotem  Hautfleck.  Vorkommen:  Gesicht  und  Hände 
hauptsächlich  bei  Kindern.  Leicht  findet  Übertragung  von  einem  Kinde  auf  ein 
anderes  statt.  Ätiologisch  kommt  hauptsächlich  eine  Infektion  der  Oberhaut  mit 
Staphylokokken  und  Streptokokken  oder  mit  einem  von  beiden  allein  in  Betracht  (vgl. 
Scholtz). 

8.  Pocken  oder  Blattern  s.  Tariola. 

Man  verstellt  darunter  (nach  Kaposi)  eine  akute  kontagiöse  Krank- 
heit, welche  durch  eine  unter  Fieber  und  anderen  Allgemeinerscheinungen 
auf  der  gesamten  Haut  erscheinende  Eruption  von  Knötchen,  Bläschen  und 
Pusteln  und  typischen  Verlauf  charakterisiert  ist.  Die  Blattern  sind  die 
Folge  der  Infektion  des  Blutes  mit  dem  Blatternvirus. 

Tariola  vera.  Nach  einem  Inkubationsstadium  von  circa  zwei  Wochen  beginnt 
urplötzlich  mit  hohem  Fieber  das  Stadium  prodromorum;  dasselbe  geht  zuweilen  (nicht 
immer)  mit  einem  Exanthem  (Roseola  variolosa)  einher,  welches  in  einer  scharlach- 
ähnlichen Rötung  (erythematöse  Form)  oder  in  punktförmigen  Blutungen  in  die  Cutis 
(hämorrhagische  Form)  besteht.  —  Nach  einer  gewöhnlich  dreitägigen  Dauer  der 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  'o 
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Prodrome  tritt  die  Erkrankung  in  das  Stadium  eraptionis.  Es  tauchen  unter  Schmerz- 
empfindung hirsekorngroße  und  größere,  lebhaft  rote,  konische,  derbe  Knötchen  oder 
Stippchen  an  der  Haut  auf,  die  am  Stamm  vereinzelt  von  einem  breiten  hyperämischen 
Hof  umgeben  sind.  Gesicht  und  behaarter  Kopf  werden  zuerst  und  am  reich- 
lichsten betroffen,  in  Nachschüben  auch  der  Stamm  und  die  Extremitäten.  Solche  Stellen, 
die  vor  der  Erkrankung  gereizt  oder  längere  Zeit  gedrückt  wurden  (z.  B.  durch  ein 
Bruchband),  sind  meist  von  besonders  dicht  gedrängten  Blattern  (V.  confluens)  besetzt. 
Dann  bilden  sich  zunächst  an  den  zuerst  aufgetretenen  Knötchen  helle  Bläschen,  von 
denen  viele  eine  centrale  Depression,  Delle  zeigen.  Damit  beginnt  das  Stadium 
floritlonis  (6.  Krankheitstag).  Anfangs  ist  der  Bläscheninhalt  serös,  klar.  Am  9. — 10. Tag 
ist  er  meist  bereits  eitrig;  das  Bläschen  ist  zur  Pustel  geworden  (Suppurationsstadium), 
die  Delle  verschwindet.  Die  Umgebung  der  Pusteln  ist  intensiv  gerötet  und  ödematös. 
Das  ganze  Gesicht  kann  gedunsen  und  geschwollen,  unkenntlich  sein.  Die  Akme  des 
Prozesses  ist  damit  erreicht.  Das  Fieber  steigert  sich  von  neuem.  Auch  auf  den 
Schleimhäuten  der  oberen  Wege  erscheinen  Pocken.  —  Mit  dem  12. — 13.  Tag  beginnt 
bei  mäßigeren  Fällen  das  Stadium  exsiccatiouis;  das  Fieber  läßt  nach.  Die  Pusteln 
sinken  zunächst  an  der  Spitze  ein  (sekundäre  Delle)  und  indem  der  Inhalt  und  die 
Decke  verbacken  und  eintrocknen,  bilden  sich  braune,  flache  Borken.  Die  Schwellung 
in  der  Umgebung  läßt  nach.  Wo  die  Pusteln  geborsten  sind,  was  hier  und  da,  besonders 
im  Gesicht  vorkommt,  bildet  sich  eine  gelbe  Kruste.  Vom  16.  Tage  an  lösen  sich  bereits 
viele  Borken  ab;  an  der  Hohlhand  und  den  Fußsohlen  bleiben  rote  oder  bräunliche, 
oft  etwas  erhabene  Flecken  3 — 4  Wochen  bestehen.  Sonst  ist  die  Dekrustation  überall 
anfangs  der  4.  Woche  vollendet.  Die  Blatter  hinterläßt  gewöhnlich  nur  einen  bräun- 
lichen Flecken,  zuweilen  jedoch  (s.  unten)  eine  weiße,  glänzende,  leichte  Einsenkung 
in  der  Haut  (Blatternnarbe). 

Mikroskopisches  Verhalten  der  typischen  Pockeneffloreszenz  (s.  Fig.  XI 
Tafel  II).  Die  Effloreszenz  hat  ihren  Sitz  in  der  Epidermis.  Unter  dem 
Einfluß  des  Blatterngiftes  kommt  es  zu  Aufquellung,  Trübung  und  teil- 
weiser scholliger  Umwandlung  (Koagulationsnekrose)  der  Zellen  des  Rete 
Malpighi  oberhalb  der  Spitzen  des  Papillarkörpers.  In  das  Epithel  tritt 
aus  den  von  Rundzellen  umgebenen  Gefäßen  der  Papillen  Exsudat  ein, 
und  hierdurch  entstehen  Fächer  in  dem  allmählich  zu  einem  gedellten 
Bläschen  anschwellenden  Herd.  Die  Fächer  werden  teils  von  Schollen 
degenerierter  Zellen,  teils  durch  dickere  Balken  zusammenhängender  Mal- 
pighischer  Zellen,  teils  durch  ausgereckte,  kernhaltige  Epithelzellen  gebildet. 
Die  Delle  entsteht  dadurch,  daß  eine  stärkere  Partie  senkrecht  gestellter 
Epidermisbälkchen  im  Centrum  stehen  bleibt.  Nach  unten  wird  die  Pocke 
noch  von  interpapillären  Retezellen,  zum  Teil  auch  von  entblößtem  Corium 
begrenzt.  Das  Corium  ist  kleinzellig  infiltriert.  Indem  sich  das  Bläschen 
durch  Einwanderung  von  Eiterkokken  mehr  zur  Pustel  (Eiterpustel) 
umwandelt,  werden  die  Scheidewände  der  vielfächerigen  Blase  einge- 
schmolzen, so  daß  eine  einfächerige  Pustel  resultiert.  Dann  verbäckt  der 
Inhalt  und  die  Decke  der  Pustel  und  trocknet  ein,  wodurch  Borken  ent- 
stehen. Der  Schorf  wird  losgelöst,  indem  sich  das  Epithel  von  stehen- 
gebliebenen Resten  oder  von  den  Seiten  aus  ersetzt,  was  unter  dem  Schorf 
vor  sich  geht,  wodurch  dieser  abgehoben  Avird.  In  vielen  Fällen  von 
Variola  vera  (und  in  fast  allen  von  Varicella  und  Variolois)  bleibt  danach 
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nur  ein  bräunlicher  Fleck,  keine  Narbe  übrig,  da  die  Papillen  des 
Coriums  sich  erhalten. 

Wurde  aber  bei  sehr  reichlicher  Eiterbildung  die  Pusteldecke  abgehoben  und  das 
Corium  durch  eitrige  Intiltration  teilweise  zur  Einschmelzung  oder  zur  Nekrose  gebracht, 
so  entstehen  tiefe  diphtherische  und  gangränöse  Pocken,  wobei  das  Corium  mit 
einem  gelblichen,  nekrotischen  Belag  bedeckt  ist  oder  sich  in  eine  mißfarbene  Masse 
umwandelt.  Hiernach  bleiben  tiefe  Blatternnarben  zurück.  Diese  sind  besonders  oft 
auch  nach  Variola  confluens,  vor  allem  im  Gesicht  (Nasenflügel),  zu  sehen. 

Atypien  der  Variola.  1.  Bei  der  Variola  haemorrhaslca  (schwarxe  Pocken), 
die  eine  Atypie  im  ungünstigsten  Sinne  darstellt  (Kaposi)  und  meist  bei  kräftigen, 
jugendlichen  Individuen  auftritt,  sind  zwei  Formen  zu  unterscheiden:  a)  bei  der  Pur- 
pura Tarlolosa  tritt  eine  scharlachähnliche  dunkle  Purpurröte  auf,  der  Blutungen  in 
die  Haut  folgen,  wodurch  schwarzbraune  Flecken  auf  purpurrotem  Grund  entstehen, 
die  sich  in  wenig  Stunden  zu  bedeutender  Größe  steigern.  Der  letale  Verlauf  tritt 
regelmäßig,  meist  nach  24 — 36  Stunden  ein.  Bei  der  Sektion  findet  man  Blutungen  in 
alle  inneren  Gewebe  und  Organe,  b)  Bei  der  V.  haemorrhagica  pustulosa  treten  in 
den  Knötchen,  die  in  typischer  Weise  mit  Epithelnekrose  und  Exsudation  beginnen,  am 
1.  oder  2.  Tag  Blutungen  auf,  welche  die  Hohlräume  füllen.  Zugleich  können 
Flecken  wie  bei  a)  auftreten.     Der  Tod  tritt  auch  hier  meist  früh  ein. 

Von  inneren  Organen  werden  bei  Pocken  sehr  häufig  mitbetrofFen:  (1)  die 
Luftwege,  vgl.  bei  Kehlkopf  (S.  189),  Trachea  (S.  197),  Lunge  (S.  247).  Es  finden  sich 
(2)  oft  degenerativ-entzündliche  Prozesse  an  Myocard  (S.  37),  Nieren  (S.  799),  Leber 
(S.  552),  Hoden  (8.  878).  Auch  Osteomyelitis  variolosa  (S.  656)  kommt  oft  vor;  meist 
entstehen  nur  kleinste  Herdchen.  Nicht  selten  entstehen  (3)  stärkere  Blutungen  in  den 
Eierstock,  aus  der  Schleimhaut  der  Tuben  und  des  Uterus  (Pseudomenstruation). 

2.  Die  Variolois  ist  eine  bereits  vor  Eintritt  der  Eiterung  zu  Vertrocknung  kom- 
mende, leichte  Form   der  Pocken. 

Die  Varicellen  (Wasserpocken)  sind  eine  selbständige  Erkrankung.  Nach 
einem  fieberhaften  Prodromalstadium  von  24  Stunden  bilden  sich  schon  in  zwei  Tagen 
wasserklare,  dünnwandige  Bläschen  auf  gerötetem  Grund.     Dellenbildung  fehlt  sehr  oft. 

Die  Kabpocke  (Vaccina)  verhält  sich  anatomisch  wie  die  Variolaeffloreszenz.  — 
Auch  die  Impfpocken  (Variola  vaccina),  die  bei  der  Schutzimpfung  (Jenner, 
1796)  durch  Anwendung  von  Kuhpockenlymphe  (animale  Lymphe)  erzeugt  werden 
(bei  Melkerinnen  auch  an  den  Händen  und  Unterarmen  vorkommen),  sowie  die  mit  Lymphe 
dieser  Impfpocken  (humanisierte  Lymphe)  wieder  beim  Menschen  erzeugten  Impf- 
pocken verhalten  sich  histologisch  wie  die  echten  Pocken. 

Den  Krankheitserreger  der  echten  Pocken  kennt  man  nicht  sicher.  Doch  hält 
V.  Wasielewski  die  ätiologische  Bedeutung  der  von  Guarnieri  als  Cytoryctes 
bezeichneten,  in  den  Epithelien  auffallenden  Körperchen,  die  mit  der  Lymphe  auf  die 
Kaninchen-Cornea  übertragbar  sind,  für  sehr  wahrscheinlich.  Councilman,  Magrath 
und  Brinckerhoff  und  ihre  Mitarbeiter  bestätigen  vollkommen  die  ursächliche  Be- 
deutung der  Cytoryctes.  Im  Eiter  der  Pustel  kommen  die  gewöhnlichen  Eiterkokken 
vor.  Das  Gontagium  haftet  an  den  Borken,  dem  Sputum  und  Nasensekret  der  Kranken 
und  ist  selbst  getrocknet  sehr  lange  Zeit  (Pusteleiter  selbst  nach  Jahren)  lebensfähig.  — 
Auch  in  der  Leiche  bleibt  das  Virus  noch  wirksam. 

(Lit.  im  Anhang.) 

9.  Psoriasis  (Schuppenflechte). 

Psoriasis  ist  nach  der  Definition  von  Kaposi  jene  äußerst  chronische  Haut- 
krankheit, welche  sich  durch  trockene,  weiße,  glänzende  Schuppenauflagerung 
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charakterisiert,  die  in  Form  von  punktförmigen  Hügelchen  oder  größeren 
scheibenförmigen  Platten  auf  scharf  begrenztem,  rotem,  leicht  blutendem 
Grund  liegen.  Die  Primäreffloreszenzen  sind  bei  den  sehr  variablen 
Formen  der  Psoriasis  übereinstimmend,  und  zwar  bilden  sie  braunrote, 
stecknadelkopfgroße  Knötchen,  die  sich  in  einigen  Tagen  mit  weißen,  leicht 
ablösbaren  Epidermisschüppchen  bedecken. 

Treten  gleichzeitig  viele  Knötchen  auf,  so  entsteht  die  Psoriasis  punctata. 
Durch  periphere  Ausbreitung  entstehen  größere,  aufgespritzten  Mörteltropfen  gleichende, 
bis  pfenniggroße,  mäßig  geschwollene  Scheiben,  mit  Schuppen  bedeckt  (Ps.  guttata 
und  nummularis.)  In  einigen  Wochen  können  sich  unter  Fortschreiten  des  roten 
Saumes  talergroße  Scheiben  bilden,  oder  die  Plaques  konfluieren  zu  landkartenartigen 
Figuren  oder  in  diffuser  Weise  (Ps.  figurata  und  dift'usa).  Schreitet  der  Prozeß  peripher 
fort,  während  er  central  abheilt,  so  entsteht  die  Ps.  annularis,  und  wenn  mehrere 
solcher  Kreise  unter  Bildung  von  Schlangenlinien  konfluieren,  die  Ps.  gyrata.  —  Kommt 
es  zur  Abheilung,  so  entstehen  normal  gefärbte  oder  pigmentierte  oder  dekolorierte 
Stellen.  —  Lokalisation:  Die  Psoriasis  kann  an  jeder  Stelle  des  Integuments  auftreten. 
Bevorzugt  sind  Streckseite  der  Arme,  des  Knies,  behaarter  Kopf,  Sakralgegend.  Hier 
findet  man  fast  regelmäßig  Flecken,  die  mit  dicken,  schmutzigen  Schuppen  bedeckt  sind. 
Fußsohle  und  Handteller  bleiben,  im  Gegensatz  zur  syphilitischen  Psoriasis  (s. 
S.  1225),  selbst  bei  universeller  Psoriasis  in  der  Mehrzahl  aer  Fälle  frei.  Doch  stehen 
dem  neuere  Angaben  entgegen,  die  von  einem  häufigeren  Vorkommen,  auch  an  diesen 
Stellen,  berichten  (vgl.  Burgener-Jadassohn,  Lit.). 

niiiiroskopisch  zeigen  sich  die  Papillarkörper  und  die  zunächst  gelegenen  Lagen 
des  Corium  infiltriert,  und  die  Blutgefäße  sind  erweitert.  Die  Papillen  können  sich 
auch  durch  Wucherung  vergrößern  (J.  Neumann).  Die  Erkrankung  des  Papillar- 
körpers  ist  nach  Kaposi  das  Primäre.  Die  Zellen  des  Stratum  corneum  stoßen  sich 
fort  und  fort  in  Form  von  Schuppen  ab,  zwischen  welche  Luft  dringt,  wodurch  sie 
weiß  bis  silberglänzend  erscheinen.  Dabei  ist  die  Verhornung  gestört,  die  Zellen 
trocknen  ein,  und  der  Zusammenhang  der  Zellschichten  lockert  sich. 

Die  Ätiologie  ist  nicht  bekannt;  man  vermutet  einen  pilzlichen  Ursprung  (Lang 
u.  a.).     Die  Krankheit  ist  sicher  erblich,  aber  nicht  kontagiös. 

Über  die  Psoriasis  syphilitica  vgl.  S.  1225. 

10.  Prurigo  ist  eine  meist  schon  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  erscheinende  und 
meist  durch  das  ganze  Leben  sich  fortziehende  Hautkrankheit,  bei  der  in  chronisch  sich 
wiederholenden  Eruptionen  stecknadelkopfgroße,  sehr  stark  juckende  Knötchen 
auftreten,  welche  anfangs  ungefärbt  oder  blaßrot  sind.  Später  werden  die  Knötchen, 
durch  Kratzen  verletzt,  größer;  es  treten  etwas  Blut  und  Serum  aus,  welche  zu  einer 
kleinen,  gelben  oder  bräunlichen,  gummiartigen  Borke  eintrocknen.  Im  weiteren  Verlauf 
bilden  sich,  durch  das  intensive  Kratzen  verursacht,  Exkoriationen,  Pusteln,  streifen- 
förmige und  diffuse,  dunkelbraune  Pigmentierungen,  und  es  entsteht  eine  Verdickung 
der  Haut  (besonders  am  Unterschenkel),  mit  Schwellung  der  dem  ergriffenen  Gebiet  ent- 
sprechenden Lymphdrüsen  (verdickte  Leistendrüsen). 

Hauptsitz:  Streckseite  der  Extremitäten  mit  steigender  Intensität  von  oben  nach 
unten,  ferner  der  Stamm.  Beugeseite  am  Knie,  Ellenbogen,  Achselhöhle,  Leistengegend 
sind  stets  frei  von  Knötchen.  —  Die  Ätiologie  ist  dunkel.  Manche  zählen  die  Prurigo 
zu  den  Neurosen. 

11.  Lupus  erythematosus  (Cazenave)  oder  Erytheme  centrifuge 
(Biett)  hat  mit  dem  eigentlichen  Lupus  nichts  zu  tun.  Es  bilden  sich 
pfefferkorn-  bis  linsengroße,    rote,    erhabene  Flecken,    deren  Centrum  de- 
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primiert    und    entweder    mit  einem   trocknen,   gelben  Schüppchen   bedeckt, 
oder  schuppenlos,  narbig-glatt*  ist.    Diese  Flecken  stellen  eine  Art  Primär- 
effloreszenz    des   Lupus   erythematosus   dar   (Kaposi).      Nase,   Wangea, 
Ohren,  behaarter  Kopf,  Finger,  Zehen   sind  Lieblingssitz  der  Affektion. 
Im  weiteren  Verlauf  entstehen  dann  zwei  Formen  der  Krankheit: 

a)  Lupus  er.  discoides.  Indem  der  meist  mit  schwarzen  Komedonenpünktchen 
oder  mit  klatl'enden  Drüsenmündungen  besetzte,  erhabene  Rand  peripher  fortschreitet, 
bilden  sich,  während  das  Centrum  entsprechend  atrophiert,  im  Verlauf  vieler  Monate 
rot  umrandete  Scheiben,  die  bis  Handtellergröße  erreichen  können.  Der  Prozeß 
kann  nach  jahrelangem  Bestand  abheilen. 

b)  Lupus  er.  disseminatus  aggregatus  oder  Folliclis(Barthelemy).  Es  bilden 
sich  von  vornherein  und  in  Schüben  folgend,  zahlreiche  diskrete  Herde.  Wie  besonders 
Boeck  zeigte,  besteht  die  typische  Effloreszenz  hier  in  einem  subcutanen  stecknadelkopf- 
bis  etwa  linsengroßen,  verschieblichen,  allseitig  abgegrenzten,  derben  Knötchen;  das- 
selbe rückt  dann,  als  Prominenz,  cutane  Papel,  an  die  Oberfläche.  Die  Papel  er- 
weicht dann  central,  und  diese  centrale  Stelle  (,Pusfocus'  Boecks)  wird  zu  einem 
kleinen  Krüstchen,  welches  sich  nach  einigen  Tagen  abstößt,  und  es  erfolgt  Verheilung 
mit  tiefer  Narbe.  Rezidive  sind  häufig.  Atypisch  ist  die  Entwicklung  der  Knötchen 
zu  größeren  glatten  oder  grubigen  Knoten.  In  seltenen  Fällen  sind  dieselben  fast 
universell  ausgebreitet.  Sehr  selten  entsteht  eine  akute  universelle  Eruption  unter 
Fieber,  wobei  sich  größere  Knoten  bilden  und  öfter  der  Exitus  letalis  eintritt  (Kaposi). 

Das  Wesen  des  Prozesses  besteht  nach  Neumann,  Kaposi  u.  a.  in  einer  zu 
Degeneration  und  Atrophie  führenden  Entzündung  der  sämtlichen  Schichten  der  Cutis, 
an  der  sich  auch  alle  drüsigen  Teile  beteiligen.  Man  hat  die  Affektion  (ebenso  wie  das 
Erythema  induratum,  s.  S.  1194,  und  den  Liehen  scroful.;  s.  auch  S.  1221)  zu  den  sog. 
, Tuberkuliden'  gerechnet,  die  man  geneigt  ist,  als  eine  Toxinwirkung  der  Tuber- 
kulose hinzustellen  (Besnier,  Boeck,  Roth,  Alexander,  Juliusberg,  Lit.,  u.  a.); 
doch  wäre  das  nach  Pick  (Lit.)  nicht  berechtigt.  —  Der  Verlauf  ist  ein  sehr  chronischer, 
kann  10 — 20  Jahre  währen.  —  Der  Ausgang  ist  örtlich  fast  immer  eine  narbige  Ver- 
änderung der  Haut.     Manche  Flecken  verschwinden  jedoch  auch  ohne  Narben. 

12.  Liehen*)  (Enötchenflechte). 

Früher  wurde  der  Begriff  Liehen  sehr  allgemein  gefaßt.  Gegenwärtig 
wird  die  Bezeichnung  für  ganz  chronische  Hauterkrankungen  reserviert,  bei 
welchen  Knötchen  gebildet  werden,  die,  abgesehen  von  ihrem  Wachstum 
und  von  Abschuppung,  unverändert  als  solche  bestehen  bleiben  und  sich 
eventuell  involvieren,  dagegen  sich  nicht  zu  Bläschen  und  Pusteln  weiter 
entwickeln.  —  Man  unterscheidet  verschiedene  Formen: 

a)  Beim  Liehen  ruber  planus  entstehen  (nach  Hebra  jun.)  platte,  gedellte,  in 
der  Florition  lebhaft  rote  Knötchen  mit  glatter,  wachsartig  glänzender,  gedellter  Decke, 
die  zerstreut,  ohne  bestimmte  Anordnung  auftreten.  Primär  werden  meist  die  Extremi- 
täten, dann  erst  der  Stamm  befallen.  Skrofulöse  Symptome  fehlen.  —  Beim  Liehen 
ruber  acnminatus  (Kaposi)  entstehen  derbe,  hirsekorn-  bis  stecknadelkopfgroße, 
braunrote  oder  blaßrote,  abgerundete  Knötchen,  die  anfangs  vorwiegend  an  Bauch  und 
Brust  sitzen  und  mehr  und  mehr  zu  schuppenden  Flächen  verschmelzen.  Der  ganze 
Körper  kann  im  Lauf  von  Jahren  überzogen  werden.  Höckerige,  derbe,  rauhe  Papeln 
entstehen  beim  Liehen  ruber  verrucosus.    Histologisches:  Bei  beiden  Arten  von 


*)  ^'t/j^v,  Xei/JjV  =  Flechte  Q.ti/m  lecke). 
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L.  ruber  sind  vorwiegend  die  Haarfollikel  und  ihre  Umgebung  Sitz  der  Erkrankung.  In 
frischen  Effloreszenzen  findet  man  Gefäßerweiterung,  Zellinfiltration,  Pigmentieruug 
im  Corium,  Pigmentmangel  im  Rete,  in  älteren  Hyperplasie  des  Stratum  corneum  und  des 
Rete  Malpighi.  Das  Stratum  granulosum  besteht  aus  7  statt  aus  2 — 3  Zellreihen,  und 
die  Pigmentierung  und  Infiltration  im  Corium  ist  noch  stärker.  Beim  L.  r.  verrucosus 
treten  hyperkeratotische  Vorgänge  im  Epithel  auf,  die  aber  hinter  den  Coriuminfiltraten 
zurücktreten.  Cystische  Dilatationen  der  Schweißdrüsen  finden  sich  sehr  häufig  (vgl. 
Juliusberg,  Lit.)  —  Es  gibt  auch  eine  atrophische  Form  des  L.  r.  pl.  (Liehen 
atrophique,  Hallopeau)  mit  stärkerem  regressivem  Gewebsschwund  und  narben- 
ähnlichen Veränderungen.  Darier  nennt  diese  Form  „Liehen  sclereux";  er  kann 
aus  dem  typischen  L.  r.  pl.  hervorgehen  (Besnier  u.  a.,  Zarubin,  Lit.). 

b)  Liehen  scrofulosoruni  oder  besser  Scrofuloderma  miliare  (Neißer).  Hier- 
bei bilden  sich  Gruppen  und  Haufen  anfangs  mattweißer,  später  roter  bis  braunroter 
Knötchen  mit  leichter  Schuppung,  selten  mit  kleinen  Eiterbläschen  auf  der  Spitze.  Lo- 
kalisation am  Rumpf,  mit  Acne  (cachecticorum)  vermischt,  kann  vorkommen  und  betriift 
besonders  (nach  einigen  ausschließlich)  chron.  tuberkulöse  Individuen.  —  Jedes 
Knötchen  entspricht  einer  Follikularmündung  und  deren  Umgebung; 
Zellen  und  Exsudat  treten  in  den  Haarbälgen,  in  deren  Umgebung  und  in  den  Talg- 
drüsen auf.  Hornschichtmassen  nehmen  die  Follikelmündung  ein  und  bilden  das 
Schüppchen.  —  Der  Verlauf  des  Prozesses  ist  gutartig;  die  Knötchen  können  voll- 
ständig schwinden.  —  Während  Hallopeau  und  Boeck  der  Ansicht  sind,  daß  es  sich 
um  eine  tuberkulo- toxische  Alfektion  handle,  der  L.  scr.  also  zur  sog.  „Tuberkulid"- 
gruppe  gehöre,  halten  Sack,  Jacobi  und  Wolff,  die  beiden  letzteren  auch  auf 
Grund  des  Befundes  von  Tuberkelbacillen,  das  Leiden  für  eine  perifollikuläre 
Tuberkulose.  Auch  das  histolog.  Bild  in  einem  Teil  der  Fälle,  und  zwar  zellige 
Knötchen  mit  epithelioiden  und  Riesenzellen,  erinnert  an  Tuberkel  oder  Lupus.  Man 
wird  den  L.  scr.  daher  in  einem  Teil  der  Fälle  zu  den  wahren  Hauttuberkulosen 
rechnen  müssen.  Klingmüller  (Lit.)  faßt  den  L.  scr.  als  Effekt  der  von  Tbb.  ent- 
stammenden Giftstoffe  auf,  ohne  daß  das  örtl.  Auftreten  der  Lichen-Eruption  an  die 
Anwesenheit  des  lebenden  oder  toten  Tbb.  gebunden  zu  sein  scheine.  Tierversuche 
waren  bisher  negativ.     (,Tuberkulide'  s.  S.  1205.) 

13.  Erysipelas  (Rotlauf). 

Das  Erysipel  ist  eine  meist  durch  einen  Streptococcus  (Fehleisen) 
hervorgerufene  akute  Hautentzündung,  die  in  der  Regel  rasch  eine  größere 
Ausdehnung  nimmt  und  von  fieberhaften  Allgemeinerscheinungen  begleitet 
ist.  Die  durch  lange  Ketten  ausgezeichneten  Streptokokken  dringen  durch 
verletzte  Stellen  der  Haut  ein,  können  wahrscheinlich  aber  auch  aus  dem  Blute 
in  bestimmten  Stellen  der  Haut  ausgesetzt  werden.  Die  Verletzungen 
sind  meist  so  geringfügig,  daß  sie  dem  Kranken  gar  nicht  auffielen. 

Die  Bakterien  lokalisieren  sich,  wie  v.  Recklinghausen  und  Lukomski  zuerst 
beschrieben,  in  den  Bindegewebsspalträumen  und  Lymphgefäßen  hauptsächlich  der  ober- 
flächlichen Coriumschichten  (s.  Fig.  XII  auf  Tafel  II)  und  haben  die  Eigentümlichkeit, 
daß  sie  keine  Eiterung  (Phlegmone),  sondern  nur  eine  lebhafte  zellig-exsudative  vi 
Entzündung  der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  hervorrufen.  Es  etabliert  sich  ent- 
zündliche Hyperämie,  zellig-seröse  oder  zellig-fibrinöse  Infiltration  der  Haut,  die  sich  bis  in 
das  subcutane  Fettgewebe  fortsetzt;  zum  geringen  Teil  entsteht  auch  Gewebsdegeneration. 

Die  Haut  erscheint  geschwollen,  glatt,  glänzend,  intensiv  rot;  die  Rötung 
schreitet  peripher  fort.     So    rasch  wie  sie    entstanden,   schwinden  Rötung 
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und  Infiltration  auch  wieder  (am  2. — 3.  Tag),  und  schon  am  4.  Tag  kann 
die  Stelle  unverändert  sein,  oder  sie  wird  braunrot,  schwillt  ab  und  schuppt. 
Meist  dauert  die  Krankheit  aber  8 — 14  Tage. 

Da  die  Haarbälge  von  den  Wurzelscheiden  durch  Exsudat  getrennt  werden,  so 
lockern  sich  die  Haare  und  es  folgt  Defluvium  capillorum.  —  Bei  intensiveren 
Entzündungsvorgängen  kann  ein  E.  vesiculosum  entstehen,  wobei  die  Zellen  des 
Rete  Malpighi  aufquellen  und  sich  verflüssigen.  Beim  E.  pustulosum  wird  der  Blasen- 
inhalt eitrig,  beim  E.  crustosum  trocknet  er  zu  einer  Borke  ein.  Beim  E.  gangrae- 
nosum wird  ein  Teil  des  Gewebes  unter  dichtester  Zellinfiltratiou  nekrotisch.  —  Das 
E.  phlegmonosum  stellt  einen  Übergang  zur  Phlegmone  dar. 

Im  Blut  von  Erysipelkranken  fand  man  Streptokokken  (v.  Noorden).  Lieblings- 
lokalisatiou  des  E.  ist  das  Gesicht  (E.  faciei),  und  das  E.  schiebt  sich  gern  auf  den 
behaarten  Kopf,  Hals,  Nacken  (Wanderrose,  E.  migrans).  Wiederholte  Erysipele  können 
zu  Elephantiasis  führen  (am  Gesicht,  das  maskenartig  wird,  und  am  Unterschenkel 
bei  ülcera  cruris).  —  Die  meisten  Erysipele  enden  mit  Genesung.  —  Überimpfung  von 
Erysipel  auf  maligne  Geschwülste  (Busch,  Volkmann,  Janicke  und  Neißer, 
Kolaczek)  rief  an  Stellen,  wo  die  Mikrokokken  reichlich  eingedrungen  waren,  partielle 
Gewebsnekrose  (Rückbildung)  hervor.  —  Zuweilen  wirkt  ein  interkurrentes  Erysipel  auch 
günstig  auf  die  Rückbildung  von  Gummen  (Strack,  Lang  u.  a.). 

14.  Phlegmone  der  Haut  ist  eine  akute,  diffuse  Entzündung  der  Haut 
und  vornehmlich  des  subcutanen  Gewebes,  welche  in  der  Regel  mit  Eite- 
rung einhergeht  und,  wofern  die  Entzündung  nicht  in  den  Anfangsstadien 
alsbald  zurückgeht,  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Gewebsvereiterung 
(Auflösung  der  Gewebe  in  dem  wie  ein  Ferment  wirkenden  Eiter)  führt. 
An  Stellen,  wo  die  Haut  dünn  ist,  kann  dieselbe  ähnlich  wie  beim  Erysipel 
aussehen.  Man  nennt  die  Phlegmone  daher  auch  Pseudoerysipel,  ob- 
wohl die  Entzündung  beim  Erysipel  einen  viel  flüchtigeren  Charakter  hat 
und  nicht  zu  Gewebszerstörung  führt.  Mitunter  kommt  es  bei  der  Phleg- 
mone zu  entzündlich-ödematöser  Anschwellung  und  zu  Abhebung  der  Epi- 
dermis in  Form  von  Blasen.  Wegen  der  Kombination  von  entzündlichem 
Odem  (das  Exsudat  ist  gelblich  und  zäher  im  Vergleich  zur  fast  farblosen, 
wässrigen,  einfachen  hydropischen  Flüssigkeit)  und  Eiterung  spricht  man  auch 
von  purulentem  Ödem. 

Die  Entzündung  ergreift  außer  tieferen,  subcutanen  Teilen  häufig  auch  benachbarte 
Gewebe,  so  Fascien,  Sehnenscheiden,  das  intermuskuläre  Gewebe  und  selbst  das  Periost. 
Lymphangitis,  Thrombophlebitis  oder  tödliche  Pyämie  können  sich  anschließen. 

Mit  der  Gewebsvereiterung  verbindet  sich  häufig  eine  brandige  Ne- 
krose, und  es  kommt  zur  Bildung  jauchiger  Abscesse,  in  welchen  nekro- 
tische Gewebsfetzen  liegen  und  welche  nach  außen  perforieren  können. 

Eine  an  den  Fingern  lokalisierte  Phlegmone  bezeichnet  man  als  Panaritiuni  und 
spricht  von  P.  cutaneum  et  subcutaneum  und,  wenn  auch  eine  periostale  Entzündung 
besteht,  von  P.  periostale. 

Ätiologisch  kommt  bei  der  Phlegmone  vor  allem  der  häufigste  Erreger  von  Eite- 
rungen progressiven  Charakters,  nämlich  der  Streptococcus  pyogenes,  ferner  auch 
der  Staphyloc.  pyog.  aur.  in  Betracht.  Die  Bakterien  gelangen  primär  entweder  in  offene 
chirurgische  Wunden  oder  durch  oft  nur  unbedeutende  Verletzungen  in  die   Haut.     Bei 
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Pyämie  können  auch  metastatische  Phlegmonen  auftreten.  —  Andere  besondere  Bak- 
terien   spielen    gewöhnlich    bei    verschiedenen    schwersten    Formen    von    Phlegmone 

eine  Rolle,  unter  denen  Fälle  erwähnt  seien,  in  denen  zunächst  ein  über  große 
Strecken,  z.  B.  einen  ganzen  Arm  oder  ganzes  Bein,  ausgebreitetes  entzündliches 
Ödem  (malignes  Ödem)  auftritt,  welches  alsbald  in  Gangrän  mit  Gasbildung  über- 
geht (fulminante  Gangrän),  wobei  jede  Spur  von  Eiterung  fehlen  kann  (Ver- 
gärungsnekrose,  Hitschmann  und  Lindenthal).  Die  Haut  ist  mißfarben 
wie  bei  einer  sehr  faulen  Leiche,  blasig  oder  fetzig  abgehoben,  beim  Betasten 
knisternd,  das  Gewebe  von  Gasblasen  durchsetzt,  die  beim  Einschneiden  zugleich  mit 
bräunlicher,  blutig-seröser  Flüssigkeit  entweichen;  die  Muskeln  sind  mißfarben,  braun 
oder  lehmfarben,  wie  gekocht,  später  zunderig  oder  sehr  feucht,  matsch,  zerfließend. 
Wenn  nicht  möglichst  frühzeitig  chirurgische  Hilfe  (Amputation)  eintritt,  erfolgt  der  Tod 
unter  den  Erscheinungen  einer  schweren  Toxinämie.  In  einem  Teil  dieser  Fälle  handelt 
es  sich  um  Infektion  mit  einem  Anaeroben,  dem  Bacillus  oedematis  maligni 
(Gaffky,  Koch).  —  Es  gibt  auch  Formen  von  Phlegmone,  wo  außer  der  Eiterung  auch 
das  Odem  mehr  zurücktritt,  dagegen  Gasentwicklung  vorherrscht  (Phlegmone  emphyse- 
matosa,  Gasbrand).  Die  Teile  können  sich  knisternd  und  flaumfederartig  anfühlen,  und 
bei  Einstich  entleert  sich  reichlich  Luft.  Es  wurden  hier  anaerobe  Bacillen  gefunden, 
die  dem  des  Rauschbrandes  und  des  malignen  Odems  ähnlich,  aber  doch  von  ihm  ver- 
schieden sind  (E.  Fränkel  Lit.).  Auch  gasbildende  Varietäten  des  Bacterium 
coli  commune  können  bei  der  Gasphlegmone  in  Betracht  kommen  (v.  Dungern). 
Nach  Albrecht  entsteht  das  typische  Bild  des  Gasbrandes  bei  Mischinfektion  von 
anaeroben  Stäbchen  und  Eiterkokken.  (Weiteres  über  Gasphlegmone  s.  bei  Uffen- 
heimer,  Stolz,  E.  Fränkel  und  Ghon  u.  Sachs.) 

Phlegmone  ohne  Eiterbali terien  (sog.  aseptische  Eiterung)  kann  durch  sub- 
cutane Injektion  von  selbst  minimalen  Mengen  von  Crotonöl  oder  von  Terpentin 
erzeugt  werden.  —  [Auch  nach  Schlangenbissen  entstehen  zuweilen  tief  im  sub- 
cutanen Gewebe  akute,  ödematöse  Schwellungen,  die  gewöhnlich  ohne  in  Eiterung  über- 
zugehen, rasch  schwinden  können.] 

Als  Holzphlegmone  (Phlegmon  ligneux,  Reclus)  wird  eine  brettharte,  erst 
spät  zur  Erweichung  gelangende  Infiltration  am  Halse  bezeichnet,  wobei  die  Haut  chagrin- 
artig  und  rötlich  violett  wird.  Es  kann  ein  maligner  Tumor  vorgetäuscht  werden.  Wahr- 
scheinlich liegt  ein  infektiöser  Prozeß  vor  (vgl.  Kutznetzoff). 

15.   Acne,  Fumnkel,  Karbunkel. 

a)  Unter  Acne  versteht  man  eine  zur  Bildung  hirsekorngroßer  Knöt- 
chen oder  Pusteln  führende  Entzündung,  welche  in  der  Umgebung 
eines  Haarbalges,  sowie  der  dazu  gehörenden  Talgdrüse  ihren  Sitz 
hat.  Aus  den  roten  Knötchen  läßt  sich  Haartalg  oder  Eiter  herausdrücken. 
Die  Talgdrüse  und  zuweilen  auch  der  Haarbalg  gehen  durch  die  Eiterung 
zugrunde.  Die  Acne  kommt  an  allen  Stellen  der  Haut  vor,  ausgenommen 
die  Flachhand  und  die  Fußsohle. 

Verschiedene  Grade  der  Entzündung  führten  zur  Unterscheidung  verschiedener 
Formen:  Acne  punctata,  Knötchen  mit  Comedo  in  der  Mitte;  A.  pustulosa,  eitrige 
Knötchen;  A.  indurata,  Knötchen  mit  umgebender,  derber,  entzündlicher  Infiltration 
(auch  mit  Plasmazellen  und  Riesenzellen;  s.  Ehrmann-Fick). 

Nach  langem  Gebrauch  von  Jod,  Brom  oder  Chlor  treten  Arzneiexantheme 
(Ausscheidungsex.)  in  sehr  verschiedener  Form  auf,  darunter  acneartige  Pusteln  mit 
rotem  Hof.  Auch  tuberöse,  tumorartige  Ausschläge  kommen  vor,  bei  Brom  bes.  an  den 
Unterschenkeln  (Seh  äffer).     Man  spricht  dann  von  Jododerma  oder  Bromoderma  tube- 
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rosum,  fungoides   (Lit.  Anhang).      Chiari    beschrieb    acneartige   nekrotisierende  Haut- 
entzündungen bei  Urämie. 

Acne  nientagra  oder  Sycosis  oder  Folliculitis  barbae,  Bartfinne,  geht  mit 
Bildung  von  Knoten  und  Pusteln  einher,  die  durch  stärkere  Infiltration  und  durch 
Vereiterung  der  Haarbälge  und  deren  Umgebung  entstehen.  Die  Efflores- 
zenzen  sind  stets  von  einem  Haar  durchbohrt.  Konfluierende  und  eintrocknende  Pusteln 
können  größere  Borken  bilden.  Die  spezielle  Ursache  dieser  Sycosis  vulgaris  ist  un- 
bekannt.   (Bei  der  Sycosis  parasitaria  findet  man  das  Trichophyton  tonsurans,  s.  S.  1233.) 

[Beiläufig  möge  hier  auch  die  Acne  rosacea  erwähnt  werden,  obwohl 
sie  von  der  gewöhnlichen  Acne  ätiologisch  und  anatomisch  verschieden  ist. 

itcne  rosacea  entsteht  im  Gesicht  namentlich  an  der  Nase,  vorzüglich  bei  Wein- 
trinkern (entzündlich  hyperplastische  Weinnase),  aber  auch  aus  unbekannten 
Ursachen.  Die  leichtesten  Formen  bestehen  in  Rötung  der  Nase,  Wangen  und 
des  Kinns.  Bei  den  schweren  Formen  entstehen  purpurrote,  gefäßreiche  Flecken, 
Knötchen,  Höcker,  knollige  Wülste,  besonders  an  der  Nase  und  zum  Teil  auch  an 
den  Wangen.  —  Mikroskopisch  findet  sich  neben 
der  Erweiterung  der  Gefäße  eine  Vergrößerung  der  Talg- 
drüsen, deren  Ausführungsgänge  durch  Sekret  verstopft 
sein  können,  und  deren  Umgebung  entzündlich  infiltriert, 
später  fibrös  hyperplasiert  ist.  Ganz  schwere,  ,elephan- 
tiastische'  Fälle  heißen  A.  hyperplastica,  Pfundnase 
oder  Rhinophyma,  s.  Fig.  619;  sie  sind  von  der  Acne 
verschieden,  machen,  wie  auch  Verf.  sah,  eher  den  Ein- 
druck einer  weichen  Elephantiasis  mit  Talgdrüsenhyper- 
plasie  resp.  einer  gutartigen,  aus  gefällreichem  Binde- 
gewebe und  enorm  vergrößerten  und  teilweise  cystisch 
erweiterten  Talgdrüsen  bestehenden  Neubildung 
(v.  Bruns,  Lit.  bei  Egger).  Sie  läßt  sich  durch  De- 
kortikation  entfernen.] 

b)  Furunkel  (Blutgeschwür)  ist  eine  um- 
schriebene Phlegmone  der  Haut,  von  typischem 
Verlauf,  welche  sich  in  der  Umgebung  einer 
Talgdrüse,  eines  Haarbalges  oder,  was  sogar 
besonders  häufig  sein  soll  (Kochmann),  von 
der  Umgebung  der  Schweißdrüsen  aus  entwickelt 
der  Entzündung,  welche  zur  Vereiterung  und  partieller  Gewebs- 
nekrose  führt,  sowie  durch  ihre  Ausdehnung  auf  das  subcutane  Gewebe 
unterscheidet  sich  der  Furunkel  von  der  Acne  und  der  Impetigo  staphylogenes. 

Der  Furunkel  beginnt  als  knotenförmige,  gespannte,  stark  gerötete,  derbe  An- 
schwellung. Danach  entsteht  auf  der  Höhe  ein  Bläschen  mit  serös-eitrigem  In- 
halt. Die  Geschwulst  spitzt  sich  dann  in  der  Mitte  kegelförmig  zu,  und  um  einen 
weißgrauen  Punkt  entsteht  ein  eitriger  Hof.  Dann  bricht  der  Eiter  durch,  und 
der  centrale  Anteil  wird  in  Form  eines  nekrotischen,  von  Eiter  durchsetzten 
Pfropfes  durch  Eiterung  vom  Gesunden  sequestriert  und  dann  ausgestoßen, 
worauf  ein  och  förmiger  Substanzverlust  entsteht,  der  sich  in  einigen  Tagen, 
während  deren  die  Eiterung  nach  und  nach  sistiert,  durch  Granulationswucherung  schließt. 
Es  hinterbleibt  eine  punktförmige,  pigmentierte  oder  pigmentlose  Narbe. 

c)  Der  Karbunkel  (Brandgeschwür)  unterscheidet  sich  durch  größere 
Extensität  und  Intensität  vom  Furunkel.     Er  verhält   sich  anatomisch  wie 


Fig.  619. 

Mächtige  Prundnase  (Rhino- 
phyma) bei  einem  64jähr.  M. 
(gestorben  auMagencarcinom). 
Samml.  Basel.  Beschrieben  in 
I.-Diss.  H.  S.  Egger,  Basel 
1905. 

Durch  größere  Intensität 
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ein  Komplex  zusammenliegender  Furunkel.  Neigung  zu  peripherer  Pro- 
gredienz ist  für  den  K.  charakteristisch  und  unterscheidet  ihn  klinisch  vom 
Furunkel.  Der  Verlauf  ist  langwieriger,  die  Ausstoßung  gangränösen  Ge- 
webes viel  bedeutender  als  beim  Furunkel.  Die  Hautdecke  kann  infolge 
Ausstoßung  nekrotischer  Pfropfe  siebartig  durchlöchert  werden,  oder  wird  in 
toto  brandig,  wird  schmierig-weich  oder  trocknet  ein  und  wird  später  durch 
Eiterung  abgehoben,  worauf  eine  granulierende  Wundfläche  entsteht. 

Meist  bleibt  auch  der  Karbunkel  auf  Cutis  und  Subcutis  beschränkt.  Doch 
kann  sich  eine  Phlegmone  von  gangränösem  Charakter  anschlieJ3en.  Septikämie 
kann  dann  den  Tod  herbeiführen. 

Ätiologie  der  sub  a — c  erwäimten  Affektionen:  Acnepusteln,  Furunkel 
und  Karbunkel  enthalten,  wie  überhaupt  Entzündungen  mit  Neigung  zur  Abgrenzung, 
meistens  Staphylokokken  (bei  der  Acne  meist  albus),  gelegentlich  auch  Strepto- 
kokken, Bac.  pyocyaneus  und  Proteusarten.  Furunkel  kommen  gelegentlich  bei  ganz 
gesunden,  meist  jugendlichen  Individuen  vor.  Das  öftere  Auftreten  zahlreicher  Furunkel 
(Furunkulose)  sieht  man  bei  Diabetikern,  bei  welchen  gelegentlich  auch  ver- 
schiedene andere  Hautaffektionen,  wie  Gangrän  u.  a.  vorkommen.  ■ —  Experimentell 
erzeugte  Garre  an  sich  selbst  Furunkel  durch  Verreiben  von  Staphylococcus  aureus  in 
die  unverletzte  Haut  des  Vorderarmes.  Danach  muß  man  annehmen,  daß  die  Eiterkokken 
längs  der  Haare  in  die  Ausführungsgänge  der  Hautdrüsen  in  die  unverletzte  Haut  ein- 
dringen können.  Das  kann  man  auch  bei  Sektionen  an  sich  selbst  erfahren.  Dazu 
stimmt  auch  die  Erfahrung,  daß  man  sich  vor  solchen  Infektionen  durch  Einreiben 
der  Handrücken  und  Gelenkgegend  mit  Vaseline  oder  dergleichen  schützen  kann.  — 
, Multiple  Abcesse  der  Haut  der  Säuglinge'  können  dadurch  entstehen,  daß 
Staphylokokken  auf  dem  Wege  der  Schweißdrüsenausführungsgänge  in  die  Haut  ge- 
langen (Lit.  bei  Lewandowsky). 

Als  Pustula  maligna  oder  Milzbrandkarbunkel  bezeichnet  man  eine 
durch  Infektion  mit  Milzbrandbacillen  hervorgerufene  lokale  Hautentzündung. 
Kleine  Hautverletzungen  an  den  Händen,  Armen,  dem  Gesicht  bilden  die 
häufigsten  Eingangspforten;  auch  Fliegenstiche  können  die  Infektion  über- 
tragen. Der  , Karbunkel'  entwickelt  sich  innerhalb  14  Tagen  nach  der 
Infektion  als  kleiner,  livider  Fleck,  der  rasch  zu  einer  rot  oder  gelb 
gefärbten  harten  Beule  von  sehr  verschiedener  Ausdehnung  (bis  hühnerei- 
groß) wird.  Auf  dem  Knoten  kann  sich  ein  mit  wasserklarer  oder  blutig- 
seröser Flüssigkeit  gefülltes  Bläschen,  sog.  Milzbrand-Pustel  bilden, 
von  der  zuweilen  eine  ausgedehnte  seröse  oder  blutig-seröse  Infiltration 
(Milzbrand ödem)  ausgehen  kann.  Es  kann  sich  auch  ein  Teil  der  Haut 
in  einen  mißfarbenen  Schorf  verwandeln,  der  sich  vertieft,  so  daß  die 
Umgebung  einen  Wall  um  ihn  bildet;  in  der  Umgebung,  welche  oft  wenig 
verändert,  in  anderen  Fällen  infiltriert  ist,  können  sich  wasserhelle,  gelbe 
oder  blaurote  Bläschen  bilden. 

Nach  Treutlein  kann  eine  Infektion  auch  durch  die  Haarfollikel  der  unverletzten 
Haut  zustande  kommen. 

Miiiroskopisch  zeigt  sich  der  Papillarkörper  und  das  Corium  bis  ins  Fettgewebe 
infiltriert.  In  den  oberen  Teilen,  vor  allem  im  Gebiet  des  Papillarkörpers,  ist  haupt- 
sächlich flüssiges,  serös-fibrinös-blutiges  Exsudat,  welches  meist  auch  am  reichlichsten 
Milzbrandbacillen  (s.  Abbild.  3  auf  Taf.  1  im  Anhang)  enthält  und  auch  die  Blasen- 
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bildung  durch  Vertlüssigung  und  Abhebung  des  Epithels  veranlaßt,  —  während  in  den 
tiefen  Schichten  Infiltration,  hauptsächlich  mit  polynucleären  Leukocyten,  vor- 
herrscht und  Bacillen  fehlen  können. 

Verlauf  der  Pustula  maligna.  Führt  der  Prozeß  nicht  durch  eine 
von  der  Pustel  ausgehende  Blutinfektion  rasch  zum  Tode  (sehr  selten),  bleibt 
er  vielmehr,  wie  in  der  Regel,  lokal,  so  nekrotisiert  das  infiltrierte  Gewebe 
zum  größten  Teil,  wird  demarkiert,  und  Granulationsgewebs-  und  Narben- 
bildung folgen. 

Seltene  Formen  sind:  a)  das  sogenannte  äussere  Milzbrandödem,  eine  ödematöse 
Infiltration  ohne  circumscripte  Beulenbildung;  schwarze  Brandschorfe  können  in  akuter 
Weise  an  den  ödematösen  Knollen  auftreten  (Bollinger).  —  Selten  ist  auch  ein 
enibolischer  Hautmilzbrand  mit  Auftreten  hämorrhagischer  Flecken,  Knötchen  und 
Bläschen,  hauptsächlich  im  Gesicht  und  am  Stamm  (Waldeyer,  Weigert). 

Der  Milzbrandkarbunkel   führt  selten  zu  einer   Allgemeiniiirektion    (Bacillen    im 
Blut),  wobei  sich  (sekundär)  auch  eine  Beteiligung  der  Magen-  oder  Darmmucosa  zeigen 
kann.      Allgemeininfektion    erfolgt    viel    häufiger    durch    primäre    Infektion    vom    Ver 
dauungstractus  (S.  409  u.  495)  sowie  von  der  Lunge  aus  (S.   248). 

16,   Nekrose  und  Gangrän  der  Haut.*) 

Einfache  Nekrose,  trockener  Brand  (Mumifikation)  kommt  am 
häufigsten  als  senile  Mumifikation,  besonders  an  den  Zehen  vor,  und  wird 
durch  Gefäßveränderungen  bedingt.  Auch  bei  Marasmus  verschiedenster 
Art  (so  nach  Typhus)  kann  Mumifikation  auftreten.  Ein  anderes  Mal 
entsteht  Hautnekrose  embolisch  (bei  Herzfehlern).  Die  Haut  schrumpft, 
wird  bräunlich,  blauschwarz  bis  schwarz,  trocken.  Durch  Hinzutritt  von 
Fäulniserregern  entsteht  der  feuchte  Brand  (Gangrän).  Auch  infolge  von 
Erfrierung,  Verbrennung  dritten  Grades,  Verätzungen  durch  Mineralsäuren 
oder  Alkalien,  Applikation  von  Umschlägen,  selbst  mit  schwachen  (1— 27oigeii) 
Lösungen  von  Karbolsäure,  besonders  an  Fingern  und  Zehen,  traumatischer 
Abtrennung  von  Hautlappen,  ferner  bei  Diabetes  (wobei  der  Brand  wesent- 
lich auf  dem  Boden  der  Arteriosklerose  und  konsekutiver  Thrombose  entsteht, 
Israel,  Heidenhain,  F.  König),  sowie  infolge  von  Intoxikationen  (vgl. 
Ergotismus,  G.  spastica)  sehen  wir  Gangrän  entstehen. 

Auch  infolge  von  syphilitischer  Endarteriitis  kann  Spontangangrän  bes.  der 
Füße  auftreten  (Elsenberg,  Haga),  was  häufiger  Männer  in  jugendlichem  oder  mitt- 
lerem Alter  betriift. 

Eine  besondere  Form  ist  die  Decubitalgangrän  (Decubitus,  Durchliegen),  die 
an  Teilen  der  Haut  entsteht,  die  einem  Druck  ausgesetzt  sind,  und  zwar  am  häufigsten 
über  dem  Kreuzbein,  den  Trochanteren,  an  der  Ferse,  dem  Angulus  scapulae, 
gelegentlich  aber  auch  an  den  verschiedensten  anderen  Stellen,  wo  die  Haut  auf  Knochen 
fast  direkt  aufliegt.  Herzschwäche  begünstigt  die  Entstehung  des  Decubitus.  Die  Haut 
wird  blauschwarz  bis  schwarz,  trocken,  dann  mißfarben,  zunderig,  schmierig.  Die  Gan- 
grän dringt  durch  die  Subcutis,  Fascien,  Muskeln  bis  auf  die  Knochen. 


*)  Die  Ausdrücke  Nekrose  und  Gangrän  werden  auch  promiscue  gebraucht. 
So  spricht  man  allgemein  von  Karbolgangrän  (vgl.  Czerny),  trotzdem  es  sich  um 
einen  trockenen  Brand,  Mumifikation  handelt. 


1212  Haut. 

Hospitalbrand  oder  IVosocomialgangrän  ist  ein  Entzündungsprozeß  mit  rasch 
folgendem  gangränösem  Gewebszerfall,  der  sich  infolge  einer  Infektion  (anaerober 
Bacillus,  Matzenauer)  an  beliebige,  selbst  sehr  kleine  Wunden  (z.  B.  Blutegelstiche), 
anschließen  kann.     Die  Umgebung  der  Wunde  wird  schmutzig-gelbgrau,  gangränös. 

Beim  Ergotismus,  der  Kriebelkrankheit,  Vergiftung  mit  Mutterkorn  (Seeale  cor- 
nutum),  und  zwar  bei  deren  gangränöser  Form,  kann  es  zu  blauschwarzer  Verfärbung 
und  zur  Mumifikation,  eventuell  zu  Gangrän  besonders  an  den  Fingern  und  Zehen  mit 
teilweiser  Abstoßung  kommen.  In  den  nekrotischen  Körperteilen  sind  die  Gefäße  mit 
geronnenem  Blut  gefüllt.  [Man  spricht  von  gangränöser  Form  zum  Unterschied  von 
der  konvulsivischen  Form  des  Ergotismus;  beide  können  auch  zusammen  vorkommen; 
bei  ersterer  ist  nach  Kobert  Sphacelinsäure,  bei  letzterer  Cornutin  das  wirksame, 
wesentliche  Gift  des  Mutterkorns.] 

Das  Malum  oder  Llcus  perforans,  nach  dem  gewöhnlichen  Sitz  auch  Mal  per- 
forant  du  pied  (Nelaton)  genannt,  beginnt  meist  an  den  Fußsohlen,  besonders 
an  der  Zehenballengegend,  als  umschriebene,  einem  Hühnerauge  ähnliche,  oft  nagel- 
harte Verdickung.  Dann  entsteht  ein  scharf  begrenzter,  rundlicher  Substanzverlust,  der 
in  vielen  Fällen  die  Neigung  hat,  rasch  in  die  Tiefe,  zuweilen  bis  auf  die  Knochen  und 
Gelenke  vorzudringen.  Die  Ätiologie  ist  keine  einheitliche.  Das  M.  p.  kommt  infolge 
mechanischer  Läsionen,  ferner  als  Folge  von  obliterierender  Vaskulitis  einzelner 
Arterien  des  Fußes  vor,  für  welche  die  gewöhnliche  Arteriosklerose  oder  aber  eine  auf 
syphilitischer  oder  alkoholischer  (?)  Basis  verantwortlich  gemacht  wird  (vgl.  Lewai, 
Sternberg  u.  a.).  In  anderen  Fällen,  wo  das  Ulcus  bei  Erkrankungen  des  Rücken- 
marks oder  peripherer  Nerven  auftritt,  so  relativ  häufig  bei  Tabes,  ferner  aber  auch 
bei  Rückenmarkstraumen,  spricht  man  von  trophoneurotischer  Entzündung  oder 
neuroparalytischer  Verschwärung  (Duplay,  Morat,  H.  Fischer  u.  a.).  Doch 
sind  diese  sog.  trophoneurotischen  Einflüsse  (vgl.  Kassierer)  zum  größten  Teil  hypo- 
thetisch. Druck  und  Sensibilitätsstörungen,  ferner  Angiosklerose  spielen  wohl  auch  hier 
die  Hauptrolle.  Auch  bei  Lepra  kann  M.  p.  entstehen.  In  einigen  Fällen  beobachtete 
man  Atrophie  der  Nerven  und  Sensibilitätsstörungen  (Anästhesie  und  Anal- 
gesie) und  trophische  Störungen  (Epidermishypertrophie  u.  a.)  in  der  Umgebung 
des  Ulcus.     Das  Leiden  kommt  schon  bei  Kindern  vor   (Lit.  bei  Tomasczewski). 

Symmetrische  Gangrän  kann  sowohl  als  sei bständiges  Leiden  (Raynaud sehe 
Krankheit)  als  auch  im  Verlauf  anderer,  besonders  Nervenleiden  entstehen; 
es  sind  dies  u.  a.  Syringomyelie,  Tabes,  Tumoren  des  Rückenmarks  oder  der  Nerven- 
wurzeln; Epilepsie,  Hysterie,  Morb.  Basedowii.  Zambaco  identifiziert  sie  mit  Lepra, 
wogegen  aber  Babes  energisch  protestiert.  — •  Man  denkt  an  Spasmen  der  kleinen 
Gefäße.  —  Auch  bei  oder  nach  Infektionskrankheiten,  wie  Typhus  abdominalis, 
Petechialtyphus,  Scharlach,  Puerperalinfektion  (vgl.  Etienne  und  Wormser),  Pneumonie 
(Seidelmann),  Influenza,  Syphilis  u.  a.  kann  man  gelegentlich  symmetrische  (aber 
auch  einseitige)  Gangrän  der  Extremitäten  sehen.  Ursächlich  kommen  dabei 
Embolie,  autochthone  arteriitische  Arterienthrombose,  Venenthrombose  in  Betracht  (Lit. 
bei  Barraud). 

Akute  multiple  Hautgangrän,  vermutlich  auf  nervöser  Basis,  beschreibt  Dinkl  er. 
Über  echte  Hautdiphtherie  vgl.  bei  Noma  geuitalium  S.  995. 

Manche  Autoren  bezeichnen  nur  die  selbständige  s.  G.  als  Raynaudsche  Krank- 
heit. Doch  ist  diese  Abgrenzung  nicht  durchführbar  (Oppenheim).  So  können  die 
drei  Stadien  des  vollendeten  Raynaudschen  Kraukheitsbildes,  und  zwar  a)  Syn- 
kope (regionäre  Ischämie),  wobei  die  Finger,  eventuell  auch  die  Zehen  wachsbleich  und 
kalt  werden,  b)  lokale  Asphyxie  (regionäre  Cyanose)  mit  Blau-  bis  Schwarz  werden 
der  Teile  und  c)  Gangrän  mit  schließlicher  Abstoßung  der  Teile  (meist  Endphalangen 
der  Finger)  auch  z.B.  durch  Geschwülste  der  Nervenwurzeln  (Calmann)  hervorgerufen 
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werden,  vfährend  in  vielen  anderen  Fällen  die  Grundlage  des  Leidens  dunkel  ist.  Die 
R.  Krankheit  pflegt  in  der  Regel  von  furchtbarsten  Schmerzen  begleitet  zu  sein.  Meist 
erlischt  dieselbe  nach  einem  mehrere  Monate  dauernden  Anfall,  der  die  genannten 
Stadien  durchläuft,  kann  aber  auch  vor  dem  dritten  Stadium  noch  zurückgehen.  Selten 
erkranken  auch  andere  Teile  (Nasenspitze,  Nates,  Ohren). 

Als  Ainlium  wird  eine  Erkrankung  besonders  afrikanischer  Neger  beschrieben  (da 
Silva  Lima,  Wucherer),  bei  der  die  4.  oder  5.  Zehe  eine  ringförmige  Einschnürung  erfährt, 
anschwillt,  gangränös  wird  und  abfällt,  während  sonst  der  Organismus  gesund  bleibt. 
Zambaco  vermutet,  freilich  ohne  Beweise,  auch  hier  Lepra. 

L.it.  zu  Kap.  Nekrose  und  Gangrän  im  Anhang. 

18.  Hautgeschwür  (Ulcus).  Es  sind  hier  zu  unterscheiden  Ulcerationen, 
die  durch  Zerfall  von  spezifischen  infektiösen  Granulationsgeschwülsten 
und  echten  Geschwülsten  der  Haut  entstehen,  und  die  einfachen  Haut- 
geschwüre. Erstere  werden  bei  den  entsprechenden  Kapiteln  besonders  ab- 
gehandelt werden.  Das  einfache  Ulcus  ist  (nach  Kaposi)  ein  zutage 
liegender  Substanzverlust,  welcher  ein  Sekret  absondert  und  nicht  zur 
Heilung  gelangt,  weil  sein  Begrenzungsgewebe  in  fortschreitendem  mole- 
kularem Zerfall  begriffen  ist.  Das  Begrenzungsgewebe  wird  durch  ent- 
zündlich-infiltriertes, eiterndes  Gewebe  und  durch  Granulationsgewebe 
repräsentiert,  welch  letzteres  aber  nicht  alsbald  zur  Vernarbung  führt, 
sondern  wie  das  entzündlich-infiltrierte,  eiternde  Gewebe  Neigung  zum 
Zerfall  hat.  Der  Unterschied  von  einer  gut  eiternden  und  granulierenden 
Wunde  ergibt  sich  nach  dieser  Erklärung  von  selbst.  Die  Gründe  für  den 
fortschreitenden  Zerfall  des  Ulcus  resp.  für  dessen  verzögernde  Vernarbung 
liegen  entweder  in  äußeren,  mechanischen  Schädlichkeiten  (Reibung,  Druck) 
oder  an  dem  Boden,  auf  dem  das  Ulcus  entsteht  (Circulationsstörungen 
bei  Varicen,  Schwielenbildung)  oder  an  ungünstigem  Allgemeinverhalten  des 
Organismus  (z.  B.  allgemeiner  Anämie  und  Marasmus,  Diabetes),  oder  es 
liegt  der  Grund  in  dem  Geschwür  selbst,  weil  es  dauernd  infiziert  ist  oder 
fortwährend  neu  infiziert  wird,  oder  weil  das  Geschwürsgewebe  in  sich  die 
Tendenz  zum  Zerfall  trägt  (bei  Tuberkulose,  Lepra,  Syphilis,  sowie  bei 
ulcerösen  malignen  Neubildungen). 

An  jedem  Geschwür  unterscheidet  man:  Grund,  Ränder,  Umgebung,  Form, 
Umfang.  —  Sehr  häufige,  praktisch  wichtige  Formen  des  Hautgeschwürs  sind: 

a)  Das  Ulcus  cruris  (Ulcus  varicosum,  Beingeschwür)  vgl.  S.  98. 
Infolge  der  Stauung  in  den  Venen  und  der  dadurch  bedingten  ödematösen 
Infiltration  und  der  Spannung  des  Gewebes  wird  die  Haut  äußerst  empfind- 
lich, so  daß  sich  schon  aus  kleinen,  oberflächlichen  Excoriationen  (die  sich 
an  ganz  geringfügige  Traumen  anschließen  können)  anfangs  flache,  dann 
tiefer  werdende  Substanzverluste  entwickeln,  die  dann  zu  atonischen  Ge- 
schwüren werden.  Die  produzierten  torpiden,  blaßrötlichen  Granulationen, 
die  geringe  Mengen  seröser  Flüssigkeit  sezernieren,  vermögen,  so  lange  das 
Grundübel  besteht,  eine  dauernde  Heilung  nicht  herbeizuführen.  Vernarben 
die  Ulcera,  so  sind  die  Narben  meistens  dünn  und  brechen  gern  bald  wieder 
auf.     Mit  der  Zeit  können   die  Ulcera   einen  kolossalen  Umfang  erreichen 
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und  den  Knochen  bloßlegen.    An  den  Rändern,  die  für  gewöhnlich  flach,  dünn 
sind,  kommt  es  mitunter  auch  zu  mächtiger  Schwielenbildung  und  speckiger 

Verhärtung  (callöse  Geschwüre),    wo- 

^  ]  durch   die  Ränder  wallartig  erhaben   sein 

\  ■  können.     Die   Umgebung    ist    häufig   cya- 

I  \  notisch  gefärbt,  ödematös,  schuppend,  später 

/  fleckig    oder    dift'us   tief  braun    pigmentiert 

/  \  und   schwielig  derb.     Zuweilen    wird    der 

Fuß  und  Unterschenkel  elephantiastisch. 
Über  die  so  häufig  bei  Ulcus  cruris  zu  be- 
obachtende Periostitis  und  Ostitis  ossifi- 
cans  vgl.  S.  654.  Zuweilen  scliließt  sich  auch 
eine  superfizielle  Nekroseoder  sogar  eine  Osteo- 
myelitis an. 

Häufig  sind  atypische  Epithelwuche- 
rungen auf  alten  UIcera,  bestehend  in  Einsenkung 
von  Epithelzapfen  zwischen  die  Granulationen, 
ohne  daß  die  Oberfläche  genügend  mit  Epidermis 
überzogen  ist.  —  Nicht  selten  ist  auch  die  Ent- 
wicklung von  Carcinom  auf  dem  Boden  eines 
floriden  Ulcus  cruris  oder  in  Narben  eines  Ulcus. 
Es  können  dann,  der  mächtigen  Geschwürsaus- 
dehnung entsprechend,  oft  alsbald  sehr  ausgedehnte 
ulceröse  Plattenepithelcarcinome  entstehen,  welche 
oft  auch  die  Tibia  infiltrieren,  relativ  häufig 
Spontanfrakturen  veranlassen  und  Metastasen 
machen. 

b)  Das  Ulcus  moUe,  weicher  Schanker, 

kontagiöses  venerisches  Geschwür 
(Sigmund),  hat  mit  Syphilis  nichts  ge- 
mein, doch  kann  es  sich  mit  einem  syphi- 
litischen Primäraft'ekt  kombinieren.  Es  ist 
eine  ansteckende  Lokalaffektion,  die  meist 
durch  den  Coitus  acquiriert  wird  und  darum 
am  häufigsten  in  der  Genitalsphäre,  gelegentlich  aber  auch  an  beliebigen 
anderen  Stellen  der  Haut  (Beine,  Hände,  Arme,  Gesicht)  vorkommt.  An  der 
mit  dem  Schankersekret  infizierten  Stelle  entwickelt  sich  in  24  Stunden  ein 
von  einem  roten  Entzündungshof  umgebenes  zelliges  Knötchen,  das  alsbald 
einen  eitrigen  Inhalt  zeigt,  d.  h.  sich  zu  einer  Pustel  umwandelt.  Nach 
Abstoßung  der  Pusteldecke  bildet  sich  ein  vertieftes,  kraterförmiges  Ge- 
schwür, dessen  runder  oder  zackiger  Rand  wie  mit  einem  Lochbohrer  aus- 
gehackt erscheint,  dessen  Grund  uneben  und  mit  mortifizierten  Gewebs- 
massen  belegt  ist,  und  dessen  Grund  und  Rand,  so  lange  sich  das  Geschwür 
noch  durch  fortschreitende  Mortifikation  vergrößert  (Stadium  destructionis), 
entzündlich  geschwollen,  aber  weich  sind.  Das  Ulcus  eitert  stark;  der 
Eiter  ist  meist  in   hohem  Grade  infektiös  und  führt  oft  zu  Auto- 
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Fig.  620. 

Großes  circuläres  L'lcus  cruris. 

Grund  und  Ränder  callös ;  im  Grunde 

die     verdickte     oberflächlich -cariöse 

Tibia.       Hartes     Ödem     des    Beins. 

(Klinisch  für  Carcinom  gehalten.) 
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inokulation,  wodurch  das  fast  regelmäßige  Vorkommen  von  multiplen 
,venerisclieu  Geschwüren'  sich  erklärt.  Später  reinigt  sich  das  Ulcus,  alles 
Tote  wird  abgestoßen,  und  das  Geschwür  verwandelt  sich  in  eine  gesunde, 
nicht  mehr  infektiöse  Wunde  (Stadium  reparationis). 

Der  Verlauf  erstreckt  sich  gewöhnlich  im  ganzen  über  6 — 7  Wochen  (Kaposi). 
Als  Komplikationen  können  Erysipel,  Wunddiphtherie,  Gangrän  (welche  das  Ulcus 
phagedaenicum  bedingt)  hinzukommen.  —  Das  nicht  komplizierte  Ulcus  hinterläßt  bei 
seiner  Heilung  meist  flache  Narben.  —  Manchmal  schwellen  die  regionären  Lymph- 
drüsen an,  und  meist  entsteht  dann  schnell  eine  eitrige  Lymphadenitis  (Bubonen). 
Der  Eiter  derselben  ist  entweder  steril  oder  aber  ebenfalls  infektiös  und  kann  dann 
ein  Ulcus  moUe  hervorrufen.  —  Bakterienberunde:  Von  Unna  wurde  ein  Strepto- 
bacillus im  Sekret  und  im  Gewebe  des  Ulcus  molle  nachgewiesen.  Wahrscheinlich 
ist  dieser  Bacillus  identisch  mit  dem  Ducrey-Kreftingschen  Bacillus,  der  lange  Ketten 
von  Stäbchen  bildet,  die  teils  zwischen,  teils  in  den  Zellen  des  weichen  Schankers 
liegen.  Man  hält  diesen  Bacillus  fast  allgemein  für  den  spezifischen  Erreger  des  Ulcus 
molle  (Pusey,  Kruse,  Buschke  u.  a.).  Kultur  (auf  2  Teile  Agar  1  Teil  Kaninchen- 
bhit)  und  Übertragung  auf  Tiere  und  Menschen  sind  neuerdings  auch  geglückt  (Lenglet, 
Besan(,'0u,  Griff on  et  Le  Sourd,  Tomasczewski).  —  Die  Bubonen  beim  Ulcus 
molle  enthalten  zum  Teil  vollständig  sterilen  Eiter,  der  auch  inokulabel  ist,  zum  Teil 
virulente  Ducrey-Kreftingsche  Bacillen,  und  dann  kann  man  mit  dem  Buboneninhalt 
typische  UIcera  mollia  erzielen.  Der  sterile  Eiter  ist  nach  Krefting  bakterienlos,  nach 
Buschke  kann  er  aber  zuweilen  auch  avirulente  spezifische  Bacillen  enthalten,  nach 
Adrian  enthält  er  dieselben  sogar  immer.  —  Klinisch  ist  der  Verlauf  der  aviru- 
lenten Bubonen  gutartig  und  schnell;  bei  den  virulenten  dagegen  wandeln  sich  die 
rasch  schmelzenden  Bubonen  in  wochenlangem  Verlauf  oft  zu  förmlichen  Geschwürs- 
kratern um.  —  Die  gewöhnlichen  Eitererreger  haben  für  die  Entstehung  des  Schanker- 
bubo  keine  Bedeutung  (vgl.  Tomasczewski,  Lit.). 

[Thal mann  vermutet,  daß  wohl  ein  Teil  der  UIcera  mollia  serpiginosa  durch 
Gonokokken  hervorgerufen  werde,  die  im  subcutanen  Gewebe  als  Eitererreger  auf- 
treten können  (vgl.  auch  Salomon)]. 

Das  sog.  Röntgengeschwür  entsteht  durch  Eindringen  von  Leukocyten  in  Zell- 
komplexe der  Haut,  welche  unter  dem  Einfluß  der  Bestrahlung  degenerierten.  Die  Epi- 
thelien  degenerieren  am  schnellsten  und  schwersten  (Scholtz),  in  geringerem  Grad  Zellen 
der  drüsigen  Organe,  Gefäße  der  Muskulatur  und  des  Bindegewebes.  Für  die  Chroni- 
zität der  UIcera  sind  wahrscheinlich  Veränderungen  von  Blutgefäßen,  die  Gassmann 
als  vakuolisierende  Degeneration  der  Intima  und  Muscularis  bezeichnet,  und  welche  auch 
Verf.  an  Präparaten  von  Gassmann  sah,  von  großer  Bedeutung.  Mühsam  (Lit.)  sah 
Endarteriitis  obliterans.  Oft  geht  den  UIcera  eine  Art  Ekzema  solare  voraus.  Aus  den 
UIcera  können  Carcinome  hervorgehen  (vgl.  u.  a.  Allen  und  Wyss).  Röntgender- 
matitis  s.  S.  1197. 

19.    Granulationen  nnd  Grannlome. 

Als  Granulom,  bezeichnet  man  eine  geschwulstähnliche  Wucherung, 
welche  aus  einem  zell-  und  gefäßreichen  Granulationsgewebe  besteht. 

Granulationsgewebe  und  dessen   Umwandlung  zu  Narbengewebe   s.   S.  6  u.   7. 

a)  Manche  Granulome  entwickeln  sich  ohne  näher  bekannte  Ursachen 
nach  selbst  geringfügigen  Traumen  (traumatische  Granulome);  an 
verletzten  Stellen  der  Haut  erheben  sich  weiche,  papilläre  oder  schwam- 
mige Wucherungen.   — -  Eine  merkwürdige  Form  von  Granulom  sieht  man 
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gelegentlich  bei  Neugeborenen  als  samtartige,  hochrote  bis  erbsengroße 
Granulationen  in  der  Nabelwunde;  zum  Teil  sind  diese  umbili- 
kalen  Granulome  Adenome  (Küstner),  die  in  Beziehung  zum  Duc- 
tus omphalomesentericus  stehen,  und  enthalten  dann  Drüsenschläuche 
(s.  S.  443). 

Von  Interesse  sind  kurz  gestielte,  pilzförmige,  teleangiektatische  Granu- 
lome, welche  an  der  Hohlhand,  im  Gesicht,  am  Fuß  (bes.  Fußsohle),  seltener  an  der 
Schulter  oder  in  der  Scapularregion,  meist  nach  Verletzungen  vorkommen,  rundlich  sind, 
zu  Blutungen  neigen,  derber  sind  wie  einfache  Granulationsknöpfe,  zwischen  Stecknadel- 
kopf- und  Taubeneigröße  schwanken,  fast  stets  solitär  sind,  und  in  einem  Teil  der 
Fälle  als  Bolryomykose  angesehen  werden  (Botryomykose  ist  eine  bes.  beim  Pferde 
bekannte,  spezifische  Erkrankung).  Unter  „Botryomyces"  werden  Kokkenhaufen  ver- 
standen, welche  von  einer  Hülle  umgeben,  durch  Aneinanderlagerung  ,Kugelrasen'  oder 
Botryomycesrasen  bilden.  Man  streitet  darüber,  ob  es  sieh  bei  dem  Botryococcus  um  eine 
besondere  Art  oder  um  den  gewöhnlichen  Staphylococcus  handelt.  Küttner  (Lit.)  schließt 
sich  letzterer  Auffassung  an  und  denkt  an  eine  schleichende  Infektion  mit  Staphylo- 
kokken. Verf.  untersuchte  noch  jüngst  einen  solchen  Fall  von  der  Hohlhand,  der 
genau  der  Abbildung  und  Beschreibung  in  dem  Falle  von  Bennecke  entsprach.  (Diff.- 
Diagnose  von  Sarcomen,  namentlich  melanotischen,  kann  klinisch  schwierig  sein.) 

b)  Bei  der  Mycosis  fungoides  (Alibert),  dem  Granuloma  fungoides 
(Auspitz),  entstehen  nach  einem  ekzematösen  Vorstadium  (sog.  prämy- 
kotischem Stadium)  oder  auch  auf  vorher  scheinbar  unveränderter  Haut 
multiple,  flächenartige  und  knotige,  primär  multiple  Infiltrate  in  der 
Cutis  und  Subcutis;  diese  werden  später  (im  sog.  mykotischen  Stadium)  zu 
typischen,  pilzförmigen,  oft  geradezu  breit  gestielten  oder  zu  tomatenförmigen 
(flach-kuchenförmigen,  seicht  gelappten  und  gekerbten)  Knollen  von  Wal- 
nuß- bis  Hühnereigröße  und  darüber,  mit  glatter  oder  ulcerierter  Oberfläche: 
es  können  auch  papilläre  Geschwülste  entstehen. 

In  schweren  Fällen  treten  allenthalben  am  Integument  Knoten  auf;  in  anderen 
lokalisiert  sich  die  Erkrankung  zunächst  z.  B.  an  einem  Bein.  Häufig  und  leicht  kommt 
es  zu  sekundärer  Invasion  von  Bakterien  und  zu  Versch wärung  der  Knoten;  andere 
Knoten  bilden  sich  spontan  zurück  und  können  Narben  hinterlassen.  (Bei  Sarcomen 
kommt  das  nicht  vor,  sondern  diese  zeigen  stets  ein  progressives  Wachstum.)  Lymph- 
drüsenschwellungen fehlen  oder  sind  von  untergeordneter  (accidenteller)  Bedeutung. 
Die  Kranken  gehen  meist  in  2 — 3  Jahren  an  Marasmus  zugrunde.  Metastasen  in 
innereu  Organen  pflegen  zu  fehlen.  Äußere  und  innere  Lymphdrüsen  können  aber 
stark  hyperplasiert  sein.  Histologisch  besteht  die  Neubildung  aus  einem  sehr  locker 
gefügten  (und  daher  lymphoidem  Gewebe  ähnelnden)  Gewebe,  das  sich  vorwiegend  aus 
Rund-  und  Spindelzellen  zusammensetzt;  die  Rundzellen  gleichen  großen  einkernigen 
Leukocyten;  vereinzelt  sind  Mastzellen  zu  sehen.  —  Die  Ätiologie  ist  unbekannt;  man 
vermutet  einen  infektiösen  Ursprung  (Lit.  bei  Wolters  u.  v.  Zumbusch).  Was  man  bis 
jetzt  von  Bakterien  darin  fand  (Streptokokken  in  ulcerierten  Hauttumoren),  war  wohl 
accidentell er  Natur ;  in  nicht  exulcerierten  Knoten  wurden  Mikroorganismen  vermißt  ( L  a s  s  a r 
und  Doenitz). 

Das  Granuloma  fungoides,  welches  sich  am  meisten  den  (infektiösen)  Granulations- 
Geschwülsten  nähert,  ist  zu  trennen;  a)  vom  rund-  und  spindelzelligen  Sarcom; 
manche  sprechen  freilich  beim  Gr.  fungoides  von  ,Sarcomatose  der  Haut'  (Kaposi); 
doch  spricht  schon   das  Fehlen   der  Metastasen  in  Lymphdrüsen   und  inneren  Organen 
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gegen  diese  Auffassung;  b)  vom  Lymphosarcom  (S.  158);  c)  von  den  aleukämischen 
und  leukämischen  Lymphomen  (S.  154). 

(Über  leukämische  und  pseudoleukämische  Hautveränderungen  s.  Lit.  bei  Lins  er.) 

III.  Infektiöse  Granulationsgeschwülste. 
1.  Tuberkulose  der  Haut. 

Hierbei  sind  verschiedene  Formen  zu  besprechen:  a)  Der  Lupus  ist 
die  häufigste  Form  der  Hauttuberkulose.  Der  Prozeß  beginnt  meist  in  der 
Kindheit  und  hat  stets  einen  äußerst  langsamen  Verlauf.  Er  entsteht  am 
häufigsten  im  Gesicht  (Nase,  Wangen,  Oberlippen,  Lider,  Ohrmuscheln), 
doch  sieht  man  ihn  auch  an  anderen  Stellen,  so  an  den  Extremitäten.  Be- 
nachbarte Schleimhäute  können  von  einem  primären  Hautlupus  sekundär 
beteiligt  werden.  Doch  kommt  es  auch  oft  vor,  daß  ein  primärer  Schleim- 
hautlupus (z.  B.  der  Nase)  sekundär  die  äußere  Haut  ergreift. 


Lupus  vulgaris. 

«  Epidermis,  hier  und  da 
wuchernd  und  Zapfen  in 
die  Tiefe  treibend;  beson- 
ders rechts  im  Bilde  auch 
Flachschnitte  durch  Papil- 
len, b  Cutis  mit  der  lu- 
pösen  Neubildung;  in  dem 
zelligen  Gewebe  differen- 
zieren sich  Knötchen  epi- 
thelioider  Zellen,  welche 
vielfach  Riesenzellen  (c) 
enthalten,  d  Perivasculäre 
Zellzüge,  e  Geschwür. 
Schwache  Vergr. 
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Fig.  621. 


Die  als  Lupus  bezeichnete  Form  der  Tuberkulose  kann  nur  auf  die  Hautaffektion 
beschränkt  sein,  oder  es  kombinieren  sich  damit  Erscheinungen  von  Tuberkulose  anderer 
Organe,    oft   solche,    die    das  Bild    der    sog.  Skrofulöse    (vgl.   S.  152)    zusammensetzen. 

Der  Lupus  wird  histologisch  charakterisiert  (Fig.  621)  durch  das  Auftreten  eines, 
typische  Knötchen  (Tuberkel)  enthaltenden,  tuberkulösen  Granulationsgewebes.  Die 
Knötchen  liegen  in  einem  zellreichen  Granulationsgewebe,  aus  dem  sie  sich  auch 
differenzieren,  indem  einzelne  Zellen  und  Zellhaufen  sich  aus  runden  in  epithelioide 
Zellen  umwandeln  und  zum  Teil  auch  zu  kernreichen  Riesenzellen  werden.  Die  Zell- 
herde können  sich  in  eine  feinkörnige  Masse  verwandeln,  verkäsen.  Das  Granulations- 
gewebe nimmt  von  der  Umgebung  der  Blutgefäße  seinen  Ausgang  und  breitet  sich  oft 
in  Gestalt  von  Zellzügen  längs  der  größeren  Cutisgefäße  aus,  dringt  aber  auch  sowohl 
in  die  Subcutis  wie  in  die  Papillen.  Es  enthält  meist  spärliche  Tuberkelbacillen, 
die  man  oft  in  zahlreichen  Schnitten  nur  vereinzelt  findet.  Die  epithelialen  Gebilde  der 
Haut,  besonders  das  Rete  Malpighii  in  dem  lupös  erkrankten  Teil,  wuchern  häufig  nicht 
unerheblich;  das  Rete  treibt  Zapfen  in  die  Cutis,  wodurch  an  Krebs  erinnernde,  atypische 
Epithelwucherungen  entstehen.*) 


*)  W.  Busch  bezeichnete  das  als  epitheliomartige  Lupusformen;  der  Verlauf 
dabei  ist  jedoch  kein  bösartiger,  sondern  wie  beim  gewöhnlichen  Lupus.    Es  kann  auch 
Kaufmann    Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  '• 
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In  einem  gewissen  Stadium  prominieren  die  Knötchen  nicht,  lassen  sich 
aber  zuweilen  doch  durchfühlen;  es  bilden  sich  Infiltrate,  welche  Steck- 
nadelkopf- bis  linsengroße,  weiche,  dunkelblau  bis  braunrote,  glatte  oder 
schuppende  Flecken  in  der  Haut  bedingen  (L.  maculosus).  Findet  in 
diesen  Flecken  lupösen  Gewebes  ein  käsiger  Zerfall  mit  Resorption  statt, 
so  schrumpfen  sie,  und  es  entstehen  flache,  narbige  Einsenkungen  mit 
rissiger,  sich  abschuppender  Epidermis.  (L.  exfoliatus  resolutivus.) 
Kommt  es  zur  Entwicklung  hirsekorn-  bis  erbsengroßer,  multipler,  blau- 
roter, an  der  Oberfläche  prominierender  Knötchen  in  der  Cutis,  so  spricht 
man  von  L.  tuberosus  nodosus.  Selten  bildet  sich  diese  Form  noch  durch 
innere  Vernarbung  zurück  (L.  fibrosus).  Noch  stärkere  Prominenzen,  die 
durch  eine  mit  der  Knötchenbildung  verbundene,  besonders  üppige,  diffuse 
Granulationsgewebs-  oder  Bindegewebswucherung  in  der  Cutis  und  Sub- 
cutis  entstehen,  rufen  den  L.  nodosus  hypertrophicus  hervor.  Zuweilen 
bilden  sich  nicht  rundliche,  sondern  papilläre,  warzige  Wucherungen  teils 
unter  dem  Epithel,  durch  eine  stärkere  Wucherung  des  Papillarkörpers, 
teils  im  Grunde  eines  Geschwürs;  es  besteht  starke  Epithelwucherung;  die 
Oberfläche  ist  mit  Borken  und  Epithelschuppen  bedeckt  (L.  papillosus 
s.  verrucosus);  diese  Form  bevorzugt  die  Hände  und  Füße. 

Mitunter  erscheint  der  Lupus  auch  unter  dem  Bilde  der  Elephantiasis  Arabum, 
zuweilen  auch  im  Gesicht  als  L.  follicularis  (Fox),  acneiforme  Effloreszenzen  von 
bräunlich-gelatinösem  Aussehen,  ohne  Entziänduugserscheinungen  (Finger). 

Beim  seltenen  tumor bildenden  L.  entstehen  bis  kleinapfelgroße,  weiche,  scharf 
begrenzte,  livid  gerötete  Neubildungen  (Lit.  bei  Heuck). 

Lupus  pernio  bildet  besonders  im  Gesicht,  seltener  an  der  Hand  oder  an  den 
Ohren,  scharf  abgegrenzte  tumorartige,  durch  starke  Vascularisation  in  der  Peripherie  und 
im  Centrum  ausgezeichnete  Herde.  Es  ist  noch  fraglich,  ob  es  eine  Abart  des  L.  vul- 
garis ist,  die  durch  enge  Beziehung  zu  den  Gefällen  zu  venöser  Stauung  und  GefäH- 
ektasie  führt  (Neißer- Jadassohn),  oder  ob  er  eine  besondere  Stellung  hat.  Kreibich 
ist  letzterer  Ansicht,  da  die  Kriterien  des  L.  p.:  Fehlen  der  Tuberkelbacillen,  Fehlen 
centraler  Nekrose,  Befund  nur  vereinzelter  Riesenzellen,  sehr  scharfe  Abgrenzung  der 
Knötchen,  die  förmlich  bindegewebig  abgekapselt  sind,  fehlende  reaktive  Infiltration  um 
dieselben,  sowie  endlich  Intaktbleiben  der  Epidermis,  ihn  vom  L,  vulg.  unterscheiden; 
die  Herde  bestehen  fast  nur  aus  epithelioiden  Zellen.    Ehr  mann  teilt  diese  Auffassung. 

Brechen  oberflächliche  Knötchen  nach  außen  auf,  was  sehr  häufig  ist, 
so  kommt  es  unter  Hinzutritt  von  Eiterung  und  Nekrose  zur  Bildung  von 
Geschwüren,  die  mit  Eiter  und  Borken  bedeckt  sind  und  in  deren  Rändern 
neue  Knötchen  auftreten  (L.  exulcerans).  Die  UIcera  können  sich  in 
die  Fläche  und  in  die  Tiefe  ausbreiten.  Der  geschwürige  Zerfall  des 
lupösen  Infiltrates  ist  fast  die  Regel. 


sekundär  Krebs  in  den  Rändern  und  im  Grunde  eines  noch  floriden  Lupus  entstehen 
(Lupuscarcinom);  Verf.  untersuchte  z.B.  ein  solches  vom  unteren  Augenlid.  Klinisch 
äußert  sich  der  Hinzutritt  eines  Oarcinoms  durch  ein  umschlagen  des  typischen  langsamen 
Zerstörungsprozesses  des  Lupus  in  einen  rapiden.  Auch  in  Lupusnarben  kann  Krebs 
entstehen. 


M 
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Verheilen  die  ülcera,  so  bleiben  entstellende,  meist  wulstige 
Narben  zurück.  Auch  Substanzverluste,  besonders  im  Gesicht,  sind 
häutig.  An  der  Nase  betretten  sie  zuerst  die  Spitze.  In  schweren  Fällen 
von  ausgebreitetem  Lupus  ist  fast  das  ganze  Gesicht  mit  Narben  bedeckt, 
und  Nase,  Lippen,  Augenlider  sind  zum  großen  Teil  zerstört.  Charakte- 
ristisch für  Lupus  ist,  daß  oft  neue  Infiltration  in  den  Narben  auftritt. 
Spontane  vollkommene  Heilung  (Resolution)  ist  sehr  selten.*)  Meist  zieht 
der  Prozeß,  sich  selbst  überlassen,  immer  neue  Bezirke  ergreifend,  durch 
das  ganze  Leben  des  Patienten  fort.  —  Bilden  sich  um  eine  Lupusnarbe 
als  Centrum  neue  periphere  Knötchen,  so  entsteht  der  Lupus  serpiginosus. 

An  den  Extremitäten  können  durch  Tiefgreifen  des  Lupus  lupöse 
Verstümmelungen  mit  Mutilation  von  Phalangen  (L.  mutilans)  und 
ferner  Verkrüppelungen  durch  Narbenkontraktur,  Wachstumshemmungen, 
Veränderungen  benachbarter  Knochen  und  Gelenke  (Subluxation,  Luxation, 
Kontraktur)  entstehen  (vgl.  Güterbock,  Küttner). 

Nach  Audry  wäre  bei  L.  der  Extremitäten  die  Hautaffektion  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  auf  tub.  Erkrankungen  tiefer  liegender  Teile  (Knochen,  Gelenke)  zu  beziehen. 

b)  Bei  dem  sog.  Scrofuloderma  (Tuberculosis  subcutanea),  das 
besonders  bei  skrofulösen  Kindern  an  Gesicht,  Hals,  Nacken,  aber  auch  bei 
älteren  Individuen  an  beliebigen  Stellen  der  Haut  vorkommt,  bilden  sich 
im  subkutanen  Gewebe  knotige  Herde  und  Stränge  von  tuberkulösem 
Granulatiousgewebe,  welches  Tuberkelbacillen  und  Piesenzellentuberkel 
enthält  und  sekundär  auf  die  Haut  übergreift.  Die  Haut  ist  ge- 
schwollen und  blaurot  verfärbt.  Das  tuberkulöse  Gewebe  wird  rasch  und  in 
ausgedehntem  Maße  zur  Nekrose  gebracht,  was  als  intensive  Giftwirkung 
der  Tuberkelbacillen  (Tuberkulinwirkung)  anzusehen  ist.  Die  verkäsenden 
Herde  werden  weich  (wie  Abscesse),  die  Haut  wird  verdünnt,  weit  unter- 
miniert, oft  mehrfach  durchbrochen;  es  entleert  sich  eine  dünne,  gelbe 
Flüssigkeit  oder  eine  eitrig-käsige  Masse.  So  entstehen  sehr  torpide  sinn  Öse 
Geschwüre  mit  lividen  Rändern  und  nekrotischem  Grunde,  bei  deren  Ver- 
heiluug  Brücken-  und  Zipfelnarben,  wie  bei  Lues,  resultieren  können. 

Entstehung.  Die  Infektion  der  Subcutis  kann  von  einer  benachbarten  Lymph- 
drüse oder  von  tuberkulösen  Fisteln  (des  Anus,  eines  Gelenkes,  Knochens  usw.) 
ausgehen.  Unna  bezeichnet  als  Scrofuloderma  alle  sekundären  tuberkulösen 
Affektionen  der  Haut,  so  auch  die  tuberkulöse  Hautfistel,  welche  permanent 
tuberkulösen  Gewebsdetritus  aus  einem  inneren  tuberkulösen  Herd  abführt,  und  welche 
Unna  ein  die  Haut  cylindrisch  durchwachsendes  Skrofuloderm  nennt. 

Bei  einer  besonderen,  von  Riehl  beschriebenen  Form  der  Hauttuberkulose  kommt 
es  zu  Infiltraten  in  der  Cutis,  welche  später  pilzförmig  vorwuchern  oder  ulcerieren, 
wobei  Knötchenbildung    fehlt   (Tuberculosis    fungosa).     Doutrelepont    beschrieb 


''^)  In  manchen  Narben,  die  scheinbar  eine  Verheilung  bedeuten,  läßt  sich  klinisch 
durch  Tuberkulin  noch  reagierendes,  lupöses  Gewebe  nachweisen.  —  Über  die 
jetzt  mit  Erfolg  angewandte  Behandlung  des  Lupus  mit  Finsenscher  Lichtbestrahlung 
vgl.  S.  1197. 
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eine   in   solitären   oder   multiplen   geschwulstartigen  Knoten  auftretende  Form,  —  Über 
Liehen  scrof ulosorum  vgl.   1206. 

c)  Tuberkulöse  Hautgesehwüre  (Tuberculosis  ulcerosa  cutis)  können 
als  miliare  Knötchen  beginnen,  die  alsbald  verkäsen  und  geschwürig  zer- 
fallen. Das  Geschwür  ist  flach,  mit  blaßrotem  oder  gelblichem  Grund 
auf  dem  miliare  Knötchen  zu  sehen  sein  können;  der  fein  ausgenagte, 
buchtige  Rand  kann  infolge  eingelagerter  miliarer  Knötchen  uneben  aus- 
sehen, ist  im  allgemeinen  aber  nur  wenig  infiltriert.  Durch  serpiginöses 
Fortschreiten  und  den  Zerfall  von  miliaren  Knötchen  vergrößert  sich  das 
Ulcus.  Die  Umgebung  ist  nur  wenig  infiltriert.  Die  Menge  der  Tbb. 
ist  in  der  Regel  eine  sehr  bedeutende.  Lokalisation:  Die  Ulcera 
bevorzugen,  meist  bei  Phthisikern,  die  Haut  (und  Schleimhäute)  in  der 
Nähe  der  Körperostien. 

Treten  sie  solitär,  z.  B.  am  Penis,  auf,  so  kann,  wenn  das  Ulcus  chronisch  wird 
und  sich  Ränder  und  Boden  verhärten,  einige  Ähnlichkeit  mit  Carcinom  zustande 
kommen.  —  Baumgarten  beschrieb  eine  disseminierte  Hauttuberkulose  in  Gestalt 
kleiner  papillomartiger  Auswüchse.  —  Heller,  Leichtenstern  u.a.  sahen  bei 
allgemeiner  Miliartuberkulose  in  der  Haut  feinste  rote  Pünktchen  und  kegel- 
förmig zugespitzte  Papeln,  die  sich  teils  bald  wieder  zurückbilden,  teils  in  Bläschen 
und  Blasen  mit  trübem,  gelbem  Inhalt  übergingen  und  (Tbb.-haltige)  hämatogene 
Miliartuberkel  des  Papillarkörpers  darstellen. 

d)  Eine  durch  ihre  besondere  Entstehung,  nämlich  infolge  von  Inokulation,  und 
auch  in  anderen  Beziehungen  eigentümliche  Art  von  Hauttuberkulose  ist  der  Inokula- 
tionslupus,  dessen  bekannteste  Form  der  Leichentuberkel,  die  Leichenwarze  (Verruca 
necrogenita  tuberculosa  oder  Tuberculum  anatomicum)  ist,  die  besonders  bei  Anatomen, 
Leicheudienern  und  anderen  Personen  auftritt,  die  Gelegenheit  haben,  sich  an  phthisi- 
schen Leichen  zu  infizieren.  In  kleine  Hautwunden  werden  Tuberkelbacillen  inokuliert. 
Die  Leichentuberkel  bilden  bläuliche  Knoten  mit  oberflächlichem  Schorf.  Sie 
sitzen  fast  nur  auf  dem  Handrücken  und  auf  den  Vorderarmen.  Sie  sind  die  gut- 
artigste Form  des  Lupus  und  bilden  sich  zuweilen  spontan  zurück. 

Mikroskopisch  sieht  man  eine  entzündliche,  durch  Tuberkel  charakterisierte  Wuche- 
rung des  Papillarkörpers  und  Verdickung  und  atypische  Wucherung  der  Epidermis. 
Selten  ist  die  Subcutis  mitbeteiligt.  Außer  spärlichen  Tuberkelbacillen  (Karg  u.  a.) 
findet  man  auch  oft  Eiterkokken;  dieselben  können  zur  Vereiterung  des  Tuberkels, 
zu  Pustel  bildung,  zuweilen  auch  zu  Lymphangitis  führen.  Selten  entsteht 
Lymphdrüsentuberkulose.  —  Eine  besondere,  vor  allem  durch  Zerlegung  perl- 
süchtiger Rinder  bei  Fleischern  und  Köchinnen  entstehende  Form  von  Inokulations- 
lupus beschrieben  Riehl  und  Paltauf  als  Tuherculosis  -verrucosa  cutis,  eine  papil- 
läre tuberkulöse  Herderkrankung,  gutartiger  wie  der  gewöhnliche  Lupus,  trotzdem,  wie 
Neisser  bemerkt,  der  Bacillennachweis  viel  leichter  gelingt,  als  beim  eigentlichen  Lupus. 
Fabry  beobachtete  sie  an  dem  Handrücken  von  Arbeitern  in  Kohlenbergwerken.  Verf. 
sah  u.  a.  einen  exquisiten  Fall  dieser  Art  in  Gestalt  einer  taubeneigroßen  höckerigen 
Geschwulst  an  der  Fußsohle  eines  52jähr.  Mannes.  Jordan  sah  relativ  oft  Lymphgefäß- 
tuberkulose sich  anschließen.  —  Zur  Inokulationstuberkulose  gehören  auch  tuber- 
kulöse Infektionen  der  Haut,  die  sich  u.  a.  an  Durchstechen  der  Ohrläppchen,  rituelle 
Beschneiduug,  Einreiben  von  Speichel  beim  Tätowieren,  Waschen  tuberkulös  infizierter 
Wäsche,  Verletzungen  durch  zerbrochene  Spuckgläser  von  Phthisikern,  Einspeicheln  der 
Nadel  der  Morphiumspritze  durch  phthisische  Morphinisten  (Bruns)  u.  a.  anschließen; 
die  Impftuberkulose  der  Haut  tritt  hierbei  meist  als  Leichentuberkel  oder  als  Geschwür 
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auf.  Allgemeininfektion  ist  selten  und  kommt  meist  nur  bei  hereditär  Belasteten  vor. 
Über  Tuberkulide  vgl.  die  Bemerk,  auf  S.  120G  bei  Liehen  scrofulosorum,  ferner 
auf  S.  1194:  bei  Erytbenia  induratuiii.  Auch  die  Folliclis  (Barthelemy)  wird  zu 
den  gutartig  verlaufenden  tub.  Hautaffektionen  oder  Tuberkuliden  gerechnet;  sie  ist 
durch  schubweises  Auftreten  hirsekorn-  bis  bohnengroi3er  derber  Knötchen  in  der  Tiefe 
der  Haut  gekennzeichnet,  die  unter  Braunfärbung  der  Haut  verschwinden  oder  unter 
Ulceration  in  kleinen  weißen  Narben  abheilen.  Alexander  hält  die  Folliclis  sowie 
das  Erythema  induratum  für  Kleindepots  circulierender  abgeschwächter  Tbb.,  und 
stets  finde  sich  im  Körper  irgend  ein  tuberkulöser  Herd.  Für  bazillären  Ursprung  sprechen 
auch  die  Inokulationsversuche  von  Lein  er  und  Spieler. 

2.  Syphilis. 

Wir  werden  im  folgenden  1.  die  Initialmanifestation  der  Syphilis,  d.  h.  den 
am  Ort  der  Infektion  mit  dem  Syphilisvirus  entstehenden  Primäraffekt,  und  2.  die 
Syphilide,  Hautsyphilide,  die  eigentliche  Syphilis  cutanea,  d.h.  die  als  Symptome 
der  stattgehabten  syphilitischen  Allgemeininfektion  auftretenden  Dermatosen,  besprechen. 

A.  Der  syphilitische  Primäraffekt.  Die  Initialmanifestation  der  Syphilis 
kann  sich  genital  und  paragenital,  aber  auch  extragenital,  an  jeder  Stelle 
der  Körperoberfläche,  z.  B.  an  den  Fingern,  dem  Warzenhof,  dem  behaarten 
Kopf,  den  Nasenflügeln,  dem  Augenlid,  ferner  am  oder  im  Munde,  selbst 
an  den  Tonsillen  entwickeln,  und  kommt  in  der  Einzahl  oder  multipel  vor. 

In  letzterem  Fall  handelt  es  sich  meist  nicht  um  kontemporäre,  sondern  um 
eine  successive  Entwicklung.  So  handelte  es  sich  z.  B.  in  einem  Falle  von  Sack, 
wo  15  Primäraffekte  an  Penis  und  Scrotum  auftraten,  um  eine  durch  Scabies  und  Balano- 
posthitis  begünstigte  Autoinokulation. 

Der  Primäraff'ekt  tritt  in  verschiedenen  Formen  auf,  deren  wichtigste 
a)  die  häufigere  Initialsklerose,  b)  die  seltenere  Initialpapel  sind. 

Bei  der  Initialsklerose  kann  man  wieder  einfache,  erodierte,  exulcerierte  und 
gangränöse  Sklerose  unterscheiden,  bei  der  Initialpapel  gleichfalls:  einfache,  erodierte, 
exulcerierte.  Das  ergibt  bereits  7  Formen;  fügt  man  mit  Lang  noch  8.  schwach  aus- 
geprägtes Infiltrat,  9.  scheinbar  bloße  Erosion  und  10.  Rhagade  hinzu,  so  sind  selbst 
damit  noch  nicht  alle  Formen  erschöpft,  denn  es  gibt  z.  B.  weiter  noch  eine  Kombi- 
nation mit  nichtsyphilitischen  Affektionen,  so  mit  einfachem  venerischem  Ulcus  (weichem 
Schanker)  und  ferner  mit  Variola  vaccina  (Vaccinations Syphilis). 

Die  Initialsklerose  (a)  entwickelt  sich  nach  einer  Inkubationsdauer 
von  durchschnittlich  3  Wochen  als  erhabene,  wenig  harte  Papel  (Knötchen), 
oder  als  typische  Sklerose  resp.  Infiltration,  mit  geringer  Rötung,  scharfer 
Begrenzung,  welche  knorpelhart  (oft  wie  eine  in  die  Haut  eingelegte  Platte 
oder  ein  Pergamentblättchen)  anzufühlen  und  wenig  schmerzhaft  ist.  Meist 
ist  sie  platt,  seltener  kugelig,  halbkugelig,  walzen-,  spindelförmig  usw. 

Histologisch  findet  man  (Fig.  622):  Zellinfiltration  und  Wucherung  der 
Bindegewebszellen  in  der  Cutis,  ein  Prozeß,  der  anfangs  nur  perivasculär, 
später  aber  auch  zwischen  den  Gefäßchen,  in  dem  Papillarkörper  und  allenthalben  in 
der  Cutis  und  teilweise  auch  in  der  Subcutis  ausgebreitet  ist;  man  sieht  runde  und 
spindelige  Zellen,  zwischen  denen  mitunter  auch  epithelioide  und  selbst  ganz  vereinzelte 
Riesenzellen  vorkommen  können.  Die  kleinen  Blutgefäße,  in  erster  Linie  die  Venen, 
zeigen  zellige  Infiltration  ihrer  Umgebung  (Perivasculitis),  Wucherung  aller  Häute,  be- 
sonders der  Intima  (Endovasculitis),  was  zu  völliger  Obliteration  führen  kann.    Die  noch 
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sichtbaren  Fibrillenbündel  der  Cutis  erscheinen  hyalin  sklerosiert  (s.  Fig.  622):  das 
trägt  wesentlich  zur  Härte  der  Initial,sklerose'  bei.  Die  Lymphgefäße  können  mit 
runden  und  epithelioiden  Zellen  angefüllt  sein  und  ebenfalls  obliterieren  (Ried er, 
XobI).  Die  Epidermis  dringt  im  Bereich  des  Infiltrates  hier  und  da  in  unregel- 
mäßigen Zapfen  und  Kolben  zwischen  die  Papillen.    Die  Begrenzung  gegen  den  Papillar- 

körper  kann  undeutlich,  verwischt 
werden;  Zellen  aus  dem  Corium 
rücken  dann  infiltrierend  in  das 
Epithellager  ein  (s.  Fig.),  welches 
sich  mehr  und  mehr  verdünnt, 
abschilfert,  bis  es  schließlich  ganz 
fehlt  (Erosion).  Die  Stelle  prä- 
sentiert sich  als  roter,  wie  lackier- 
ter, flacher  Defekt,  der  sich  bei 
Behandlung,  bei  noch  bestehen- 
dem Infiltrat,  leicht  überhäutet. 
Über  die  Bedeutung  des 
fast  konstanten  Befundes  von 
Spirochaeta  pallida  (Schau- 
d  in  n- Hoff  mann)  ist  noch  kein 
abschließendes  urteil  zu  gewin- 
nen. Von  den  Meisten  wird  sie 
für  den  Erreger  der  Syphilis  ge- 
halten. (Anders  lautet  allerdings 
die  Kritik  von  Saling  an  den 
mit  der  Levaditischen  Silber- 
methode leicht  zu  demonstrieren- 
den ,Silberspirochaeten';  er  hält 
sie  für  geschrumpfte,  besondere 
Nervenendfibrillen.  Vgl.  auch 
W.  Schulzen,  dagegen  G  i  e  r  k  e.) 
Eine  Exulceration  auf 
der  Sklerose  entsteht,  wenn 
außer  der  Epidermis  auch 
noch  die  iuültrierte,  von  Epi- 
thel entblößte  Cutis  zerfällt. 
Diese  Form,  der  Huntersche 
harte  Schanker  (Ulcus 
durum),  ist  sehr  häufig  und 
durch  Hinzutritt  von  Eiter- 
kokken bedingt.  Es  entsteht 
ein  flaches,  schalenförmiges 
Geschwür  auf  hartem  Grunde,  von  einem  harten,  scharf  abgegrenzten  Rand 
ganz  oder  teilweise  umgebeD.  Der  Geschwiirsgruud  ist  entweder  mißfarben, 
mit  Gewebsresten  bedeckt,  oder  schön  rot,   granulierend. 

Das  Geschwür  sezerniert  in  geringer  Menge  schleimigen  Eiter.  —  Selten  wuchert 
Granulationsgewebe  aus  dem  Grunde,  das  Ulcus  ausfüllend,  über  das  Niveau  heraus 
(Ulcus  elevatum).  —  Es  gibt  auch  Fälle,  wo  das  Initialinfiltrat  sich  in  ein 
Gumma  umwandelt  und  zu  einem  serpiginösen  Geschwür  wird. 


Fig.  622. 
Ton  einer  platten,  halbkugeligen,  im  Leben  exci- 
dierten  syphilitischen  Initialsklerose  des  Prae- 
putium  penis.  Im  Corium,  besonders  in  den 
Papillen,  vorwiegend  perivasculäre,  aber  auch  inter- 
stitielle Zellinfiltration  und  Bindegewebswucherung. 
Die  Wand  der  Blutgefäße  ist  von  Zellen  durchsetzt. 
Die  nicht  infiltrierten  Fibrillenbündel  sind  hyalin 
(sklerotisch);  auch  einzelne  Gefäßwände  sind  hyalin 
verdickt.  Die  Epidermis  ist  teilweise  von  Leuko- 
cyten  durchsetzt  (beginnende  Erosion). 
Mittl.  Vergr. 
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Bei  der  Initialpapel  (b)  sitzt  die  Zellinfiltration  und  Zellneubildung 
hauptsächlich  im  Papillarkörper.  Das  Knötchen  drängt,  statt  sich  gegen 
die  Cutis  und  Subcutis  hin  auszubreiten,  nach  oben.  Kleine,  bis  erbsen- 
große Initialpapeln  sind  oft  halbkugelig,  rot,  livid;  größere  sind  platt, 
plateauartig,  eben  (tlache  oder  breite  syphilitische  Papeln).  Die  Initialpapeln 
sind  weniger  hart  als  die  Sklerosen. 

Heilung  des  Primäraffektes.  Die  Sklerose  bildet  sich  bei  geeigneter  Medi- 
kation langsam,  in  Wochen,  Monaten  zurück,  doch  bleibt  mitunter  noch  jahrelang  eine 
Bindegewebsverdichtung  bestehen.  Zuweilen  bleibt  eine  narbenartig  atrophierte,  pigment- 
arme Stelle  am  Gliede  zurück.  In  ähnlicher  Weise  gelangen  auch  die  Papeln  meist 
völlig  zur  Resorption,  selten  werden  sie  dauernd  organisiert. 

B.  Syphilis  cutanea.  Die  Syphilide  (syphilitische  Dermatosen)  treten 
als  Symptome  der  hereditären  wie  der  erworbenen  Syphilis  auf.  Ihre 
Kenntnis  ist  um  so  wichtiger,  als  sie  zugleich  das  erste  unzweifelhafte 
Symptom  der  stattgehabten  Allgemeininfektion  bilden. 

Allgemeine  Bemerkungen  über  die   Formen  der  Syphilide. 

Nach  der  vortrefflichen  Darstellung  von  Kaposi  werden  die  verschiedenen  Formen, 
unter  denen  uns  die  Syphilide  begegnen  (als  Flecken,  Knötchen,  Pusteln,  Ulcera  mit 
Schuppen  und  Krusten),  von  manchen  ähnlichen,  nicht  syphilitischen  (vulgären)  Derma- 
tosen weder  durch  die  Polymorphie  der  Effloreszenzen,  noch  durch  die  Lokalisation  (an. 
den  Beugeseiten),  noch  auch  durch  das  fehlende  Jucken  unterschieden,  denn  das  kommt 
alles  auch  bei  jenen  vor.  Es  gibt  vielmehr  3  charakteristische  Momente,  welche  alle 
verschiedenen  Variationen  der  Syphilide  gemeinsam  haben:  I.  Esentstehen 
scharf  begrenzte,  dichte,  gleichmäßige  Zellinfiltrate  (zum  Teil  auch  Neu- 
bildung von  Bindegewebszellen)  im  Corium  und  Papillarkörper.  Die  scharfe  Begrenzung 
ist  darin  begründet,  daß  kein  Entzündungshof  da  ist,  der  einen  allmählichen  Übergang 
in  die  Umgebung  herstellen  würde.  2.  Die  Zellen  sind  hinfällig,  nicht  geeignet, 
eine  bleibende  Organisation  einzugehen,  sondern  kommen  zur  Rück- 
bildung und  zum  Schwund.  Die  Zellmassen  zerfallen  entweder  fettig  und  werden 
resorbiert,  oder  sie  werden  eitrig  eingeschmolzen.  3.  Konstant  ist  die  Richtung  und 
Reihenfolge,  in  welcher  sich  Zellinfiltrate  und  regressive  Veränderungen  entwickeln: 
Das  Infiltrat  vergrößert  sich  in  centrifugaler  Richtung,  der  Schwund 
beginnt  central  und  schreitet  nach  der  Peripherie  fort. 

Nach  dieser  Auffassung  stellt  sich  als  Grundtypus  das  syphilitische  Knötchen, 
die  Papel  dar.  Wir  sehen  ein  scharf  begrenztes,  dichtes  Zellinfiltrat  im  Papillarkörper 
und  Corium.  Das  Infiltrat  ragt  etwas  über  das  Niveau,  glänzt,  da  die  Epidermisdecke 
gespannt  ist,  ist  derb  und  braunrot  (infolge  von  Blutaustritt  aus  den  gestauten  Gefäßen). 
Dann  dokumentieren  sich  die  regressiven  Veränderungen;  zunächst  sinkt  der  centrale 
Teil  ein;  die  Epidermis  über  demselben  runzelt  sich  und  zerfällt  in  Schuppen.  Der 
periphere  Teil  dagegen  bleibt  noch  derb,  gespannt,  glänzend  und  ist  scharf^  gegen  die 
gesunde  Haut  abgesetzt.  —  Vollzieht  sich  der  eben  skizzierte  Vorgang  an  dicht  bei- 
einander sitzenden  Papeln,  die  erst  distinkt  (jede  Papel  mit  centralem  Schüppchen), 
später  mehr  konfluiert  sind,  so  entsteht  das  Bild  der  Psoriasis  diffusa  (plantaris  und 
palmaris).  —  Bei  der  Roseola  syphilitica  sind  jene  drei  Kriterien  etwas  zu  modifizieren. 
Das  Infiltrat  ist  geringfügig.  Die  Roseola  bildet  die  Vorstufe  der  Papel,  mit  welcher  sie 
oft  kombiniert  vorkommt.  — ,  Vollzieht  sich  der  centrale  Zerfall  mit  oberflächlicher, 
geringfügiger  Eiterung,  so  bilden  sich  leicht  Borken,  indem  das  Sekret  mit  den 
Epitheltrümmern  verbäckt.     Der  eitrige  Zerfall  kann  auch  zur  Bildung  von  Eiterbläschen 
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führen,  welche  dann  die  Papeln  krönen.  Je  nachdem  sich  Bläschen  oder  Blasen  bilden, 
entsteht  der  Herpes  oder  der  Pemphigus  syphiliticus.  —  Auch  an  den  syphilitisclien 

Hautgeschwüreii  mit  ihrem  charakteristischen  Aussehen  lassen  sich  die  3  Kardinaleigen- 
schaften dartun.  Das  Geschwür  entsteht  als  centraler  Substanzverlust  in  einem  Knoten 
resp.  Infiltrat.  Rand  und  Grund  sind  daher  noch  von  dem  harten  Infiltrat  umgeben, 
speckig  belegt.  Der  Rand  ist  derb,  gegen  die  Umgebung  scharf  abgesetzt  und  kann 
etwas  unterminiert  sein.  Das  in  den  Zellmassen  quasi  eingebettete  Geschwür  bedeckt 
sich  mit  einer  Borke;  wird  diese  durch  Flüssigkeit  abgehoben,  so  entseht  darunter  bei 
dem  fortschreitenden  Zerfall  eine  neue  Borke,  die  breiter  ist  als  die  erste;  wiederholt 
sich  das,  so  entsteht  das  Bild  der  Rupia  syphilitica  (pÜTio;  Schmutz,  Rupia,  Schmutz- 
flechte). Eine  centrale,  erhöhte  Borke  wird  von  dachförmig  abfallenden  und  tiefer 
gelegenen,  zugleich  auch  größeren  (bis  talergroßen)  Borkenringen  umgeben  (Kaposi). 
Dabei  fehlt  nicht  der  periphere  Infiltrationssaum,  und  nach  Abheben  der  Borke  wird 
das  charakteristische  syphilitische  Geschwür  sichtbar.  —  Ist  die  Infiltrationszone  nicht  an 
der  ganzen  Circuraferenz,  sondern  nur  zu  2/3  vorhanden,  so  kann  an  dem  freien  Drittel, 
nach  Zerfall  der  spezifischen  Infiltration,  eine  von  der  Umgebung  ausgehende  Heilung 
durch  Granulationsgewebs-  und  Narbenbildung  eintreten.  Während  es  nun  an  der  an- 
deren Seite  zum  Zerfall  kommt,  entsteht  die  Nierenform  des  Geschwürs  und  wenn 
sich  dieser  Vorgang  an  angrenzenden  Ulcera  wiederholt,  das  Bild  des  serpiginösen 
syphilitischen  Geschwürs. 

Wir  wollen  nun  in  skizzenhafter  Weise  die  Hauptformen  der  Haut- 
syphilide  folgen  lassen:  a)  Roseola  syphilitica  (syphilitisches  Exanthem, 
Erythem,  makulöses  Syphilid).  Flache,  auf  Druck  nur  zum  Teil 
schwindende,  mäßig  vorspringende,  nadelkopf-  bis  fingernagelgroße,  rote, 
nicht  scharf  marginierte  Flecken,  die  nicht  jucken.  Lieblingssitz:  Stamm 
und  Beugeseiten  der  Extremitäten.  An  Hand-  und  Fußrückeu  sind  sie 
selten.  Sie  bestehen  Tage,  Wochen  ohne  weitere  Formveränderung  und 
verschwinden  ohne  Schuppen  meist  spurlos  in  3 — 4  Wochen;  selten  ist 
monatelanges  Bestehen,  wonach  längere  Zeit  braune  Flecken  zurückbleiben. 
Auf  dunkler  Haut  ist  die  Roseola  undeutlich.  Bei  stärkerer  Infiltratbildung 
entsteht  das  in  der  Friihperiode  häufige  maculo-papulöse  Syphilid. 

Roseola  ist  meist  das  erste  manifeste  Symptom  konstitutioneller 
Syphilis;  sie  tritt  6 — 12  Wochen  nach  erfolgter  Infektion  auf,  ferner  als  Recidiv- 
symptom  innerhalb  des  ersten  Jahres,  oft  in  Form  der  Roseola  annularis,  serpiginosa, 
gyrata  usw.  —  Eine  wichtige  Lokalisation  ist  (nach  Lang)  die  innen  am  Präputialsack 
und  auf  der  Eichel.  Die  Roseola  bedingt  hier  zuweilen  einen  syphilitischen  Eichel- 
tripper (Balanitis),  den  man,  wenn  die  Roseola  am  übrigen  Körper  bereits  geschwunden 
ist,  oder  wenn  es  sich  um  ein  rezidivierendes  syphilitisches  Erythem  handelt,  das  nur 
die  Eichel  befällt,  leicht  mit  einer  gewöhnlichen  Balano-posthitis  verwechseln  kann.  Doch 
kann  man  neben  der  diffusen,  durch  das  zersetzte  Sebum  bedingten  Rötung  deutlich 
sich  abgrenzende,  circumscripte,  flache,  syphilitische  Infiltrate  erkennen,  die  erodiert  sind 
und  denen  die  Sekretion  zumeist  entspringt.  —  An  behaarten  Stellen  (Kopf,  Augen- 
brauen, Achselhöhle,  Pubes)  kann  die  Roseola  zu  Defluvium  capillorum  führen. 
Meist  entstehen  kleine  kahle  Flecken,  seltener  große  kahle  Flächen.  —  Mit  der  Roseola 
können  bereits  Veränderungen  innerer  Organe  (Erkrankungen  der  Schleimhäute, 
Iritis,  Nephritis,  Orchitis,  Milztumor  u.  a.)  koinzidieren. 

b)  Papulöses  Syphilid  (Knötchensyphilid).  Man  unterscheidet  2  Formen: 
das  großpapulöse  oder  lentikuläre  und  kJeinpapul  Öse  oder  miliare  S. 
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Das  lentikuläre  papulöse  S.  ist,  mit  Roseola  kombiniert,  oft  das  erste  Symptom 
der  konstitutionellen  Sj'philis.  Die  Papeln  können  sich  aus  Roseolablüten 
entwickeln.  Sie  bilden  scharf  begrenzte;  braunrote  (schinkenrote),  derbe, 
glänzende,  etwas  prominierende  Knötchen.  An  nicht  feuchten  Stellen  bleiben 
die  Papeln  trocken  und  schuppen  nur  mäßig.  An  feuchten  Stellen  ent- 
wickeln sich  nässende  Papeln.  Verharrt  das  Syphilid  während  seiner  In- 
volution lange  im  Zustand  der  Abschuppung,  so  entsteht  das  papulo- 
squamöse  Syphilid. 

Die  Papeln  schwinden  mit  Hinterlassung  dunkelbrauner  Flecken  oder  weißer, 
glänzender  Grübchen  oder  glatter,  pigmentloser  Flecken  (Leukoderma  syphiliticum). 
Das  Leukoderma  s.  (vgl.  S.  1239)  ist  praktisch  nicht  unwichtig,  da  die  pigmentlosen,  lichten 
Flecken  sich  durch  Monate  und  Jahre  erhalten  können  und  von  dem  früheren  Dasein 
der  Papel  sicheres  Zeugnis  ablegen.  —  Es  kommt  auch  zuweilen  zur  Bildung  von  Pusteln 
oder  von  Krusten  (papulo-pustulöses,  oder  papulo-krustöses  Syphilid).  — 
Das  papulöse  Syphilid  ist  die  häufigste  Form  der  Rezidiveruptionen  in  den 
ersten  5—10  Jahren.  Anfangs  tritt  es  mehr  universell,  in  späteren  Jahren  mehr 
lokal  auf.  Zuweilen  bilden  sich  in  schweren  Fällen  singulare  Riesenpapeln.  Lieblings- 
lokalisat Ionen  der  Papeln  sind:  der  Stamm,  das  Gesicht  (bes.  Kinn-  und  Naso- 
labialfalte),  die  Kopfhaut,  besonders  an  der  Haargrenze  (Corona  venerea);  auch  an  den 
Mundwinkeln  sind  Papeln  häufig;  ferner  am  Genital,  Perineum,  Anus,  den  Achselhöhlen, 
Beugeseiteu  der  großen  Gelenke.  An  der  Hohlhand  und  Fußsohle  bilden  die  Papeln  nur 
kleine  circumscripte  Rötungen  und  ganz  flache  Infiltrationen,  über  denen  eine  festhaf- 
tende, verhornte  Epithellage  liegt,  die  dann  sehr  langsam  abschuppt.  Meist  sind  beide 
Palmae  oder  beide  Plantae  oder  beide  Handteller  und  Sohlen  zugleich  befallen. 
[Psoriasis  paliuaris  et  plantaris  oder  Syphilis  papulosa  palmae  et  plantae.]'^)  Nicht 
selten  sind  Rezidive  in  Form  dieses  Syphilids;  es  kann  aber  auch  das  erste  Sym- 
ptom der  konstitutionellen  Syphilis  sein.  An  den  Übergangsfalten  der  Zehen  entstehen 
mitunter  exulcerierte  Papeln.  Lange  dauernde  Psoriasis  hinterläßt  schmutzig  braune 
Verfärbungen. 

Die    Coudylomata    lata    s.    Papulae    latae    s.    Plaques    niuqueuses,    nässende, 

feuchte  Papeln  (P.  madidantes)  entwickeln  sich  an  Stellen,  die  durch  physiologische 
Sekrete  oder  pathologische  Absonderungen  feucht  gehalten  werden.  So  dort,  wo  Falten 
der  Haut  sind,  wie  an  den  äußeren  Genitalien,  am  Anus,  in  den  Achselhöhlen,  in  den 
Mammarfalten,  an  der  Brustwarze  bei  Säugenden,  an  den  Mundwinkeln  und  in  der 
Analgegend  bei  Säuglingen  usw.  Sie  bilden  pfennig-  bis  talergroße,  scheibenförmige, 
plateauartige,  mitunter  konfluierende,  anfangs  mehr  oder  weniger  gerötete,  mit  grauem 
Detritus  bedeckte,  eine  viscide  Flüssigkeit  sezernierende,  später  oft  bläulich  und  trocken 
werdende  Papeln.  Sie  können  auch  exulcerieren.  Sie  gehören  zu  den  meist  be- 
obachteten Syphilisrezidiven,  besonders  in  den  ersten  zwei  Jahren,  doch  kommen 
sie  auch  später  noch  vor.  Sie  sind  höchst  ansteckend;  durch  Autoinokulation  ge- 
langen sie  auf  gegenüberliegende  Hautstellen.  —  Zuweilen  bilden  sie  auch  einen  der 
Initialsklerose  gleichwertigen  Primäraffekt  (s.  S.  1221),  indem  sie,  wie  die  Papeln  als 
solche,  übertragbar  sind.  Das  ist  praktisch  wichtig,  da  man,  wenn  sie  bei  Säug- 
lingen und  an  den  Mammae  von  Ammen  auftreten,  fragen  kann,  ob  dies  ein  Rezidiv 
einer  schon  älteren  oder  den  Primäraffekt  einer  vor  3 — 6  Wochen  überimpften  Syphilis 
bedeutet  (Kaposi).  —  Die  Rückbildung  der  Papeln  dauert  Wochen  bis  Monate. 


'')  Differentialdiagnose  gegenüber  Psoriasis  vulgaris  s.  S.  1204. 
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Das  kleinpapulöse  Syphilid,  der  sog.  Liehen  syphiliticus, 
kommt  besonders  bei  schlecht  genährten  (scrofulösen)  Individuen  vor.  Es 
entstehen  kleine,  braunrote,  in  Haufen  oder  Gruppen  und  Kreislinien  an- 
geordnete, kaum  miliare  Papeln,  von  längerer  Dauer  als  die  lentikulären. 
Involution  erfolgt  mit  starker  Schuppung,  Heilung  oft  mit  Närbchen  in 
Gestalt  seichter,  punktförmiger  Grübchen. 

c)  Pustulöses  Syphilid;  durch  eitrige  Schmelzung  (infolge  Hinzutritt 
von  Staphylokokken)  entstehen  aus  dem  papulösen  Syphilid  Pusteln.  Das 
kommt  besonders  bei  herabgekommenen  Individuen  vor.  Man  unterscheidet 
großpustulöses  und  kleinpustulöses  Syphilid.  Bei  ersterem  entstehen 
Pusteln  bis  zu  Bohnengröße;  daneben  können  Papeln  mit  Pustelkrönung 
(Syphilis  papulo-pustulosa)  und  solche  ohne  Pusteln  bestehen;  andere 
Papeln  zeigen  eine  centrale  Borke  (Syphilis  papulo-crustosa). 

Das  pustulöse  Syphilid  kommt  a)  zuweilen  schon  in  der  Frühperiode  vor,  als 
erstes,  von  Fieber  begleitetes  Symptom  (Syphilis  maligna)  oder  ß)  als  Rezidiv- 
eruption der  Frühsyphilis;  diese  Eruptionen  können  eine  universelle  Ausbreitung 
haben,  y)  Spätrezidive  pustulöser  Art  dagegen  sind  lokalisiert  (Nase,  Stirn,  Ca- 
pillitium).  —  Der  Verlauf  ist  in  der  Regel  träge  (im  Gegensatz  zur  vulgären  Pustel). 
Nach  Entfernung  der  Pusteldecke  oder  der  Borke  resultiert  ein  Geschwür  mit  leicht 
infiltriertem  Grunde  und  Rande.  Heilung  erfolgt  mit  einer  vertieften,  glatten,  seltener 
gewulsteten  Narbe.  Zuweilen  wächst  die  Geschwürsbasis  papillomartig  aus  und  stellt 
drusige,  mit  Borken  bedeckte  oder  überhäutete  Wucherungen  dar,  die  gewöhnlich  wieder 
zurückgehen  (Framboesia  syphilitica).     [Framboise,  Himbeere.] 

Eine  durch  besondere  Größe  der  Pusteln  ausgezeichnete  Form  ist  der  Pemphigus 
syphiliticus.  Eine  der  Varicelle  resp.  Variola  levis  ähnliche  Form  wird  als  Varicella 
syphilitica  bezeichnet  (gedellte  Pustel),  eine  der  Acne  ähnlich  um  die  Haarfollikel  an- 
geordnete Form  als  Acne  syphilitica  (schleppender  Verlauf,  Geschwürsbildung,  Aus- 
heilung mit  tiefen  Narben).  [A.  s.  ist  nach  Lang  schwer  von  der  Acne  necrotica 
(Boeck)  zu  unterscheiden.  In  einem  Fall  letzterer  Art,  den  Verfasser  sah,  nahm  die 
Acne  besonders  den  Stamm  und  die  Beine  ein;  Knötchenerhebungen  waren  kaum  vor- 
handen, dagegen  hatten  sich  an  leicht  geröteten  Stellen  stecknadelkopfgroße,  im  Niveau 
der  Haut  liegende  Schorfe  (trockne  Nekrosen)  gebildet]  —  Allmählich  sich  entwickelnde, 
bis  talergroße  Pusteln,  die  aus  flächenförmigen  Infiltraten  hervorgehen,  führen  zur  Rupia 
(vgl.  S.  1224).  Sie  kommt  meist  im  vorgeschrittenen  Stadium  der  Lues  vor.  Oft  ist 
nur  eine  einzige  Rupiapustel  da.  Bei  der  Heilung  bilden  sich  weiße  Narben  oder  nur 
atrophische  narbenähnliche  Defekte  der  Haut.  —  Komplikationen  im  übrigen  Körper, 
die  man  außer  Maculae  und  Papulae  neben  dem  Pustelsyphilid  antreffen  kann,  dispo- 
nieren gleichfalls  zur  Eiterbildung  (Iritis,  Periostitis,  Ostitis  u.  a.). 

d)  Gummöses  Syphilid,  das  eigentliche  syphilitische  Gumma. 

Das  gummöse  Syphilid,  das  Gumma  oder  Gummi,  unterscheidet  sich  durch  eine 
höhere  Ausbildung  nicht  unwesentlich  von  der  Papel,  insofern  als  sich  ein  eigentliches 
Granulationsgewebe  mit  Gefäßen  bildet,  das  teilweise  einer  Umwandlung  zu  Narben- 
gewebe fähig  ist.     Vgl.  Bild  und  mikroskopische  Details  S.  1176. 

Man  unterscheidet  das  hochliegende  und  das  tiefliegende  Gumma 
oder  spricht  von  Syphilis  cutanea  gummosa,  bei  der  meist  multiple,  in 
Gruppen  stehende,  erbsen-  bis  bohnengroße  und  größere  Infiltrate  und 
Knoten   auftreten,  und   von   Unterhautgumma.     Beide  Formen  können  in- 
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einander  übergehen.  Bei  den  Unterhautgummen  entstehen  Knoten,  die 
anfangs  gegen  die  Cutis  verschieblich  sind,  später  in  diese  eindringen. 
Die  Gummen  sind  anfangs  derb-elastisch,  später  welcher  und  auf  Druck 
schmerzhaft. 

a)  Die  ciitaiien  hocliliegeuden  Gummen  pflegen  einen  sehr  langsamen  Verlauf 
zu  haben  und  stellen  meist  Hache,  harte  (Initialsklerosen  frappant  ähnliche)  Infiltrate 
dar.  Sie  können  sich  im  günstigsten  Fall  mit  Hinterlassung  einer  narbenartigen  Ver- 
dünnung und  scharf  begrenzten  Einsenkung  der  Haut  von  weißer,  glänzender  Beschaffen- 
heit zurückbilden.  —  Sehr  oft  kommt  es 
aber  zur  Bildung  eines  Geschwürs,  Ulcus 
gummosuiii,  mit  unreinem  Grund,  schar- 
fem, „wie  mit  dem  Locheisen  geschnitte- 
nem", steilem,  manchmal  auch  untermi- 
niertem Rand.  Große  Schmerzhaftigkeit 
zeichnet  die  Ulcera  aus.  Sehr  oft  wechselt 
Ausheilung  alter  und  Auftreten  frischer 
Herde  fortlaufend  ab.  Das  geht  oft  mit 
einer  ausgesprochenen  Anordnung  der 
Knoten  in  Kreisform,  Oval,  Ringen,  Bogen, 
Windungen,  Nieren-,  Sichelform  einher. 
Die  flach -grübchenartigen  Narben  des 
aggregierten  hochliegenden  Syphilids  sind 
entsprechend  der  ursprünglichen  Zusam- 
mensetzung aus  distinkten  Gummen  durch 
Gitter  normaler  Haut  von  einander  getrennt 
und  sehr  charakteristisch  (s.  Fig.  623).  Bei 
verschmolzenen  Gummen  entsteht  eine 
große  retrahierende  Narbe.  Die  Narben, 
die  von  tiefen  ulcerösen  Syphiliden  mit 
starker  nachträglicher  Granulationsbildung 
stammen,  werden  dick,  wulstig. 

Narbenähnliche  Defekte,  die  nach 
Resorption  oberflächlicher,  syphilitischer 
Infiltrate  (speziell  Gummata)  zurückbleiben, 
Maculae  atrophicae,  beruhen  vorwie- 
gend auf  einer  allgemeinen  Atrophie  der 
Hautgewebe. 

ß)  Die  tiefliegenden  (subcutanen) 
Gummen  bilden  im  Gegensatz  zu  hoch- 
liegenden, bei  denen  die  Flächenausdehnung 
überwiegt,  erheblich  voluminösere  Knoten 
bis  zu  Faustgröße,    über   denen   die   Haut 


Fig.  623. 
Tumorartiges  Schwielen-Gumm» 

(klin.  für  Sarcom  gehalten)  an  der  Hinter- 
seite des  mit  serpiginösen  Ulcera  bedeckten 
r.  Unterschenkeis,  mit  zahlreichen  Löchern 
auf  der  Höhe  der  Prominenz,  welche  auf 
dem  Durchschnitt  ulcerierteu,  bis  mehrere 
Centimeter  breiten  Gummen  entsprechen. 
Am  anderen  Unterschenkel  waren  serpiginös 
angeordnete,  tief  braun  pigmentierte  Narben. 
.58jähr.  Frau  mit  Caries  sicca  am  Schädel- 
dach und  gummöser  Pachymeniugitis. 
Lungentuberkulose.  Beob.  des  Verf.  aus 
dem  Allerheiligen-Hospital  Breslau. 


eine  Zeitlang  unverändert  und  verschieblich 

ist;  später  sind  sie  an  der  Cutis  oder  an  der  Unterlage  fixiert.  Meist  entstehen  nur 
einzelne  Knoten;  besonders  gern  sitzen  dieselben  an  der  Stirn,  dem  Nacken,  dem 
Rücken  und  an  den  Unterschenkeln.  Nach  längerem  Bestand  erweicht  das  Gentrum  des 
Gummas,  danach  auch  die  Peripherie:  es  entsteht  pseudofluktuierende  Konsistenz.  Beim 
Einschneiden  entleert  sich  eine  klebrige,  fadenziehende,  gummiartige  Masse.  Durch 
Verfettung  der  erweichten  Masse  kann  Resorption  des  Gummas  eintreten;  betrifft  sie 
nur   das  Centrum,   so   sinkt   dasselbe   ein.     Gummöse  Reste,  können  auch  verkäsen  und 
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verkreiden  und  durch  Bindegewebe  abgekapselt  werden.  Sehr  häufig  erfolgt  Llceration, 
und  es  entsteht  ein  tiefes  syphilitisches  Geschwür,  dessen  Ränder  bläulich-rot,  ver- 
dickt, scharf  zugeschnitten  und  unterminiert  sind,  dessen  Grund  mit  nekrotischen  Fetzen 
bedeckt  und  infiltriert  ist.  —  Nicht  gerade  häufig  nehmen  schwielig-gummöse  Wuche- 
rungen ein  geschwulstartiges  Aussehen  an,  was  zu  verhängnisvollen  Verwechs- 
lungen mit  bösartigen  Geschwülsten  führen  kann  (s.  Erklärung  zu  Fig.  623). 

Beim  Abheilen  flacht  sich  der  Rand  ab,  der  Grund  granuliert  und  sondert  reinen 
Eiter  ab.  Das  Resultat  ist  stets  eine  Narbe,  die  meist  wulstig  und  deren  Umgebung 
oft  pigmentiert  ist.  —  Abbildung  eines  subcutanen  Gummas  s.  auf  S.  1176. 

Die  gummösen  Syphilide,  deren  Verlauf  gewöhnlich  ein  langsamer, 
gelegentlich  aber  auch  ein  geradezu  rapider  werden  kann,  führen  oft  zu 
enormer  Destruktion,  besonders  an  der  Nase,  den  Lippen,  dem  behaarten 
Kopf,  den  Händen.  Nekrose  benachbarten  Knorpels  und  Knochens,  Muti- 
lationen  und   auch  Arrosionen   größerer  Arterien  können  sich  anschließen. 

Das  Hautgumma  erscheint  gewöhnlich  in  späteren  Stadien  der  Lues  und  gilt 
als  das  charakteristischste  Produkt  der  Spätsyphilis.  Zuweilen  kommt  dasselbe  aber  auch 
früher  (und  auch  neben  sekundären  Syphiliden)  vor.  Oft  bestehen  gleichzeitig  gummöse 
Ablagerungen  im  Knochensystem,  Nervensystem,  Mund,  Rachen,  Nase,  Kehlkopf  usw.  — 
In  sehr  lange  persistierende  Infiltrate  von  nicht  vollständig  zur  Resorption  gelangten 
Gummen  können  in  seltenen  Fällen  später  lupöse  Ablagerungen  erfolgen.  —  Selten 
ist  ein  Umschlagen  des  gummösen  Geschwürs  in  ein  Carcinom.  Auch  neben 
Gummiknoten  kann  Carcinom  auftreten,  besonders  an  der  Zunge  (v.  Langenbeck). 
(Auch  an  Stellen,  wo  früher  ein  Primäraffekt  oder  ein  Syphilid  saß,  kann  sich 
später  Carcinom  entwickeln,  vgl.  bei  Zunge  S.  340  u.  348.) 

[Manche  Dermatologen  unterscheiden  das  tuberöse  Syphilid  (das  gruppierte  S., 
Knötchen-  oder  Knotensyphilid,  tertiäre  Papel)  von  dem  eigentlichen  Gumma.  Es 
decken  sich  diese  beiden  Formen  des  tertiären  Hautsyphilids  ziemlich  genau  mit  dem, 
was  andere  (Lang,  Kaposi  u.a.)  als  hochliegendes,  cutanes,  eigentliches 
Hautgumma  und  als  tiefliegendes,  subcutanes  Gumma  bezeichnen.  Ob  sich 
das  gruppierte  Syphilid  anatomisch  so  scharf  vom  Gumma  trennen  läßt,  wie  Unna  und 
Tommasoli  es  tun,  muß  noch  dahingestellt  bleiben.  Die  klinische  Trennung  in 
tuberöses  Syphilid,  —  mit  gruppenweisem  Auftreten,  oft  von  serpiginöser  Form, 
mit  in  einem  Teil  der  Fälle  eintretendem  ulcerösem  Zerfall  (tubero-ulceröses  S.),  der 
sich  durch  allmähliche  Usur  der  Hautpartie  vollzieht,  flächenartiger  Ausbreitungstendenz, 
centraler  Abheilung  bei  Fortschreiten  in  der  Peripherie  —  und  eigentliches  Gumma 
—  mit  solitärem  Auftreten,  Ulceration  durch  Perforation  der  Haut,  Tendenz  zur  Bildung 
kugeliger  Formen,  ohne  Neigung   zu  centraler  Abheilung  —  mag  wohl  berechtigt  sein.] 

Die  Hautsyphilide  bei  hereditärer  Syphilis.  Wegen  der  praktischen 
Wichtigkeit  dieser  Veränderungen  seien  dieselben  kurz  noch  besonders  an- 
geführt, a)  Frühsymptome:  Sie  erscheinen  bei  der  Geburt  oder  in  den 
drei  ersten  Lebenswochen  als  maculo-papulöses,  nicht  wesentlich  von 
dem  der  erworbenen  Lues  unterschiedenes  Syphilid  mit  Rhagaden  an  den 
Mundwinkeln,  am  Anus,  an  den  Interdigitalfalten  (vgl.  S.  1224).  Seltener 
ist  der  Pemphigus  syphiliticus;  es  erheben  sich  größere  Eiterblasen  auf 
exulcerierten,  flachen  Papeln.  Eigentümlich  und  charakteristisch  ist  nach 
Kaposi  eine  diffuse  Infiltration  der  Fußsohle  und  Flachhand,  deren  Haut- 
decke dabei  gleichmäßig  braunrot,  trocken,  atlasglänzend  und  da  und  dort 
rhagadisch  erscheint.     (Anderes  über  hered.  Syph.  s.  S.  1225.)     b)  In  den 
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späteren  Jahren  hereditärer  Syphilis  treten  dieselben  gummösen  In- 
filtrate und  nlcerösen  Syphilide  auf,  wie  bei  erworbener  Syphilis. 

Als  patliognomonisch  für  hereditäre  Syphilis  gelten  ferner  besonders  a)  Augen- 
AfTektionen,  und  zwar  Keratitis  interstitialis,  sowie  ganz  besonders  Chorioiditis 
areolaris  (atrophische  Herde  in  der  Chorioidea  und  Pigmentwucherungen),  b)  Be- 
stimmte Zahndefoniiitäten,  Erosion  der  oberen  inneren  Schneidezähne  in  Form  von 
halbmondförmiger,  centraler  Einkerbung  am  unteren  Rand,  c)  Feine  lineare  Narben, 
nach  anderen  nur  Pseudonarben,  die  strahlig  um  den  Mund  und  Augen  angeordnet 
sind  und  auf  ^Yangen,  Nasolabialfalten,  Kinn  übergehen.  Lang  hält  sie  für  Narben 
abgelaufener  Destruktionsprozesse,  Sil  ex  für  Einziehungen  der  Haut,  die  durch  Muskel- 
zug entstanden  und  durch  eine  der  Lues  zuzuschreibende  Veränderung  stationär  wurden, 
Poör  dagegen  auch  für  wahre  Narben,  die  Folge  von  abgelaufenen  Infiltraten.  — 
Die  alte  Hutchinsonsche  Trias  (Mißbildungen  der  Zähne,  Keratitis,  Taubheit)  gibt 
keinen  positiven  Anhalt  für  hereditäre  Syphilis.  Doch  kann  sie  bei  ererbter  Syphilis 
vorkommen  (Lang).  —  Sehr  charakteristisch  können  auch  Veränderungen  der  Nase 
sein  (die  ganze  Nase  ist  zu  klein  oder  hat  Sattelform,  oder  die  Nase  ist  ineinander- 
geschoben oder  in  ihre  Wurzel  eingetrieben;  s.  S.  174).  Andere  Zeichen  (Persistieren 
des  kindlichen  Habitus,  Säbelform  der  Schienbeine)  sind  unzuverlässig.  —  Siehe  auch 
Knochen  bei  kongenitaler  Syphilis  S.  681. 

3.  Lepra. 

Die  Lepra,  Lepra  Arabum,  Leprosy,  der  Aussatz  (im  Mittel- 
alter u.  a.  auch  Mieselsucht  genannt),  ist  eine  chronische,  spezifische  In- 
fektionskrankheit, welche  auf  der  Haut  (und  den  angrenzenden  Schleim- 
häuten) gelbrote  bis  dunkelbraune  Flecken  und  derbe,  flache,  diffuse  Infiltrate 
oder  aber  Knoten,  seltener  Blasen  veranlaßt.  Gesicht  und  Extremitäten, 
dann  auch  die  Nerven  w^erden  bevorzugt.  Des  weiteren  pflegen  Hyper- 
ästhesie und  Anästhesie  und  vielerlei  Erkrankungen  auch  innerer  Organe 
aufzutreten,  und  mit  seltenen  Ausnahmen  führt  die  Lepra  durch  einen 
spezifischeu  Marasmus  direkt  oder  indirekt  zum  Tode. 

Der  Leprabacillus  (Armauer  Hansen,  1880)  ist  der  wahre  Krankheitserreger 
und  der  Mensch  dessen  alleiniger  Träger.  Lepra  ist  von  Mensch  auf  Mensch  übertrag- 
bar. Eingangspforten  bilden  wahrscheinlich  am  häufigsten  Nasen-  und  Mundschleimhaut 
(vgl.  S.  175).  Erblichkeit  ist  nicht  nachzuweisen.  Isolierung  der  Leprösen  ist  das  schon 
seit  Jahrhunderten  erprobte  Mittel,  die  Krankheit  einzudämmen.  Lepra  ist  unheilbar 
(vgl.  Verhandlungen  der  internationalen  Leprakonferenz,  Berlin  1897). 

Man  kann  zwei  Hauptformen  der  Lepra  unterscheiden:  a)  die  knotige, 
b)  die  anästhetische  Lepra,  auch  als  trophoneurotische  oder  nervöse 
Form,  vielfach  auch  als  Nervenlepra  bezeichnet;  diese  Formen  können  sich 
auch  kombinieren.  Nach  Kaposi  wäre  noch  die  fleckige  hinzuzufügen.  Es 
gibt  noch  andere  Unterabteilungen,  denen  wir  nachher  noch  begegnen  werden, 

a)  Die  knotige  Lepra,  L.  tuberosa,  hat  ihren  Ilauptsitz  im  Gesicht 
(Stirngegend,  Nase,  Lippen),  sowie  an  den  terminalen  (vorwiegend  dorsalen) 
Teilen  der  Extremitäten  und  besonders  auch  am  Skrotum  und  Präputium. 
—  Sie  beginnt  meist  zuerst  in  den  Augenbrauen  (die  Haare  fallen  aus) 
mit  der  Bildung  von  Flecken  (L.  maculosa),  welche  zellige,  außerordent- 
lich bacillenreiche  Infiltrate  der  Cutis  und  Subcutis  darstellen.    Die  Flecken 
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sind  durch  Hyperämie  rot  oder  braun,  sepiafarben,  bronzefarben  und  glänzend, 
wie  mit  Ölfarbe  bestrichen.  Mit  der  Zeit  bilden  sich  die  Infiltrate  stellen- 
weise zurück  und  hinterlassen  weiße  oder  schiefergraue  bis  braune,  flache 
irreguläre  Flecken  (Morphaea  alba  und  nigra)  oder  beide  Arten,  wodurch 
die  Haut  ganz  gescheckt  aussehen  kann.  Die  Haut  kann  auch  narbenartig 
einsinken.  Die  Flecken  können  auch  central  schwinden,  während  sie  peripher 
fortschreiten.  Diese  Form  kann  weiter  sowohl  in  die  tuberosa  wie 
in  die  anaesthetica  übergehen.  Aui3erordentlich  laugsam,  in  Monaten, 
oft  erst  nach  Jahren,  erheben  sich  die  Infiltrate  an  verschiedenen  Körper- 
stellen zu  Knoten.  Diese  können,  wenn  sie  dicht  zusammengedrängt  liegen, 
zu  mehrere  Centimeter  dicken,  höckerigen  Plaques  oder  Wülsten  konfluieren. 
Das  Gesicht  kann  mit  seinen  Stirnwulsten,  wulstigen  Lippen,  knotigen  Ver- 
dickungen an  Nase,  Wangen,  Kinn  und  seinen  in  dicke,  sulzig  transparente  Knollen 
verwandelten  Ohrläppchen  das  Aussehen  der  Facies  leontina  (Leontiasis)  annehmen. 
—  Häufig  ist  ein  Übergreifen  auf  Conjunctiva  und  Cornea  (Erblindung).  Nasen-,  Mund-, 
Rachen-,  Kehlkopfschleimhaut  zeigen  oft  Veränderungen  (s.  bei  den  betreffenden  Organen). 
Von  inneren  Organen  werden  Leber,  Milz,  seltener  Hoden,  seröse  Häute,  Knochenmark 
(wohl  vom  Blutweg  aus)  betroffen  —  andere  Organe  in  der  Regel  nicht  (Hansen);  doch 
wurden  Leprome  selten  auch  im  Darm,  den  Lungen,  Nieren,  ganz  selten  im  Pankreas,  in 
den  Nebennieren  und  im  Ovarium  (Glück)  gesehen.  —  Der  Tod  erfolgt  häufig  an  Sepsis. 

In  manchen  Fällen  verkleinern  sich  die  Knoten  spontan  oder  schwinden 
unter  Narbenbildung  völlig,  wobei  Verfettung,  aber  im  Gegensatz  zur  Tuber- 
kulose nie  Verkäsung  auftritt.  —  Nicht  selten  kommt  es  unter  dem  Ein- 
fluß äußerer  Einwirkungen  zur  Bildung  von  Geschwüren  (L.  ulcerosa),  die 
durch  einen  äußerst  schleppenden  Verlauf  ausgezeichnet  sind;  nach  jahre- 
langem Bestände  können  sie  allmählich  schwinden.  Oft  überhäuten  sie 
sich,  um  neuerdings  zu  zerfallen.  Besonders  an  den  Extremitäten  kommt 
es  nicht  selten  zu  komplizierenden,  eitrigen  Entzündungen,  welche  zu 
Nekrose  und  Demarkation  und  folgendem  Abfallen  von  einzelnen  Knochen- 
partien oder  selbst  ganzer  Glieder  führen  (Lepra  mutilans). 

Sehr  oft  greift  die  lepröse  Neubildung  auf  die  Nerven  über  und  verbreitet  sich 
centripetal  im  Epi-  und  Perineurium  weiter  .(Thoma);  Anästhesien,  oft  großer  Bezirke, 
können  dadurch  veranlaßt  werden.  Auch  auf  dem  Lymphweg  erfolgt  eine  Weiter- 
verbreitung, und  die  Submaxillar-  und  Inguinaldrüsen  können  mächtige  (zur  Verfettung 
neigende)  Knoten  bilden. 

mikroskopisch  setzen  sich  die  Leprome  in  ihren  Anfängen  aus  Granulations- 
gewebe zusammen,  welches  das  Corium  als  netzförmige  Züge  durchzieht  und  von  der 
Umgebung  der  Blutgefäße  und  von  deren  Wänden  ausgeht.  Wo  die  meisten  Blutgefäße 
sind,  nämlich  in  den  oberflächlichen  Hautschichten,  dann  um  die  Haarbälge  und  Haut- 
drüsen, da  etablieren  sich  die  meisten  Zellzüge.  Später  konfluieren  sie,  bilden  das  diffuse, 
lepröse  Zellinfiltrat  der  Cutis  und  dringen  in  das  subcutane  Fettgewebe,  wo- 
selbst dann  die  mächtigsten  Infiltrate  entstehen.  —  Unter  den  Zellen  des  leprösen 
Granulationsgewebes  herrschen  anfangs  runde  Formen  vor;  später  entwickeln  sie 
sich  zu  größeren  Zellen,  sog.  Leprazellen  (Virchow),  großen,  runden  oder  ovalen 
Zellen  mit  vakuolenartigen,  runden  Einlagerungen  oder  von  ganz  hyalinem  Aussehen. 
Diese  Zellen  herrschen  vollkommen  vor;  sie  können  zu  klumpigen  großen  sog. 
Lepraschollen  konfluieren  (Neisser).    Daneben  kommen  auch  vereinzelte  Riesenzellen 
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von  Langhansschem  Typus  vor,  was  u.  a.  auch  Schäffer  (Lit.)  bestätigte.  Die  Lepra- 
zellen sind  der  Hauptsitz  der  Leprabacillen  (Hansen,  Neisser,  Cornil  u.  a.),  welche  in 
ungeheuren  Mengen,  in  zigarrenbündelähnlichen  Haufen  oder  in  zusammenliegenden 
A'erbänden  vorhanden  sind,  so  daß  die  Zellen  ganz  vollgefüllt  erscheinen  (s.  Fig.  11  auf 
Tat".  1).  Bacillen  liegen  auch  zwischen  den  Zellen.  Die  bacillenhaltigen,  vakuolisierten 
Leiirazellen  sind  im  Vergleich  zu  Tuberkulose  und  Syphilis  durchaus  cha- 
rakteristisch (Thoma).*)  —  Die  Leprabacillen  gleichen  sehr  den  Tuberkel- 
bacillen,  färben  sich  wie  diese  (vgl.  S.  263),  jedoch  leichter  und  rascher,  entfärben  sich 
aber  (bei  Säurebehandlung)  auch  leichter  wie  jene,  und  lassen  sich  zum  weiteren  Unter- 
schied von  jenen  auch  schon  mit  einfach-wässerigen  Farblösungen  gut  fingieren.  Doch 
sind  diese  Unterscheidungsmerkmale  nicht  absolut  zuverlässig. 

b)  Lepra  maculo-anaesthetica.  Bei  derselben  tritt  die  Anästhesie 
entweder  im  Bereich  von  Knoten  und  Flecken  auf,  oder  es  entstehen 
mit  anderen  Lepraerscheinungen  oder,  was  gerade  die  reinen  Fälle  cha- 
rakterisiert, ohne  äußerlich  sichtbare  Veränderungen  der  Haut  Pemphigus- 
blasen  (Pemphigus  leprosus),  welche  nach  ihrem  Abheilen  glänzende,  an- 
ästhetische Hautstellen  hinterlassen  oder  nach  Abfallen  ihrer  Decke  flache 
oder  tiefere  Ulcera  nach  sich  ziehen  (Kaposi).  An  den  total  anästhetischen 
Stellen  atrophieren  Haut  und  Muskeln.  Leicht  entstehen  Verletzungen,  was 
zur  Bildung  von  Geschwüren  Anlaß  gibt.  Hierdurch  oder  durch  einen  die 
Gewebe  einfach  konsumierenden  Schwund  kommt  es  zu  Mutilationen 
verschiedener  Art.  Fast  plötzlich  kann  z.  B.  ein  ganzer  Fuß  oder  eine 
ganze  Hand  abfallen. 

Als  Grundlage  der  Anästhesie  ist  in  einem  Teil  der  Fälle  ein  direktes  Be- 
trotfensein  der  peripheren  Nervenfasern  in  dem  Gebiet  von  Flecken  und  Knoten 
der  Cutis  anzusehen.  In  einem  anderen  Teil  besteht  eine  selbständige  Lepra  nerTorum, 
welche  zu  Atrophie  einzelner  Fasern  und  zu  Parästhesien  (Hyperästhesie,  Anästhesie) 
und  konsekutiven  trophischen  Störungen  der  Haut  (und  Gelenke)  führt. 

Über  die  Stellung  des  Morvansclien  Syraptomeukomplexes  (S.  140),  ferner  der 
Raynaudschen  symmetrischen  Gangrän  zur  Lepra,  und  die  Ansichten  von  Zambaco, 
der  dazu  neigt,  alle  ungewöhnlichen  Mutilationen,  und  so  auch  das  Ainhum,  für  Lepra 
zu  halten,  und  betreffs  der  entgegengesetzten  Ansicht  von  Babes  hierüber  vgl.  S.  1141 
und  1212.     (Lit.  über  Lepra  bei  Hansen  u.  Babes.) 

i.  Rhinosklerom:  über  diese  Affektion,  welche  in  der  Haut  der  Nase  und  an- 
grenzenden Teile  zur  Bildung  harter,  grauroter,  von  fipidermis  bedeckter  Knoten  führen 
kann,  im  übrigen  sich  in  der  Nasopharyngeal-  oder  Laryngo-Trachealschleimhaut  etabliert, 
Tgl.  bei  Nase  (S.  175). 

5.  Rotz  Qlaliasmus^.  Wird  eine  verletzte  Stelle  der  Haut  mit  Rotz  (Nasen- 
rotz oder  Hautrotz  des  Pferdes)  infiziert,  so  entsteht  entweder  ein  lokaler  Prozeß, 
der  zu  Phlegmone,  Eiterung,  Gangrän,  Lymphangitis,  Lymphadenitis,  Bildung  von 
Pusteln  und  Geschwüren  führen  kann,  oder  es  schließt  sich  eine  Allgemeininfektion 
an  (vgl.  S.  174):  bei  letzterer  können  sich  dann  hämatogen^  an  der  Haut  Pusteln 
von  Hanfkorn-  bis  Erbsengröße  (Verwechslung  mit  Blattern!),  Furunkel,  hämor- 
rhagische Knoten  und  beulenartige  Abscesse  verschiedenster  Größe  entwickeln. 


*)  [Nach  Bergengrün  und  Kanthak  wären  die  sog.  Leprazellen  nur  bacilläre 
Thromben  in  Lymphgefäßen,  durch  welche  die  Endothelien  zur  Wucherung  und  Ver- 
größerung zu  protoplasmatischen  Massen  angeregt  würden.  Bacillen  können  zufällig 
auch  einmal  in  Zellen  liegen.  —  Doch  hat  diese  Auffassung  nur  Widerspruch  gefunden.] 
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(Verwechslung   mit  pustulöser  und   gummöser  Syphilis!)     Brechen   die  Hautherde   auf, 
so  entstehen  unregelmäßige  Geschwüre  mit  eitrig  belegten  Rändern. 

6.  Aktinoiiiykose  der  Haut  kommt  am  häufigsten  im  Bereich  der  Wangen  und 
Hals-Kiefergegend  (im  Anschluß  an  Mundaffektionen),  dann  am  Stamm,  besonders  am 
Rücken  (bei  Wirbelsäulen-,  Rippen-,  Lungenaktinomykose),  am  Bauch  und  in  der  Leisten- 
gegend (bei  Intestinalaktinomykose)  vor  (vgl.  S.  295  u.  ff.,  ferner  S.  341  u.  342  und 
weiter  S.  689).  Sehr  selten  ist  eine  primäre  Hautaktinomykose,  welche  nach  Ver- 
letzungen beobachtet  wurde  (vgl.  Marcus),  teils  unter  dem  Bilde  chronischer,  manch- 
mal syphilitischen  Geschwüren  ähnlicher  Ulcera,  teils  ähnlich  dem  Lupus  mit  Knötchen- 
bildung  und  einer  entschiedenen  Tendenz  zur  Spontanheilung  auftritt.  —  Greift  die 
schwielig-fistulöse  Wucherung  auf  die  Knochen  an  Fuß  und  Unterschenkel  über,  so  ent- 
steht, wie  im  Falle  von  Tusini,  ein  dem  Madarafuss  ähnliches  Bild.  Bei  letzterem 
handelt  es  sich  um  eine  in  Indien  und  anderen  heißen  Ländern  endemische,  aber  auch 
vereinzelt  in  Europa  beobachtete,  sehr  langsam  verlaufende  Krankheit,  die  durch  einen 
dem  Aktinomyces  ähnlichen  (Kanthak),  aber  des  Kolbenkranzes  entbehrenden  Pilz,  der 
in  kleine  verletzte  Stellen  der  Haut  eindringt,  hervorgerufen  wird;  die  Ätiologie  ist  aber 
nicht  einheitlich   (vgl.  Reynier  et  Brumpt);   vgl.  auch  Ehrmann.     Lit.  bei  Babes. 

IT.  Durch  Pilze  (hier  speziell  Fadenpilze)  verursachte  Haut- 
erkrankungen,  Dermatomykosen. 

a)  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind).  Es  bilden  sich  besonders  bei 
Kindern  am  behaarten  Kopf  (Kopfgrind)  rundliche,  linsen-  bis  pfenniggroße, 
schwefelgelbe,  mit  centraler  Delle  versehene  und  in  der  Regel  von  einem 
Haar  (in  dessen  Balgtrichter  die  Impfung  am  leichtesten  haftet,  Unna) 
durchbohrte,  moderartig  riechende  Scheiben  oder  Krusten  (Favus-Scutula). 
Das  Scutulum  (1  — 1,5  mm  dick),  an  dessen  Oberfläche  sich  oft  noch  eine  Decke 
von  Epidermis  befindet,  besteht  aus  Pilzfäden  und  Conidiensporen,  denen  Detritusmassen, 
Eiterzellen,  Mikrokokken  beigemischt  sind;  es  läßt  sich  (nach  Unna)  als  ein  in  die 
Hornschicht  eingelassener  Pilzkörper  oder  als  ein  horizontal  ausgebreiteter  Rasen  vertikal 
aufsteigender  Pilzfäden  betrachten.  Der  als  Ursache  des  Favus  anzusehende  Pilz  ist 
das  Achorioii  Schoenleinü  (1839  entdeckt;  der  erste  beim  Menschen  beobachtete  Pilz; 
Fig.  VIII,  Taf.  II).  Der  Pilz  zeigt  ein  Mycel,  welches  teils  aus  septierten,  teils  aus 
septenlosen,  gebogenen,  mit  Seitensprossen  versehenen  Fäden  besteht.  An  den  Enden 
der  Fäden  werden  Sporen,  die  oft  rosenkranzartige  Ketten  bilden,  abgeschnürt.  Das 
Mycel  überwiegt  gegenüber  den  Sporen. 

Löst  sich  die  Epidermisdecke  vom  Scutulum  los,  so  erscheinen  die 
trockeneu,  gelbweißen,  mörtelartigen  Favusmassen.  Wird  das  Scutulum  am 
Lebenden  entfernt,  so  zeigt  sich  eine  rote,  nässende  Fläche.  Nach  längerem 
Bestand  des  Favus  entsteht  an  den  betreffenden  Stellen  völliger  Haarschwund. 
Die  Pilze  dringen  in  den  Haarschaft,  die  Haarzwiebel  und  in  die  Wurzel- 
scheiden. Die  Haare,  welche  glanzlos,  wie  bestäubt  aussehen,  fallen  leicht 
aus  oder  knicken  über  der  Epidermis  ab. 

Im  Corium  herrscht  mehr  oder  weniger  starke  Infiltration. 

Der  Pilz  kann  sich  auch  auf  die  Augenbrauen  und  auf  nur  mit  Flaum  be- 
deckte Stellen  ausbreiten  und  auch  in  die  Nägel  eindringen.  Der  Nagel  wird  von 
schwefelgelben  Einlagerungen  durchsetzt,  degeneriert  käsig  und  wird  zerklüftet  (Onjcho- 
mykosis  favosa). 
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Nach  Quincke,  Unna  handelt  es  sich  bei  den  Favuserkrankungen  um  mehrere 
verschiedene  Pilzarten;  Pick,  Waelsch,  Scholtz  u.  a.  nehmen  dagegen  nur  eine  pleo- 
morphe Entwicklung  eines  einheitlichen  Pilzes,  des  Achorion  Schoenleiuii  an. 

b)  Die  durch  Trichophyton  tonsurans  hervorgerufenen  Hautaffektionen 
zeigen  Verschiedeuheiteu,  je  nachdem  behaarte  oder  nicht  behaarte  Partien 
befallen  werden.  Der  Trichophytonpilz,  der  nach  Gruby,  Sabouraud 
u.  a.  und  bes.  nach  Untersuchungen  von  Krösing  [Lit.]  in  mehrere  Gruppen 
zu  sondern  wäre,  besteht  aus  schmalen  Fäden  mit  wenigen  Verzweigungen 
und  spärlichen  Conidieu;  er  bildet  keine  Scutula.  Die  Pilze  w^uchern  von 
den  Follikeln  aus  in  die  Substanz  der  Haare  hinein.  In  frühen  Stadien 
sind  die  Haare  von  Mycelfäden  (große  Ähnlichkeit  mit  Achorion),  später 
vorwiegend  von  Sporen  durchsetzt.  An  den  nicht  behaarten  Stellen  liegen 
die  Pilze  in  den  tiefen  Schichten  des  Stratum  Malpighii. 

Beim  Herpes  tonsurans  capillitii  bilden  sich  auf  dem  behaarten  Kopf  rund- 
liche bis  talergroße,  kahle  Stellen,  innerhalb  welcher  die  Haare  trocken,  brüchig  sind. 
Später  stehen  nur  noch  Stümpfe  von  ungleich  abgebrochenen  Haaren  am  Boden,  der 
mit  Schuppen  bedeckt  ist.  Der  Rand  der  Tonsur  ist  rot.  Nach  Eindringen  der  Pilze 
in  die  Haarbälge  können  Pusteln  und  Krusten  entstehen.  Benachbarte  kahle  Stellen 
können  später  konfluieren.  Der  größte  Teil  der  Kopfhaut  kann  kahl  werden;  doch  kann 
auch  vorher  Heilung  eintreten. 

Herpes  tonsurans  an  nicht  behaarten  Stellen  erscheint  (nach  Kaposi)  in 
Bläschenform  (H.  tons.  vesiculosus)  oder  in  Form  roter,  schuppender  Flecken, 
Scheiben  und  Kreise  (H.  tons.  maculosus  et  squamosus).  Der  H.  tons.  vesiculosus 
entspricht  dem  H.  circinnatus  und  ist  charakterisiert  durch  Kreise,  die  sich  aus 
einzelnen,  auf  gerötetem  Grund  stehenden  Bläschen  zusammensetzen,  die  sich  um  ein 
schuppiges  Centrum  anordnen.  Beim  H.  tons.  maculosus  et  squamosus  entstehen 
(nach  Kaposi)  mit  Vorliebe  an  der  Nackenhaargrenze  pfennig-  bis  talergroße,  rote, 
unter  Druck  erblassende,  im  Sinne  ihrer  Entwicklung  vom  Centrum  nach  der  Peripherie 
schuppende  und  schwindende  Kreise.  Er  kann  sich  in  Form  einer  allgemeinen  akuten 
Eruption  am  Stamme  und  an  den  Extremitäten  präsentieren. 

Die  Onychomykosis  trichophytina  ist  eine  durch  Eindringen  des  Trichophyton 
in  die  Nägel   entstehende  Trübung,   Verdickung,   Aufblätterung,  Brüchigkeit   derselben. 

Die  Sykosis  parasitaria  (trichophytina)  ist  eine  Lokalisation  des  H.  tonsurans 
im  Barte  und  ist  mit  starken  Entzündungsvorgängen  verbunden.  Durch  stärkere  Ent- 
zündung der  Follikel  entstehen  Knötchen,  Pusteln,  Abscesse,  Borken  und  teigige,  papilläre 
Wucherungen,  aus  welchen  da  und  dort  leicht  ausziehbare  Haarstoppeln  hervorragen. 

Das  Ekzema  marginatuni  (Hebra),  welches  sich  besonders  oft  am  Skrotum  und 
der  anliegenden  Schenkel  haut  entwickelt  und  durch  Bildung  kleiner  Knötchen  und 
Bläschen  an  der  zackigen  Peripherie  eines  bräunlich  pigmentierten  und  bei  der  weiteren 
Ausbreitung  im  Centrum  abblassenden  Hautbezirks  charakterisiert  ist,  gehört  nach 
Kaposi  u.  a.  dem  H.  tonsurans  an. 

Auch  die  Tinea  imbricata  wird  hierher  gerechnet,  die  hauptsächlich  auf  den 
Südseeinseln  vorkommt.  Der  dem  Trichophyton  tonsurans  verwandte  Pilz  wuchert  im 
Pete  Malpighi.  Die  in  concentrischen  kreisförmigen  Figuren  erkrankte  Epidermis 
löst  sich  in  schmalen  Lamellen  von  der  Cutis  ab.  Diese  bleiben  mit  dem  der  Peri- 
pherie zugekehrten  Rande  festsitzen  und  bekommen  dadurch  ein  Aussehen,  welches  den 
reihenförmig  sich  deckenden  Dachziegeln  ähnelt  und  den  Namen  imbricata  veranlaßt  hat. 
(Gute  Abbild,  s.  bei  R.  Koch.) 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  'ö 
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c)  Pityriasis  versicolor  oder  Dermatomykosis  furfuracea,  der  das  Mikro- 
sporoD  für  für  (s.  Fig.  VII  auf  Taf.  II)  zugrunde  liegt,  kommt  fast  nur 
an  von  Kleidern  bedeckten  Körperstellen,  die  stark  schwitzen,  vor,  vor  allem 
an  Brust,  Rücken,  Bauch  und  an  Kontaktflächen  der  Hängebrust,  des 
Skrotums  und  der  Oberschenkel.  Es  bilden  sich  gelbliche,  bei  Hyperämie 
rote  bis  braunrote  Punkte  und  Flecken,  die  sich  mit  irregulärer,  landkarten- 
artiger Zeichnung  über  große  Hautstrecken  ausbreiten  können;  die  Haut  ist 
mit  zarten,  kleienförmigen  Schuppen  bedeckt.  In  den  abgekratzten  Epidermis- 
lamellen  findet  man  ineinander  laufende  knorrige  Mycelfäden  und  dazwischen 
oft  Gruppen  kugelförmiger  Sporen  mit  glänzendem  Fleck. 

Die  Affektion  (schwer  zu  heilen)  schwindet  oft  erst  nach  vielen  Jahren;  bei  älteren 
Personen  ist  sie  nicht  mehr  zu  finden  (Kaposi). 

d)  Bei  dem  Erythrasraa,  welches  an  den  Kontaktflächen  der  Hoden-Schenkelhaut, 
an  den  Mammarfalten  und  in  der  Nachbarschaft  jener  Stellen  als  rote,  gelbe  oder 
bräunliche,  unter  dem  Einfluß  von  Schweiß  juckende,  schilfernde,  oft  fettigglänzende 
Flecken  auftritt,   findet  man  das  Mikrosporon  minutissimum  (v.  Bärensprung). 

V.   Durch  tierische  Parasiten  verursachte  Hautkrankheiten 
(Dermatozoonosen). 

Unter  diesen  Parasiten  sind  nach  Kaposi  zwei  Gruppen  zu  unter- 
scheiden: 1.  Solche,  die  ausschließlich  oder  nur  zeitweilig  die 
menschliche  Haut  bewohnen,  wahre  Parasiten,  Dermatozoen,  und 
zwar  die  Krätzmilbe  (Acarus  scabiei),  die  Haarsackmilbe  (Acarus  folli- 
culorum),  der  Sandfloh  (Pulex  penetrans),  der  Peitschenwurm  (Filaria 
medinensis),  die  Erntemilbe  (Leptus  autumnalis),  der  Holzbock  (Ixodes 
ricinus).  Hinzuzufügen  wäre  noch  der  Echinococcus,  der  ebenso  wie  der 
Cysticercus  im  subcutanen  Gewebe  vorkommt;  ferner  nach  Ansicht  mancher 
Autoren  der  Erreger  des  Epithelioma  molluscum.  2.  Solche,  die  nur  zeit- 
weise die  Haut  heimsuchen,  um  ihre  Nahrung  zu  schöpfen,  sonst 
in  der  nächsten  Nähe  (Haaren,  Kleidern)  sich  aufhalten,  Epizoen.  Es 
sind  das  Läuse  (Kopfläuse,  Pediculi  capitis,  Filzläuse,  Pediculi  pubis, 
Kleiderläuse,  Pediculi  vestimentorum).  Flöhe  (Pulex  irritans),  Wanzen 
(Cimex  lectularius),  Mücken  und  andere  Insekten. 

Die  Wirkung  der  Parasiten  besteht  teils  in  einer  direkten,  teils  in 
einer  durch  Jucken  und  Kratzen  hervorgerufenen  indirekten  Schädigung 
der  Haut. 

Die  Scabies  oder  Krätze,  eine  ansteckende,  heftig  juckende  und  Kratzen 
(scabere)  veranlassende  Hautkrankheit,  entsteht  durch  Anwesenheit  der 
stecknadelkopfgroßen,  schildkrötenähnlichen  Krätzmilbe,  des  Acarus 
scabiei  (Sarcoptes  hominis)  in  der  Epidermis  (s.  Fig.  IV  auf  Taf.  II). 

Die  Milbenmännchen  (0,25 — 0,3  mm  lang,  0,lb — 0,2  breit),  die  in  geringerer  Zahl 
als  die  etwa  doppelt  so  großen  Weibchen  vertreten  sind,  bohren  keine  eigentlichen 
Gänge,  sondern  halten  sich  in  seichten  Ausgrabungen  der  Epidermis  und  in  der  Nähe 
der  vom  Weibchen  gebohrten  Gänge  auf.  Das  befruchtete  Milbenweibchen  dringt 
in  die  Hornschicht   ein,   welche  es   horizontal  oder  in   schräger  Richtung  (nie 
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in  senkrechter)  durchsetzt,  und  beschränkt  sich  auf  die  Hornschicht  (Török,  Unna) 
da,  wo  diese  dick  ist;  an  Stellen  mit  dünner  Hornschicht  (Schicha)  gelaugt  es  bis  in 
die  Tiefe  des  Rete.  Die  dadurch  entstehenden  Gänge,  in  welchen  die  Weibchen  in 
Abständen  ihre  ovalen  Eier  (20 — 50  und  mehr),  ferner  ihre  Exkremente  deponiereu, 
können  eine  Länge  von  1 — 3  cm  und  mehr  erreichen,  sind  von  gekrümmtem  Verlauf 
und  etwas  aufgeworfen  und  besitzen  am  Ende,  da  wo  die  Milbe  sitzt,  eine  kleine  knopf- 
förmige  Erhabenheit.  Aus  den  Eiern  entstehen  in  sechs  Tagen  sechsbeinige  Larven, 
welche  durch  sog.  Kamine  an  die  Hautoberfläche  gelangen  und  sich  dann  ein  kurzes 
Nest  bohren,  in  dem  sie  in  einigen  Wochen  bis  zur  Geschlechtsreife  einen  drei- 
fachen Häutungsprozeß  (nach  der  1.  Häutung  erhalten  sie  das  4.  Fußpaar)  durchmachen; 
geschlechtsreif  geworden,  graben  sie  dann  selbst  wieder  neue  Gänge.  —  Die  Gefahr 
der  Übertragung  durch  ein  befruchtetes  Weibchen  ist  besonders  groß  in  der  Wärme 
(Bett),  wo  die  Milben  zu  graben  anfangen,  dadurch  besonders  starkes  Jucken  veran- 
lassen und  auch  an  die  Oberfläche  wandern.  Bei  Kühle,  am  Tage  sind  die  Tiere  ruhig. 
(Auf  feuchter  Unterlage  leben  Eier  und  Milben  circa  vier  Wochen  auch  entfernt  vom 
Körper  fort.     Luft  tötet  sie  sicher  bei  50—70°  in  ^4  Stunden). 

Durch  direkten  Reiz  der  Milben  und  durch  das  Jucken  und  Kratzen 
werden  Effloreszenzen  verschiedener  Art  erzeugt,  ekzematöse  Entzündungen 
in  Form  von  Knötchen  und  Pusteln,  die  sich  dann  infolge  des  Zerkratzens 
mit  Borken,  Hämorrhagien  und  mit  Exkoriationen  kombinieren  (Histol.  bei 
A'olk). 

Die  Hauptlierde  der  Milbengänge  sind  Stellen  mit  zarter  Haut,  so  die  Seitenflächen 
der  Finger,  innere  Fläche  der  Handwurzel,  Streckseite  des  Ellenbogen-  und  Kniegelenks, 
die  Nates,  Achselfalten,  Füße  (zwischen  den  Zehen,  Fußrücken). 

Das  Molluscum  contagiosum  (Epithelioma  contagiosum,  Epithe- 
lioma moUuscum)  ist  eine,  nach  der  freilich  nicht  unbestrittenen  Ansicht 
mancher  Autoren  (Bollinger,  Neißer  u.  a.)  durch  Coccidien  verursachte, 
jedenfalls  übertragbare,  geschwulstartige  Bildung.  Es  entstehen  weiß- 
schimmernde, wachsartig  glänzende,  fast  transparente,  Stecknadelkopf-  bis 
erbsengroße,  rundliche,  warzen-  oder  pockenähnliche  Gebilde  mit  einer 
centralen  Delle  (ähnlich  den  Varicellen). 

Die  Gebilde  sind  ziemlich  häufig  besonders  bei  Kindern  an  beliebigen  Stellen 
(Penis,  Skrotum,  Labien,  Stamm,  Beugeseiten  der  Extremitäten,  Gesicht,  Hals,  Nacken), 
einzeln  oder  zu  vielen  aggregiert  zu  sehen.  —  Sie  bestehen  Wochen,  Monate,  Jahre  lang 
und  können  von  selbst  schwinden.  —  Sie  jucken  nicht  und  sind  schmerzlos. 

Auf  dem  Durchschnitt  zeigt  das  Molluscum  (s.  Fig.  XXIV  auf  Taf.  II),  welches 
sich  oft  als  Ganzes  aus  seinem  Bett  ausdrücken  läßt,  einen  lappigen  Bau,  an  eine 
hypertrophische  Talgdrüse  erinnernd,  indem  epitheliale  Zellmassen  durch  fibröse 
Scheidewände  von  einander  getrennt  werden. 

Die  Bildung  der  epithelialen  Zellmassen  wird  nach  der  parasitären  Theorie 
angeregt  durch  Parasiten  (Protozoen),  welche  in  die  Retezellen  eindringen,  worauf 
dann  durch  Vergrößerung  der  präformierten  Rete-Einsenkungen  die  Lappenformation 
entsteht.  Die  Parasiten  bilden  zunächst  kleine  protoplasmatische  Körper  in  den 
Epitheiien,  werden  dann  gekörnt  und  füllen  später  die  Epithelzellen  ganz  aus,  während 
ihre  Kömer  sich  vermehren  und  vergrößern.  Der  von  vornherein  an  die  Wand  gedrückte 
Kern  der  Zelle  geht  allmählich  unter,  während  die  Zelle  frühzeitig  eine  abgrenzbare 
Membran  erhält,  welche  den  Parasiten,  der  jetzt  in  eine  große  Zahl  feinkörniger  Gebilde 
geteilt  ist,  umschließt.     Die  Parasiten  liegen  zunächst  in  den  Epitheiien  der  einzelnen 
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Lappen,  werden  aber  später  durch  nachschiebende  Epithelien  nach  der  Mitte  des  Mol- 
luscums gedrängt,  wo  sie  zwischen  platten  Epithelien,  Fettkügelchen,  Fettkristallen  als 
große,  eiförmige,  kernlose,  matt  gl änzende  Körper,  nackt  oder  eine  Epidermis- 
hülle  ausfüllend,  als  sogenannte  Hlolluscumkürperchen  gefunden  werden.  Juliusberg 
berichtet  über  Filtrierbarkeit  des  Virus  des  menschlichen  M.  cont.  —  0.  Israel, 
Török  und  Tommasoli,  Unna,  Kromayer  u.  a.  sind  Gegner  dieser  parasitären 
Auffassung  und  halten  die  , Parasiten'  für  Vakuolen  oder  für  homogene  Pro- 
dukte degenerativer  Zellveränderungen. 

Bei  der  Darierschen  Krankheit  (Psorospermose  folliculaire  vegetante), 
einer  äußerst  chronischen  Dermatose,  bilden  sich  kleine,  schmutzig  gelbgraue  oder  braune 
Krusten  und  Hauthörnchen  ähnliche,  fest  haftende  Auswüchse.  Seltener  entstehen 
größere  nässende  Geschwülste.  Im  Epithel  der  verhornten  Stellen  fand  Darier  homo- 
gene , Corps  ronds',  welche  er  fälschlich  als  Psorospermien  auffaßte;  dieselben  sollten 
die  Haut  infizieren  und  so  die  Epithelwucherung  mit  starker  Verhornung  und  die  ober- 
flächliche Entzündung  der  Cutis  bewirken.  Andere  aber  (Buzzi  und  Miethke,  Boeck, 
Unna,  Kroesing,  Petersen,  Bukovsky  u.  a.)  erklärten  die  ,Körper'  für  Kerato- 
hyalin  und  Eleidin,  Substanzen,  welche  in  verhornten  Zellen  vorkommen,  oder  für 
hydropische,  bei  dem  pathologisch  verlaufenden  Verhornungsprozeß  auftretende, 
Gebilde  (0.  Sachs). 

VI.  Albnorme  Pigmentierungen  und  Pigmentmangel. 

A.  Abnorme  circumscripte  oder  diffuse  Pigmentierungen  der  Haut  be- 
ruhen entweder  1.  auf  einer  Vermehrung  des  normalen  Pigmentes  der 
Retezellen  und  des  Coriums  oder  2.  auf  einer  Ablagerung  von  Blut-  und 
Gallenpigment  (s.  S.  608)  oder  3.  eines  von  außen  eingeimpften  (Tätowierung) 
(s.  S.  148)  oder  vom  Blutstrom  zugeführten  Farbstoffs. 

In  letzterer  Hinsicht  sei  an  die  Argyrie  erinnert;  sie  wird  durch  fortgesetzten 
innerlichen  Gebrauch  von  Silbersalzen  hervorgerufen.  Durch  Ablagerung  von  Silber- 
körnchen ins  Corium  (nicht  in  das  Rete,  sondern  das  Epithel  bleibt  frei  und  setzt  sich 
ungefärbt,  scharf  gegen  die  pigmentierte  Cutis  ab)  entsteht  eine  schiefergraue, 
bronzeartige,  blaugrau  schimmernde  bis  schwarzbraune  Färbung,  besonders 
an  belichteten  Stellen  der  Haut.  Auch  in  den  inneren  Organen  (vgl.  Niere  S.  824) 
liegt  das  Silber  überall  nur  im  Bindegewebe  (Riemer).  —  Lokale  A.  kann  an 
den  Händen  bei  Silberarbeitern  oder  durch  Applikation  von  Höllenstein  entstehen. 

Nach  der  Ätiologie  lassen  sich  verschiedene  Gruppen  aufstellen: 

a)  Zur  ersten  gehören  angeborene  oder  wenigstens  auf  kongenitaler 
Grundlage  beruhende  lokale  Pigmentierungen,  in  Gestalt  geschwulst- 
artiger, zellreicher  Bildungen,  die  als  Pigmentmäler  (Naevi  pigmentosi), 
oder  als  Linsenflecke  (Lentigines),  ferner  als  Sommersprossen  (Ephe- 
lides),  sowie  als  Xanthoma  oder  Xanthelasma  bekannt  sind. 

Diese  werden,  was  ihrenhistologischen  Bau  angeht,  noch  bei  den  Geschwülsten 
besprochen  werden;    hier   möge  nur  ihr  grob-anatomisches  Bild  skizziert  werden: 

!Vaevi  pigmentosi  sind  angeborene,  braune  oder  schwarze  Maler  (Mutterm äler, 
N.  materni),  deren  Oberfläche  glatt  (N.  spilus)  oder  prominierend  (N.  prominens) 
oder  warzig  (N.  verrucosus)  ist.  Glatte  wie  warzige  N.  können  dicht  mit  Haaren 
bedeckt  sein  (N.  pilosus).  Die  Größe  der  Pigmentnaevi  ist  meist  gering;  gelegentlich 
aber  sind  behaarte  Naevi  über  große  Strecken  der  Decke  ausgebreitet  (Haarmenschen). 

Lentigines,  Linsenflecken  werden  erst  nach  der  Geburt  deutlich,  erreichen  Steck- 
nadelkopf- bis  Linsengrüße  und  vergehen  nicht  wieder.  —  Ephelides,  Sommersprossen^ 
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sind  nicht  prominierende,  kleine,  gelbbräimliche  Flecken,  welche  unter  dem  Einfluß  des 
Sonnenlichts  an  unbedeckten  Stelleu  stärker  hervortreten,  doch  auch  an  der  übrigen 
Haut,  hauptsächlich  bei  fuchsigen  Personen  mit  rosigem  Hautkolorit,  bestehen  und  wieder 
vergehen  oder  aber  persistieren. 

Das  Xanthom  oder  Xanthelasma  bildet  scharf  umschriebene,  gelbe  und  braune 
Flecken  oder  Knötchen  (X.  planum  und  tuberosum),  die  zuweilen  erblich  sind  und 
namentlich  in  der  Haut  der  Augeulider  vorkommen.  Es  handelt  sich  um  feinkörnige 
Fettinfiltration  von  z  eil  igen  Massen,  wobei  auch  gelbliche  lipochrome  Farb- 
körnchen auftreten.  (Nach  Stoerk  handelt  es  sich  hier  aber  um  Protagon  —  vgl.  S.  787.) 
Die  Zellmassen,  welche  auch  den  geschwulstartigen  Charakter  der  Naevi  pigmentosi, 
Lentigines  und  Epheliden  bedingen,  werden  wir  bei  Besprechung  der  Naevi  noch  näher 
kennen  lernen.     Ygl.  S.  1251. 

b)  Als  Chloasma  bezeichnet  man  gelbliche  oder  bräunliche  Flecken 
mit  glatter  Oberfläche,  von  verschiedener  Größe  und  Form.  Diese  Pigmen- 
tierungen  entstehen  teils  unter  physiologischen  Verhältnissen,  so  bei  Frauen 
in  der  Gravidität  (an  Stirn,  Nasenflügeln,  Wangen),  teils  auch  bei  ver- 
schiedensten Erkrankungen,  so  z.  B,  solchen  des  weiblichen  Genitalapparates 
(Chloasma  uterinum);  dieses  symptomatische  Chloasma  verschwindet  jenseits 
des  Climakteriums.  Als  Chloasma  cachecticorum  bezeichnet  man  braune 
Flecken,  ähnlich  wie  beim  Chi.  uterinum,  oder  eine  diffuse  dunkle  Miß- 
färbung der  Haut,  die  sich  bei  kachektischen  Individuen  (Phthisikern,  Krebs- 
kranken und  bei  Potatoren,  Vagabunden  u.  a.)  zuweilen  ausbildet.  Man 
kann  Fälle  sehen,  welche  an  die  schwersten  Grade  von  Bronzehaut  erinnern 
(vgl.  S.  768).  Eine  weitere  Gruppe  entsteht  durch  thermische,  toxische, 
traumatische  Einwirkungen  auf  die  Haut. 

Als  Chloasma  caloricum  bezeichnet  man  die  durch  Sonnenstrahlen  entstehende, 
vergängliche  braune  Hautfärbung.  Denselben  Effekt  kann  auch  rauhe  und  kalte  be- 
wegte Luft  haben.  —  Chloasma  toxicum  entsteht  durch  Applikation  gewisser  reizender 
Substanzen  (Senfteige,  Kantharidenpflaster  u.  a.).  Die  Pigmentierung  bleibt  oft  zeitlebens 
bestehen.  —  Chloasma  traumaticum  ist  eine  vor  allem  durch  Kratzen  entstehende 
braune  bis  schwarze  Pigmentierung  von  diffuser  Ausbreitung  oder  punktförmiger  oder 
streitiger  Anordnung.  Bei  juckenden  Hautkrankheiten,  besonders  den  verschiedenen 
Arten  von  Ungeziefer,  pflegt  dies  Chloasma  nicht  zu  fehlen.  Auch  aus  anderen  Gründen 
(z.  B.  durch  Schnüren,  Auflegen  von  Senfteigen)  kann  es  entstehen.  Manche  nennen 
die  dunkle  Pigmentierung  Melasma.  Häufig  sieht  man  das  Melasma  am  ekzematösen 
Unterschenkel.  Die  Färbung  entsteht  durch  körnige  Niederschläge  von  Blutfarbstoif, 
der  in  die  Gewebe  diffundierte.  Dabei  wird  Pigmentverschleppung  in  die  regionären 
Lymphdrüsen  (meist  also  die  Leistendrüsen)  beobachtet  (Jadassohn). 

Über  die  beim  Morbus  Addisonii  auftretende  Bronzehaut,  Melasma  supra- 
renale, Tgl.  S.  768  bei  Nebennieren. 

Über  Melanose  der  Haut,  eine  dunkle  Pigmentierung  der  sonst  unveränderten 
Epidermis,  wie  sie  in  Fällen  von  Melanosarcomatose  vorkommt,  vgl.  S.  1254. 

Bei  dem  vermutlich  durch  eine  angeborene  Anomalie  oder  Disposition  der  Haut 
bedingten  Xeroderma  pigmentosum  (Kaposi,  Lukasiewicz,  Matzenauer,  Löwen- 
bach, Adrian  Lit.)  entstehen  in  frühester  Kindheit  in  akuter  Weise  lokale  infiltrierte 
Herde,  nicht  ausschließlich  an  belichteten  Stellen,  welche,  als  rote  Flecken  beginnend, 
sehr  bald  braun  pigmentiert  werden  und  linsen-  bis  erbsengroß  und  durch  Konfluenz 
größer  werden  können.     Das   eisenfreie  Pigment  liegt  in  der  Epidermis,  vorwiegend  in 
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der  Basalschicht  der  Stachelzellen,  und  wird  diesen  wahrscheinlich  von  mit  Ausläufern 
versehenen  Chromatophoren  zugeführt,  welche  in  großer  Menge  im  Corium  liegen.  In 
diesen  Pigment  flecken  entstehen  dann  weiterhin  teils  unter  degenerativem  Gewebs- 
schwund  weiße  narbenartige  glatte  Stellen  mit  oder  ohne  durch  Teleangiektasien 
bedingte  Gefäßsterne,  teils  Hornwarzen,  welche  Hornauftürmungen  auf  langen 
Papillen  darstellen.  Weiterhin  können  sowohl  größere  flache  oder  pilzförmige  Angioma 
(mit  eventuellem  Übergang  in  endotheliale  Angiosarcome  —  Wesolowski),  als 
auch  aus  den  Hornwarzen  ulceröse  Carcinome  (Kreibich)  hervorgehen.  Die  Sar- 
come  können  pigmentlos  oder  pigmentiert  sein;  in  letzterem  Fall  geben  wahrscheinlich 
die  Chromatophoren  der  Haut  das  in  ihnen  entstehende  Pigment  an  die  Geschwulst- 
zellen ab  (Wesolowski).  Xeroderma  pigmentosum  befällt  auch  häufig  die  Augen  und 
deren  Umgebung  (vgl.  Bayard). 

B.  Leukopathie  oder  Leukoderma  oder  Pigmentatrophie. 

Mangelt  der  Haut  das  normale  Pigment,  so  spricht  man  von  Leuko- 
pathie. Dieselbe  ist  angeboren  (Albinismus)  oder  erworben  (Vitiligo), 
Allgemeine  angeborene  Leukopathie  nennt  man  Albinismus  universalis.  Es 
fehlt  das  Pigment  im  Rete  sowie  im  Bulbus  und  Schaft  der  Haare. 

Die  Albinos  oder  Kakerlaken  haben  eine  hellweiße  oder  rosig  durchscheinende 
Haut  und  gelbliche  bis  flachsweiße,  seidenartige  Haare.  Auch  Iris  und  Chorioidea 
sind  pigmentlos  und  durchsichtig  (hochgradige  Lichtscheu  und  Nystagmus).  —  Partieller 
angeborener  Pigmentmangel,  Alliinismus  partialis  (Schecken),  kommt  namentlich  bei 
Negern  vor.  Doch  kommen  auch  bei  Weißen  solche  angeborene  weiße  Flecken  z.  B. 
im  Haar  vor  (Poliosis,   Leukotrichia  circumscripta). 

Vitiligo  ist  die  idiopathische  Form  der  erworbenen  Leukopathie;  sie 
kommt  bei  Negern  häufiger  vor  als  bei  der  kaukasischen  Rasse.  In  den 
Anfangsstadien  erscheinen  an  beliebigen  Stellen  weiße  Flecken,  in  deren 
unmittelbarer  Umgebung  sich  die  Haut  dunkelbraun  färbt.  Auch  die  Haare 
sind  im  Bereich  der  weißen  Stellen  entfärbt.  Dann  vergrößern  sich  die 
runden  oder  ovalen  Flecken  mehr  und  mehr  und  das  Pigment  wird  nach 
der  Umgebung  verdrängt  und  umgibt  die  blassen  Stellen  mit  konkaven, 
dunklen  Rändern.  Später,  wenn  die  Entfärbung  sehr  vorgeschritten,  fallen 
die  dunklen  Stellen  zwischen  den  vielfach  verschmolzenen  weißen  Flecken 
um  so  mehr  auf,  und  man  könnte  versucht  sein,  die  braunen  Flecken  eher 
für  die  pathologischen  zu  halten  als  die  weißen.  Die  ganze  Haut  kann 
gescheckt  und  nach  vielen  Jahren  bis  auf  wenige  dunkle  Pigmentstreifen 
oder  -inseln  ganz  entfärbt  sein. 

Histologisch  ist  an  den  weißen  Stelleu  Pigmentmangel,  an  den  dunklen  Ver- 
mehrung des  Pigments  in  den  Retezellen  und  Haaren  zu  konstatieren.  Im  Corium  sind 
wenige  pigmentführende  Wanderzellen.  —  Benachbarte  Lymphdrüsen  kann  man 
leicht  bräunlich  gefärbt  sehen.  —  Die  Ätiologie  ist  unbekannt. 

Zum  Unterschied  von  Leucoderma  syphiliticum  kommen  nach  Lang  in 
den  weißen  Flecken  bei  Vitiligo  vereinzelte  pigmentierte  Stellen  vor, 
welche  Reste  alten  Pigments  oder  eine  Ablagerung  frischen  Pigments  darstellen. 

Lokale  erworbene  Leukopathie  sieht  man  häufig  als  Residuum 
verschiedenster    entzündlicher    und    zu    Narbenbildung    führender   Prozesse, 
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SO  nach  Abheilen  von  Furunkeln,  Variola,  Lupus,  Lepra,  Syphilis,  nach 
Exkoriationen  e  pediculis  u.  a. 

Die  Entfärbung  erfolgt  entweder  durch  Verschleppung  des  Pigments  mittels 
Wanderzellen  nach  anderen  Stellen  der  Haut  oder  in  Lymphdrüsen,  oder  aber  es  gehen 
die  pigmentierten  Retezellen  unter,  und  infolge  von  Atrophie  des  Corium  und  des  Rete 
fehlen  die  pigmentproduzierenden  und  pigmentbewahrenden  Gebilde  (Kaposi). 

Praktisch  wichtig  ist  das  Leucoderma  sypliiliticnm  (Simon,  Neisser),  weiß- 
bräunlich umrandete  Flecken  von  Linsen-  bis  Pfenniggröße,  die  zu  bogig  begrenzten 
Figuren  konfluieren  können  und  sich  hauptsächlich  an  Stellen  finden,  die  normalerweise 
stärker  pigmentiert  sind.  Bei  Weibern  sind  das  vor  allem  der  Nacken,  dann  Stellen, 
wo  die  Kleider  fester  anliegen  (Lendengegend).  Dunkler  Teint  zeigt  das  L.  deutlicher. 
Die  Flecken  sind  als  Involutionsphase  eines  makulösen  oder  papulösen 
Syphilids  aufzufassen.  Das  L.  heilt  ganz  allmählich  (durch  Versorgung  mit  neuem 
Pigment)  aus,  oft  erst  in  Jahren,  während  welcher  Zeit  Pigmentmangel  die  ein- 
zige Veränderung  an  den  Stellen  bildet.  Seltener  sind  vereinzelte  Narben.  Da 
sich  die  Flecken  (nach  Lang)  durch  Lokalisation,  Größe  und  Anordnung  leicht  von 
Leukopathien  anderer  Genese  unterscheiden,  so  sind  sie  für  die  Diagnose  voraus- 
gegangener Syphilisinfektion  sicher  zu  verwerten. 

YII.  Erworbene  Hypertrophien  der  Haut. 

Unter  Schwiele  (Callositas,  Tyloma)  versteht  man  eine  an  Stellen,  die  wieder- 
holtem oder  dauerndem  Druck  ausgesetzt  sind  (Hände,  Füße),  eintretende  umschriebene 
Hypertrophie  der  Hornschicht  der  Epidermis.  Man  spricht  von  Tylosis  oder  Kerato- 
dermia palmae  et  plantae,  wenn  diffuse  Schwielenbildung  vorliegt.  Dieselbe  kann 
auch  unabhängig  von  Druck  auftreten;  so  angeboren  (s.  S.  1243),  auf  neurotischer  oder 
toxischer  Grundlage,  so  z.  B.  nach  innerem  Arsengebrauch  (Schütz).  —  Hühnerauge 
(Glavus,  Leichdorn)  ist  gleichfalls  eine  Hypertrophie  der  Hornschicht,  nur  kommt 
noch  eine  Abplattung,  Verdrängung  des  Papillarkörpers  hinzu  (s.  Fig.  XXI  auf  Taf.  II). 

Beim  Hauthorn  (Cornu  cutaneum)  erhebt  sich  die  hypertrophische  Horn- 
schicht als  krallen-  oder  hornähnliches  Gebilde  über  die  Umgebung. 

Das  Cornu  cutaneum  kann  ein  einfach  gekrümmtes  oder  ein  spiralig,  widderhorn- 
artig  gewundenes  Horngebilde  darstellen,  welches  mehrere  Zoll  Länge  und  mehrere 
Centimeter  Dicke  erreichen  kann.  Die  Hauthörner  entstehen  solitär  oder  multipel, 
am  behaarten  Kopf  und  im  Gesicht  (besonders  auf  der  Nase),  am  Handrücken,  aber 
auch  am  Rumpf  und  auch  z.  ß.  am  Penis.  —  Sie  können  auf  gesunder  Haut  oder 
in  Narben  (nach  Verbrennung  oder  Ekzemen),  Atheromen,  oder  kombiniert  mit 
Garcinom  entstehen.  Bei  Weibern  sind  sie  häufiger  als  bei  Männern.  (Struktur  des 
Hauthorns  s.  S.  905.     Lit.  im  Anhang.) 

Die  gewöhnliche  harte  "Warze  (Verruca  vulgaris),  welche  vorzüglich 
an  den  Händen  (Knöchelgegend,  um  die  Nägel)  bei  Kindern,  aber  auch  bei 
Erwachsenen  vorkommt,  beruht  auf  einer  Epithel  Wucherung,  mit  der  sich 
in  der  Regel  auch  eine  Vergrößerung  der  Hautpapillen  verbindet.  Man 
unterscheidet  auch  Verruca  dura  plana  (juvenilis)  und  Y.  d.  verruci- 
formis s.  papillaris.  Die  Verruca  vulgaris  wird  acquiriert  und  ist  über- 
impf bar  (vgl.  Jadassohn). 

Histologisch  beginnt  die  Warze  nach  Unna  als  scheibenförmige  Ver- 
dickung der  Stachelschicht  und  Hornschicht  (Akanthom  von  axctvöa,  Stachel) 
(s.  Fig.  XXII  auf  Tafel  II  im  Anhang).  Eine  ausgebildete  Warze  besteht  aus  einem 
inneren  Papillenstock,  der  sich  nach  oben  verbreitert  und  in  eine  Anzahl  fadenförmiger 
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Papillen  auflöst,  welche  von  der  Epidermis,  deren  Stachelschicht  und  Hornschicht  ver- 
dickt sind,  überzogen  werden.  Die  komplizierte  papilläre  Gliederung  ist  kein  Produkt 
einer  aktiven  Wucherung  der  Coriumpapillen,  sondern  das  Resultat  einer  durch  das 
wuchernde  Epithel  bewirkten  Abfurchung  des  Coriums.  In  späteren  Stadien  wird  die 
Warze  zerklüftet;  tütenförmige  Hornkomplexe  können  sich  aus  dem  interpapillären  Teil 
ablösen,  worauf  der  papillomatöse  Bau  sichtbar  wird  (s.  Fig.  624).  —  Nach  Unna  ist 
die  harte  Warze  eine  epitheliale,  gutartige  Geschwulst  der  Oberhaut,  die  man. 


Gruppe    alter    Warzen,    die 

nach  Abwerfen  der  obe- 
ren Hornschicht  ihr enpa- 
pillomatösen  Bau  zeigen. 
b  Corium  mit  Drüsen,  d  Die 
papillären  Bildungen,  welche 
über  das  Niveau  der  Haut- 
oberfläche («)  prominieren, 
c  Subcutis  mit  Fettgewebe. 
Lupen  Vergrößerung. 


Fig.  624. 

um  den  zu  Verwirrung  führenden  Ausdruck  Epitheliom  zu  vermeiden,  als  Akanthom 
(Auspitz)  bezeichnet,  weil  der  hyperplastische  Vorgang  die  Stachelschicht  betriift;  zu 
der  Akanthose  tritt  sofort  Hyperkeratose  hinzu. 

Das  Condyloma  acuminatum  (vgl.  bei  Penis,  S.  904)  kommt  besonders 
an  den  äußeren  Geschlechtsteilen  und  in  der  Umgebung  des  Anus  vor  (an 
feucht  gehaltenen  Stellen).  Es  können  sich  blumenkohlartige  Gewächse  bis 
zu  Kinderfaustgröße  bilden. 

(Garcinom  kann  daraus  hervorgehen;  selten;  vgl.  die  Beobachtung  des  Verf. 
auf  S.  1003.) 

Das  spitze  Kondylom  setzt  sich  mikroskopisch  aus  vielfach  verzweigten,  beim 
weiteren  Wachstum  des  Kondyloms  sich  immer  noch  an  Zahl  vermehrenden  Papillen 
zusammen,  deren  Summe  den  an  Blut-  und  Lymphgefäßen  sowie  an  Spindelzellen  und 
Mastzellen  reichen  Bindegewebsstock  bildet;  der  Grundstock  wird  von  üppig  wucherndem, 
dick  geschichtetem  Epithel,  welches  in  der  Hauptmasse  weich,  unverhornt  ist  (nicht  wie 
bei  den  Warzen  infolge  von  Hyperkeratose  verhärtet),  überzogen  (s.  Fig.  XXIII  auf  Taf.  II). 
Man  kann  also  das  Kondylom  nach  seinem  histologischen  Charakter  als  papilläres 
Fibro-Epitheliom  bezeichnen.  —  Nach  Unna  ist  das  Kondylom  eine  Epithel- 
geschwulst, ein  reines  Akanthom.  Es  beginnt  als  scheibenförmige  Verdickung  des 
Epithels,  und  wenn  auch  beim  weiteren  Wachstum  der  Auftrieb  und  die  Massenzunahme 
zum  Teil  dem  wuchernden  Bindegewebe  zuzuschreiben  sind,  so  ist  nach  Unna  doch  die 
aktive  Formgebung  allein  Sache  des  wuchernden  Epithels,  welches  andauernd 
neue  Papillen  von  den  wuchernden  Stammpapillen  ab  furcht. 

ylhanthosis  nigricans  (Unna)  oder  Dystrophie  papillaire  et  pigmentaire 
(Darier),  eine  neuerdings  mehr  beachtete,  seltene  Affektion,  besteht  in  multipler,  flächen- 
artig entwickelter  Bildung  von  warzenähnlichen,  braunschwarzen  Höckern  von  rauher, 
trockener  Beschaffenheit.  Die  verschiedensten  Hautstelleu,  besonders  der  Bauch,  aber 
auch  die  Mund-  und  Nasenschleimhaut,  können  befallen  werden.  In  der  Stachelschicht, 
die  enorm  gewuchert  ist,  liegt  bräunliches  Pigment,  desgl.  in  der  Cutis,  welche  auch 
Leukocytenansammlung  und  Blutgefäflerweiterung  zeigt.  Die  oberen  Hornschichten  sind 
stark  verdickt,  was  die  Ichthyosisähnlichkeit  der  Oberfläche  verursacht. 
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Eigentümlich  ist  es,  daß  die  A.  n.  relativ  oft  bei  schweren  Innern  Erkrankungen, 
zumeist  malignen  Neoplasmen  von  Abdominalorganen,  auftritt  (unter  13  Fällen,  die 
Spietschka  zusammenstellte,  betrafen  9  Weiber,  4  Männer;  5mal  bestand  Magencarcinom, 
omal  Uterus-  und  1  mal  Mammacarcinom);  vgl.  Lit.  bei  Burmeister,  Nach  der 
Darierschen  Hypothese  (die  z.  B.  Couiland  teilt),  zieht  die  Abdominalgeschwulst 
durch  ihren  besondern  Sitz  den  Nervus  syrapathicus  in  Mitleidenschaft  und  veranlaßt 
dadurch  die  Dermatose. 

Zu  den  Akanthomen  des  Deckepithels  gehört  auch  das  E|iHhclionia  niollusciim, 
welches  aber  wegen  seines  eventuellen  parasitären  Ursprungs  bereits  an  anderer  Stelle 
abgehandelt  wurde  (s.  S.  1235). 

Die  erworbene  Elephantiasis,  Pachydermia 
acqiiisita,  El.  Arabum  ist  eine  hyperplastische 
Verdickung  der  Cutis,  Subcutis  und  nicht 
selten  auch  der  Epidermis.  Sie  tritt  in 
manchen  tropischen  und  subtropischen  Gegen- 
den endemisch,  in  Europa  nur  sporadisch 
und  hier  meist  aus  anderen  Ursachen  auf. 

Haupt  sitz  der  Erkrankung  sind  die  unteren 
Extremitäten  (bes.  Unterschenkel),  männliche  (S.  904) 
und  weibliche  Genitalien  (S.  1002).  In  schweren 
Fällen  wandelt  sich  der  Unterschenkel  oder  auch 
das  ganze  Bein,  dessen  Umfang  auf  das  2 — 3fache 
verdickt  sein  kann,  in  einen  plumpen,  monströsen 
Cylinder  um,  der  in  gerader  Flucht  und  bei  Ansicht 
von  vorn  ohne  Abschnitt  in  den  polsterartig  ver- 
dickten Fußrücken  übergeht  (Elephantenfuß). 
Auch  das  intermuskuläre  Gewebe  wird  von  der  Binde- 
gewebswucherung  durchsetzt;  Muskelgewebe,  Fett, 
Nerven  gehen  allmählich  zugrunde.  Die  Knochen' 
können  in  der  unregelmäßigsten  Weise  durch  Peri- 
ostitis ossificans  verdickt  werden.  Im  Bindegewebe 
der  Cutis  können  Osteome  entstehen.  Betreffs  Ele- 
phantiasis am  Penis,  Skrotum,  an  den  weib- 
lichen Genitalien  s.  bei  diesen  Organen.. 

Die  elephantiastischen  Hautteile  sind 
bald  hart  (E.  dura)  und  bestehen  dann  aus 
speckig-derbem,  aus  vielfach  sich  kreuzenden, 
verflochtenen  Fibrillenbündeln  zusammen- 
gesetztem, zellarmem  Bindegewebe,  oder  sind 
weich  (E.  mollis),  grauweiß  und  bestehen 
aus  gallertig-ödematösem  Gewebe.  Die  Be- 
schaffenheit ist  nicht  überall  gleich;  stellen-  Fig-  625. 
weise  kann  sich  sogar  ein  zellreiches  Granu-     Elephantiasis  cruris  ij-niphan 


lationsgewebe  finden.    Die  Hautoberfläche 


glectatica     von     einem     19jähr. 


Mädchen.       Allmählich,     entzün- 
erscheint  bald  glatt  (E.  glabra)  oder  papillär     dungslos  entwickelt.    Nach  einer 

(E.  papillaris   oder    verrucosa)   oder    knollig     T/an^'T^aLI^L"   Baselj":'- 
(E.  tuberosa),     wobei    sich    herdweise    harte  haltenen  Photographie. 
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Hyperplasien  der  Cutis  und  Subcutis  bilden.  Die  Hornschicht  kann  nach 
Art  der  Ichthyosis  schuppig  verdickt  sein.  Zuweilen  ist  die  Haut  braun 
oder  schwärzlich  pigmentiert  (E.  fusca,  nigra). 

Die  Oberfläche  kann  ulceriert  sein  (E.  ulcerosa)  und  stark  nässen.  Das  aus- 
fließende Sekret  ist  oft  milchig-weiß.  Auch  förmliche  Lymphorrhagien  kommen  vor,  vor 
allem  bei  der  durch  weite,  oft  geradezu  varicöse  Lymphgefäße  ausgezeichneten  Form 
(E.  lymphaiigitica  s.  Ijmphangiectatica),  die  an  den  Genitalien  besonders  häufig  ist, 
aber  auch  z.  B.  ein  Bein  betreffen  kann. 

Ätiologie.  Die  E.  kann  sich  in  manchen  Fällen  ohne  jede  Entzündung  all- 
mählich entwickeln.  Man  ist  geneigt,  solche  Fälle  zum  Teil  auf  eine  angeborene 
oder  ererbte  Anlage  zurückzuführen,  wenn  auch  das  Auswachsen  der  Teile  zu 
jenen  monströsen  Bildungen  sich  erst  viele  Jahre  später  vollzieht  (Fig.  625).  —  Andere 
Fälle  entstehen  nach  chronischen  und  rezidivierenden  Hautentzündungen 
von  erysipelatösem  oder  lymphangoitischem  Charakter.  Manche  Fälle  der  in  den  Tropen 
epidemischen  E.  werden  durch  die  in  den  Lymphgefäßen  schmarotzende  Filaria 
sanguinis  (Lewis)  hervorgerufen  (s.S.  123),  welche  Lymphstauung,  chronische  Entzün- 
dung der  Haut,  sowie  auch  Drüsenschwellungen  hervorruft.  Sporadische  Fälle  vonE.  entstehen 
auch  nach  verschiedenen  anderen  Entzündungen,  z.B.  lupösen.  Bei  den  verschieden- 
artigen Entzündungen  ist  die  damit  verbundene  Lymphstauung  für  die  Entstehung 
der  Elephantiasis  von  großer  Bedeutung.  Den  Einfluß  der  Lymphstauung  sieht  man 
auch  z.  B.  in  Fällen  von  E.  vulvae  nach  Verödung  der  Leistendrüsen  oder  des  Arms 
(s.  Fig.  70  S.  105)  nach  Infiltration  der  Achseldrüsen  bei  Mammacarcinom.  Andere,  oft 
enorme  elephantiastische  Wucherungen  an  Labien  und  Clitoris  entstehen  spontan.  — 
Elephantiastische  Verdickungen,  die  sich  an  Varicen  und  varicöse  Geschwüre  anschließen 
wobei  auch  Hautentzündungen,  Lymphangitis,  Lymphstauung  nicht  fehlen,  bezeichnet 
man  auch  als  phlebektatische  Pachydermie  oder  Elephantiasis  phlebec- 
tatica (s.  S.  98).  Diese  Form  und  die  Lappenelephantiasis  oder  Pachyderma- 
tocele,  welche  wir  in  einer  Form  bei  den  Nervenfibromen  kennen  lernten  (s.  S.  1167), 
sind  von  der  Elephantiasis  Arabum  zu  trennen.  —  Lit.  im  Anhang. 

Die  Siilerodermle  ist  eine  seltene  Hauterkrankung,  lokal  beschränkt  oder  aus- 
gebreitet, wobei  die  Haut  infolge  von  Hypertrophie  und  Sklerose  des  Bindegewebes  ziem- 
lich rasch  anschwillt  und  hart  wird  (Sklerema  elevatum).  Später  kann  die  erkrankte 
Stelle  atrophieren,  dünn,  platt,  pigmentiert,  pergamentartig  gespannt  und  gleichsam  zu 
kurz  werden  (Ski.  atr ophicum).  —  Da  die  atrophische,  verkürzte  Haut  auf  der  Unter- 
lage (Muskeln  und  Knochen)  fest  haftet,  so  entstehen  besonders  an  den  Gelenken  Ver- 
kürzungen, bis  zur  Kontraktur.  Selbst  die  Respiration  kann  erschwert  sein.  Die  Sklero- 
dermie wird  von  manchen  als  ,Trophoneurose'  aufgefaßt  (Schwimmer). 

Als  Sclerenia  neonatoruiu  (Fettsklerem)  wird  eine  Atfektion  Neugeborener 
bezeichnet,  wobei  sich  die  Haut  am  ganzen  Körper  verhärtet,  ohne  anatomische  Struktur- 
veränderungen zu  zeigen.  Die  Ursache  der  Veränderung  erblickt  Langer  in  einer  Er- 
starrung des  Fettes  (Gemenge-  von  Olein,  Palmitia  und  Stearin,  d.  h.  der  Glycerinester 
der  Ölsäure,  Palmitinsäure  und  Stearinsäure),  das  hier  reicher  an  hochschmelzendem 
Palmitin  und  Stearin  (bei  46  resp.  53°  C.  schmelzbar)  als  beim  Erwachsenen  und  erst 
bei  45"  C.  flüssig  ist;  bei  Flüssigkeitsverlust  und  Temperaturerniedrigung  (in  Collaps- 
zuständen)  gerinnt  das  kindliche  Fett  infolge  seines  hochliegenden  Erstarrungspunktes. 
Nach  Knöpfelmacher  nimmt  der  prozentiscbe  Gehalt  des  Hautfettes  an  Ole'in  (bei 
gewöhnlicher  Temperatur  schmelzbar)  im  Säuglingsalter  allmählich  und  ziemlich  regel- 
mäßig zu;  im  12.  Monat  ist  der  für  den  Erwachsenen  geltende  Wert  erreicht  (65  7o)- 
Schon  im  2.  Monat  des  Säuglings  ist  der  Ölsäuregehalt  meist  schon  so  hoch,  daß  Fett- 


Naevi  und  Geschwülste  der  Haut.  1243 

sklerem  sich  nur  noch   selten  entwickelt.     Nach   sechs  Monaten  ist  seine  Entwiclilung 
ausgeschlossen  (Lit.  s.  bei  Luithlen). 

VIII.    Hypertrophien  auf  kongenitaler  Anlage,  Naevi  und 
Geschwülste  der  Haut. 

Ichthyosis,  Fischschuppenkrankheit,  ist  eine  in  den  ersten  Lebensjahren 
auftretende,  vererbliche,  nicht  ansteckende  Hautkrankheit,  bei  der,  infolge 
einer  hauptsächlich  die  Epidermis  betreffenden  Wachstumsanomalie,  leichtere 
oder  schwere,  sehr  verschieden  aussehende  Verdickungen  entstehen. 

In  den  seltenen  Fällen  von  Icbthyosis  congenita  (Hyperkeratosis  diffusa 
congenita)  erscheint  die  Haut  wie  mit  polygonalen,  vielfach  schüsseiförmig  gedellten 
Hornplatten  bedeckt,  welche  durch  in  verschiedensten  Richtungen  sich  kreuzende  Risse 
und  Furchen,  die  besonders  auch  die  Gelenke  umgeben,  voneinander  getrennt  sind  und 
aus  dichten  Lagen  verhornter  Epithelien  bestehen,  welche  Wollhärchen  einschließen. 
Auch  in  die  erweiterten  Haarbälge  setzen  sich  Hornschichten  fort.  Die  verdickte  (6  bis 
10  mm)  Epidermis  berstet  schilderartig  auseinander.  Hebra  verglich  das  Aussehen  der 
braunroten,  atlasartig  glänzenden,  wie  gefirnißten  Haut  mit  der  eines  halbgebratenen 
Spanferkels;  gut  ist  auch  die  Bezeichnung  Harlekinfötus.  Infolge  der  Kürze  der  starren 
Haut  bleiben  Finger  und  Zehen  kurz,  der  starre  Mund  klafft.  Die  Ichthyosis  cong. 
wurde  auch  wegen  der  schüssel-  oder  schalenförmigen  Gestalt  der  Hornplatten  als 
Scutelatio  bezeichnet  (Lit.  bei  Riecke). 

Bei  der  in  früher  Kindheit  sich  entwickelnden  und  meist  das  ganze 
Leben  hindurch  bestehenden  Ichthyosis  (Keratosis)  ist  die  Haut  rauh, 
trocken,  mit  Schüppchen,  Blättchen  oder  dicken  Platten  von  Epidermis 
oder  mit  hornigen  Warzen  besetzt.  Die  Massen  sind  von  weißer,  grünlicher 
oder  schwärzlicher  Farbe,  die  Furchen  und  Linien  der  Haut  vertieft. 

Man  unterscheidet  verschiedene  Grade  und  Formen  der  Ichthyosis:  Bei  der  I.  Sim- 
plex sind  nach  Kaposi  die  Streckseiten  der  Oberarme  und  des  Unterschenkels  von 
stecknadelkopfgroßen,  blaßroten  Knötchen  besetzt,  welche  in  der  Mitte  ein  Scbuppen- 
hügelchen  tragen,  nach  dessen  Wegkratzen  ein  zusammengerolltes  Härchen  sichtbar  wird 
(Liehen  pilaris).  Häufiger  sind  Formen,  bei  denen  die  Haut  mit  schmutzig-weißen 
oder  grauen,  linsen-  bis  pfenniggroßen  Blättchen  bedeckt  ist,  die  in  der  Mitte  dellig 
vertieft  sein  können  (L.  scutelata),  an  der  Peripherie  abgehoben  und  glimmerartig 
durchscheinend  sind  und  der  Haut  ein  markant  gefeldertes  Aussehen  geben  (I.  nitida, 
I.  nacree,  perlmutterartig).  —  Sehr  selten  ist  die  wahre  I.  hystrix  (Hystric  ismus, 
Stachelschweinmenschen),  wo  sich  aus  platten  Schildern  hörn-  und  stachelartige, 
pigmentierte  Protuberanzeu  entwickeln.  Vieles,  was  unter  der  Bezeichnung  Ichthyosis 
hystrix  läuft,  ist  nach  Unna  nichts  als  Naevi  lineares  (neuropathici  cornei;  s.  S.  1244). 
Bei  der  Porokeratosis  beschränkt  sich  die  Hornbildung  hauptsächlich  auf  die  Aus- 
führungsgänge der  Schweißdrüsen  (Mi  belli,  Lit.).  —  Als  Keratoma  hereditarium 
palmare  et  plantare  bezeichnet  man  eine  vererbbare  Verdickung  der  Hornschicht 
dieser  Stellen  (vgl.  bei  Vörner).  —  Lokal  begrenzte  Ichthyosis  kann  man  auch  als 
ichthyotische  Warze  bezeichnen  (über  verlängerten  Papillen  türmt  sich  die  Horn- 
schicht zu  mächtigen  Kegeln  auf).  —  [Lit.  über  Ichthyosis  bei  Gassmann.] 

Naeyi  und  Geschwülste  der  Haut. 
1.  Neubildungen  aus  der  Bindesubstanzgrnppe. 

a)  Fibrome  der  Haut  treten  zuweilen  als  solitäre,  cutane  und  sub- 
cutane Knoten  von  glatter  oder  höckeriger  Oberfläche  auf.    Entstehen  kleine 
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Fig.  626. 
Ilinibeerfönuiges      sog.      Fibroma 
(Fibroepithelionia)    papilläre  vom 

Mons  Veneris.     Nat.  Gr.    Samml.  d. 
path.  Inst,  zu  Breslau. 


Tumoren,  die  aus  Papillen  zusammengesetzt  sind,  die  sich  nach  oben  ver- 
breitern und  von  einer  starken  Hornschicht  überzogen  werden  (Fig.  626), 
so  ist  die  Bezeichnung  Fibroma  papilläre  zwar  üblich,  doch  spricht  man 
entschieden  besser  von  warzigem  oder  papillärem  fibro-epith  elialem 
Tumor.    Andere  Fibrome  sind  pilzförmig  oder  birnförmig  gestielt,  F.  pen- 

dulum,  die  den  Rücken  und  die  Innen- 
seite der  Oberschenkel  und  Oberarme  be- 
vorzugen. Ihre  Konsistenz  ist  hart  oder 
weicher.  —  Seltener  sind  multiple,  auf 
dem  Durchschnitt  aus  verfiochtenwi  Bün- 
deln zusammengesetzte  oder  auch  koncen- 
trisch  aufgebaute,  zuweilen  prominierende, 
kleinste  bis  erheblich  große  (viele  Pfund 
schwere),  weiche  Fibrome,  wegen  ihrer 
Weichheit  Fibroma  molluscum  ge- 
nannt.*) Die  multiplen  Fibrome  der  Haut 
sind  Neurofibrome  (s.  S.  1167);  dort 
wurde  auch  das  Rankenfibrom  erwähnt. 
Schliellen  sich  an  ein  diffuses  Nervenfibrom  elephantiastische,  lappige  Verdickungen 
der  Haut  an,  so  spricht  man,  wie  S.  1167  bereits  erwähnt,  von  Lappenelephantiasis, 
E.  neuro matosa,  E.  moUis,  Pachy dermatocele. 

Als  einfache  fibröse  Elephantiasis  (einfache  Hauthypertrophie,  Pachydermie) 
bezeichnet  man  zum  Unterschied  von  der  E.  neuromatosa  und  anderen  Formen  der  Ele- 
phantiasis solche,  bei  welchen  die  Bindegewebsbestandteile  der  Haut  und  der  Subcutis 
hypertrophieren.     Die  Epidermis  kann  normal  oder  verdickt  sein. 

Neuropathische  Naevi,  die  man  als  Nervennaevus  (Th.  Simon),  neuropathisches 
Papillom  (Gerhardt),  JXaevt  unius  lateris  (v.  Bärensprung)  oder  als  iVaeri  line- 
ares (Unna)  oder  systematisierte  Kaevi  ( Jadassohn)  bezeichnet,  sind  papillär-warzige, 
zum  Teil  pigmentierte  Naevi  oder  nur  ichthyotische,  naevusartige  Gebilde,  die  in  Linien 
angeordnet  sind,  die  nach  der  früheren  Ansicht  den  Vo ig tschen  Grenzlinien  der  Nerven- 
bezirke der  Haut  entsprechen  sollten  (L.  Philippson),  während  andere  eine  Beziehung 
zu  Nervenbezirken  vermißten  (Hallopeau);  Blaschko  nimmt  an,  daß  das  Liniensystem 
dieser  Naevi  mit  demjenigen  übereinstimmt,  welches  die  Leisten  des  Rete  Malpighi  bezw. 
die  Cutispapillen  innehalten.  —  Ein  Teil  der  systematisierten  Naevi  sind  Talgdrüsen- 
oder Schweißdrüsen-Naevi  (s.  S.  1255). 

DasKeloid**)  stellt  eine  glatte  oder  knollige,  mit  verzweigten  (krebs- 
scherenartigen) Ausläufern  versehene,  narbig  glänzende,  derb  elastische 
Geschwulst  dar.  Es  entsteht  entweder  scheinbar  spontan,  resp.  auf  ganz 
geringfügige  Läsionen  hin  (Kratzeffekte,  Unna)  und  wird  in  diesem  Sinne 
sogar  von  manchen  Autoren  (z.  B.  Wilms)  stets  für  traumatischen  Ursprungs 
gehalten,  oder  aber  es  entsteht  aus  einer  deutlichen  Narbe  (Narbenkeloid). 
In   ersterem  Fall  kann   der  Papillarkörper  unverändert  und  von  normaler 


*)   Differentialdiaguostisch  kann   Cysticerkose   der   Haut   (vgl.  S.  1184)  in  Be- 
tracht kommen;  die  Knoten  sind  aber  hierbei  von  beträchtlicher  Härte. 
**)  Eigentlich  Cheloid,  von  /jj^  Krebsschere. 
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Epidermis  überzogen  sein,  obwohl  bei  weiterer  Entwicklung  eine  Ausgleichung, 
Abdachung  des  Papillarkörpers  eintreten  kann. 

Das  Keloid  tritt  zwar  iu  seinen  Anfängen  als  Bindegewebswucherung  im  Corium 
auf,  ist  jedoch  iingewöhnlich  reich  an  Spindelzellen,  die  vielfach  den  Gefäßen  entlang 
angeordnet  sind.  (Die  durch  den  Zellreichtum  entstehende  Ähnlichkeit  mit  Sarcom  hatte 
mit  zu  der  Ansicht  beigetragen,  daß  es  sich  beim  Keloid  um  ein  vernarbendes  Fibro- 
sarcom  handle.)  In  seiner  weiteren  Entwicklung  zeigt  es  aber  eine  enorme  Bildung 
erst  faseriger,  dann  homogen  werdender  k olla gener  Inte rcellularsubstanz,  während 
keine  Spur  von  elastischen  Fasern  produziert  wird  (Schütz,  Joseph,  Wilms, 
Goldmann).  Verf.  konnte  diesen  Befund  bestätigen,  z.  B.  an  einem  Keloid  des  Fuß- 
rückens nach  Kalkverbrennung  bei  einem  20jähr.  M.  Dadurch  ist  das  Keloidgewebe 
vom  physiologischen  Bindegewebe  und  von  dem  Bindegewebe  der  Fibrome  und  hyper- 
trophischer Narben  unterschieden.  —  Das  fertige  typische  Keloidgewebe  präsentiert 
sich  als  aus  homogenen,  dicht  zusammengelagerten  breiten  Faserbündeln  zusammen- 
gesetzt, zwischen  denen  spindelige  Zellelemente  eingefaßt  sind.  Elastische  Fasern  fehlen 
vollkommen;  ebenso  Haare  und  Haarbalgdrüsen  (dagegen  fand  Gold  mann  markhaltige 
Nervenfasern).  Die  Fasern  können  in  einer  zur  Oberfläche  und  zur  Längsachse  des 
Tumors  parallelen  Verlaufsrichtung  angeordnet  sein.  —  Zum  weiteren  Unterschied 
von  hypertrophischem  Narbengewebe,  das  allmählich  in  die  Umgebung  übergeht, 
grenzt  sich  das  Keloid  scharf  gegen  die  Subcutis  ab  und  breitet  sich  auch  über  den 
Bezirk  der  Verletzung,  allerdings  in  beschränktem  Maße,  aus.  Nach  seiner  Exstirpation 
recidiviert  das  Keloid  sehr  häufig  lokal,  macht  aber  nie  Metastasen. 

Bei  Negern  entstehen  oft  faustgroße  Keloide  nach  Peitschenhieben.  Stechen  von 
Ohrlöchern  usw.,  oder  auch  spontan.  —  Andere  Keloide  entstehen  aus  Narben  vom 
Impfen,  von  Verbrennungen  und  Ulcerationen,  Hiebwunden,  chirurgischen  Wunden  u.  a. 
—  Das  mittlere  Alter  ist  am  häufigsten  befallen.  Oft  treten  K.  multipel  auf. 
Gelegentlich  wird  Erblichkeit  beobachtet. 

b)  Myome  (Leiomyome)  der  Haut  sind  selten  und  können  im  Gegen- 
satz zum  gewöhnlichen  Verhalten  von  Myomen  bereits  in  frühen  Jahren 
auftreten.  Sie  bilden  meist  solitäre  oder  aber  multiple,  kleine,  warzige 
Knötchen,  seltener  bis  walnußgroße  Knoten.  Als  Ausgangspunkte  sind  ent- 
weder die  Gefäßmuskulatur  (Heß)  oder  die  Arrectores  pilorum  (Jadassohn) 
oder  die  Muskulatur  der  Schweißdrüsen  angesprochen  worden  (vgl.  Nobl, 
Lit.).     Rhabdomyome  sind  sehr  selten  (Schmorl). 

c)  Lipome  des  subcutanen  Gewebes  sind  häufig.  Sie  sind  stets  von 
lappigem  Bau.  den  man  oft  schon  von  außen  durchfühlen  kann;  die  Lappen 
und  Läppchen  werden  durch  Bindegewebssepten  zusammengehalten.  Die 
einzelnen  Fettzellen  sind  oft  so  groß,  daß  sie  mit  bloßem  Auge  zu  sehen  sind. 

Lipome  von  bedeutendem  Umfang  und  Gewicht,  deren  Wachstum  auf  einem  ge- 
wissen Stadium,  zumal  im  hohen  Alter  stationär  wird,  kommen  besonders  an  den 
Schultern  und  am  Rücken  vor  (sie  können  hier  wie  ein  breiter  Tornister  oder  wie 
ein  bimförmiger  Rucksack  aussehen),  ferner  am  Gesäß,  Hals,  in  der  Achselhöhle,  an 
der  Bauch  wand,  dem  Oberschenkel  usw.  (vgl.  Grosch  und  St  oll).  Zuweilen  tritt  das 
L.  als  solitäres  oder  multiples  gestieltes  Lipoiua  pendulam  auf. 

Ein  L.,  in  dem  das  Bindegewebe  sehr  reichlich  und  derb  ist,  heißt  Fibroma 
dnrnm  oder  FibroHpom,  ein  solches,  in  dem  sich  neben  Fettgewebe  Sarcom-  oder 
Schleimgewebe  bildet,  Liposarcom  (selten)  oder  Lipomyxom.  —  Andere  L.  werden  im 
Centrum    weich;    Traumen    können    dabei    mitwirken.      Die    Fettgewebszellen    werden 
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nekrotisch,  lösen  sich  auf,  und  es  entsteht  eine  mit  einer  öligen  oder  talgigen  Masse 
gefüllte  Höhle  (Ölcyste),  deren  Wand  verkalkt  sein  kann.  —  Selten  verkalkt  das  L. 
ganz;  das  kann  auch  nach  einer  Blutung  geschehen;  sonst  kommt  meist  nur  Verkalkung 
einzelner  nekrotischer  Stellen  in  Lipomen  vor.  Auch  Verknöcherung  in  Lipomen  kann 
man  sehen.  So  sah  Verf.  bei  einer  alten  Frau  ein  zweifaustgroßes  Lipom  der  r.  Supra- 
claviculargegend  mit  fast  hühnereigroßer  dicht  verknöcherter  Partie  im  Innern.  — 
Größere  L.  können  durch  äußere  Insulte  (Zerrung,  Reibung)  oberflächlich  usuriert 
werden  und  vereitern.  L.  können  mit  bedeutender  Neubildung  und  Erweiterung  von 
Gefäßen  verbunden  sein  (Lipoma  teleangiectodes).  —  Die  Hautdecke  über  pendelnden 
L.  kann  bräunlich  pigmentiert  (i^iaevus  lipomatodes)  oder  dicht  behaart  sein. 

Bei  allgemeiner  Abmagerung  des  Trägers  partizipieren  L.  nicht,  was  so  recht  die 
Selbständigkeit  der  Geschwulst  illustriert.  Höchstens  kann  einfache  Atrophie  eintreten, 
wenn  die  Ernährung  durch  Stielzerrung  leidet;  die  Haut  über  dem  L.  faltet  sich  dann. 
—  L.  sind  häufig  angeboren,  so  die  bei  Spina  bifida  erwähnten;  desgl.  die 
multiplen  L.  Andere  werden  später  erw^orben;  Druck  und  Reibung  gelten  hier 
als  Gelegenheitsursachen  zur  Entwicklung  von  L.     Das  weibliche  Geschlecht  überwiegt. 

Bei  der  als  Fetthals  bezeichneten,  monströsen,  diffusen  Lipombildung  bei  Männern 
ist  das  subcutane  Gewebe  und  ferner  auch  das  subfasciale  und  intermuskuläre  Gewebe 
Sitz  der  Lipombildung  (Madelung),  womit  sich  oft  diffuse  Lipomwülste,  hauptsächlich 
im  subcutanen  Gewebe,  auch  am  Rumpf  und  den  Extremitäten  verbinden.  Manche  trennen 
das  von  den  echten  Lipomen,  als  eine  auf  verschiedene  Regionen  beschränkte  Fetlgewebs- 
hyperplasie  (Lipomatosis  regionaria,  Billroth).  Zuweilen  mag  eine  Schild- 
drüsenveränderung ursächlich  im  Spiel  zu  sein  (vgl.  Türk).  —  Symmetrische  multiple 
Lipome  scheinen  zuweilen  mit  dem  Verlauf  von  Nerven  und  Muskeln  in  Beziehung  zu 
stehen.  So  sah  Verf.  z.B.  mxiltiple  L.  an  beiden  Armen  einer  70jähr.,  sehr  fett- 
reichen Frau.  Durch  zahlreiche,  bis  hühnereigroße,  zum  Teil  verschiebliche  L.  war  die 
Haut  knollig  emporgehoben,  und  die  Arme  waren  ganz  ungl  eichmäßig  höckerig, 
wulstig  und  stark  verdickt.  Die  Gegend  oberhalb  der  Handgelenke  war  durch 
hühnereidicke  Knollen  gegen  die  Hände,  welche  frei  blieben,  plötzlich  abgesetzt.  Die 
L.  ließen  sich  aus  dem  umgebenden  Fett  aus  der  Subcutis  und  zwischen  den  Muskeln 
leicht  herausschälen  und  waren  beim  Durchschneiden  weich;  ein  kirschgroßes  L.  war 
verkalkt.  (Lit.  bei  Payr).  —  Askanazy  beschrieb  multiple  L.,  die  durch  eine  lipomatöse 
Umwandlung  von  Lymphdrüsen  entstanden. 

Bei  der  Adiposis  dolorosa  (Maladie  de  Dercum)  treten  entweder  einzelne 
Knoten  oder  diffuse  regionäre  oder  universelle  und  in  letzterem  Fall  an  das  Bild 
der  Adipositas  universalis  erinnernde,  aber  mehr  lappige,  druckschmerzhafte  Fett- 
massen auf.  Gesicht  und  Hände  bleiben  frei.  Zugleich  bestehen  allgemeine  Körper- 
und  Muskelschwäche  und  psychische  Anomalien  (Lit.  bei  Weiß  und  Schwenkebecher). 

d)  Myxome  sind  selten,  kommen  aber  gelegentlich  im  cutanen  oder 
subcutanen  Gewebe  vor,  oder  nehmen  vom  subfascialen  oder  intermusku- 
lären Binde-  oder  Fettgewebe  ihren  Ausgang.  Sie  stellen  grau-gallertig 
durchsichtige,  bis  zitternd  weiche,  oder  derbere,  speckige  Geschwülste,  oft 
von  lappigem  Bau  dar  und  können  eine  beträchtliche  Größe  erreichen. 

Histologisch  bestehen  sie  aus  schleimiger  Grundsubstanz  mit  runden,  spindel- 
oder  sternförmigen  Zellen,  die  durch  Ausläufer  zusammenhängen.  —  Sie  können  mit 
Fibrom  oder  Lipom  kombiniert  sein  oder  starke  Verfettung  der  Zellen  zeigen,  oder 
sie  stellen  Ubergangsformen  zu  Sarcomen  (Myxosarcome)  dar. 

Chondrome,  lappige  knorpelige  Geschwülste  im  subcutanen  Gewebe, 
ferner  Osteome  sind  sehr  selten. 
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Häufiger  kommen  bei  alten  Leuten  cutane  oder  subcutane  Ilautstelnc  vor;  das  sind 
Kalkablagerungen,  meist  ohne  Verknöcherung,  deren  Boden  Entzündungsherde  (Befund 
von  Riesenzellen I),  Ürüsensekrete,  Lymphthromben  oder  verkalkte  Geschwülste,  z.  B. 
Lipome,  abgeben  können. 

e)  Hämangiome  der  Haut,  oder  Angiome*)  im  engeren  Sinn,  sind  meist 
angeboren  oder  treten  in  der  Wachstumszeit  auf.  Sie  erscheinen  einmal 
unter  dem  Bilde  eines  Blutmals  (Naevus  vasculosus)  von  hellroter  oder 
von  VVeinhefefarbe  (N.  flammeus  und  N.  vinosus)  und  nehmen  einen 
kleineu  Bezirk  ein,  oder  sie  dehnen  sich  diffus,  flächenartig  aus,  sind  wenig 
scharf  abgegrenzt  und  prominieren  nicht  oder  wenig  über  die  Hautoberfläche. 
Ihr  Sitz  ist  in  den  oberen  Coriumschichten 
oder  allenthalben  im  Corium  und  oft  auch 
im  subcutanen  Gewebe  und  tief  im  Fett- 
gewebe. Sie  können  in  einer  Region  multipel 
und  getrennt  in  den  verschiedenen  Haut- 
schichten auftreten. 

Manche  Hämangiome  führen  zu  warzenarti- 
gen Erhebungen  der  Haut.  Andere,  bei  denen 
die  Umgebung  der  Bluträume  eine  fibröse  Hyper- 
plasie erfährt,  veranlassen  knollige,  rundliche  oder 
lappige,  elephantiastische  Hautverdickungen  (Ele- 
phantiasis haeiuangiomatosa).  Als  solche  faßt 
Seifert  den  in  Fig.  627  abgebildeten  Fall  auf 
(Naevus  mollusciformis  elephantiasticus). 
Doch  gibt  es  auch  mächtige  knotig-lappige  reine 
Gefäßnaevi,  und  Riecke  erklärt  denselben  Fall  nach 
histologischer  Untersuchung  für  einen  solchen  Naevus 
Tasculosus   giganteus. 

Histologisch  kann  man,  je  nachdem 
Gefäßneubildung  oder  zugleich  auch  Gefäß- 
erweiterung vorherrscht,  unterscheiden: 
1.  Haemangioma  simplex  oder  Telean- 
giektasie**) oder  plexiformes  Häman- 
giom; es  besteht  aus  geschlängelten,  oft 
weiten,   dünnwandigen  Kapillaren   sowie  aus 

spärlichen  Venen  und  Arterien.  Ein  Teil  der  Naevi  vasculosi  gehört 
hierher.  Eine  besondere  Form  der  Teleangiektasie  ist  das  H.  simplex 
hyperplasticum. 

Histologisch  fallen  hier  am  meisten  Konvolute  darmartig  gewundener,  hyper- 
plastischer Kapillaren  auf  (s.  Fig.  628  und  629«),  welche  einerseits  in  Arterien  mit 
kern-  und  muskelreichen  Wandungen  (Fig.  6296),  andererseits  in  Venen  übergehen.  An 
den  hyperplastischen  Kapillaren  sind  die  Endothelien  (s.  Fig.  629a)  protoplasmareicher 
als  gewöhnlich  (epithelähnlich)  und  oft  in  mehreren  Schichten  um  das  Lumen  angeordnet. 
Zuweilen  sind  die  Kapillarwände  spindelzellreicher  und  denen  von  Arteriolen 
ähnlich.     Bei  ziemlich  stationären  Angiomen  ist  das  die  Regel.  —  Die  hyperplastischen 


Fig.  627. 
Naevus     vasculosus      giganteus 

des  Gesichts;  unter  der  dicken 
Nase  die  enorme  Oberlippe.  (Ge- 
zeichnet unter  Benutzung  einer 
von  dem  Kranken,  der  sich  u.  a. 
auch  in  Basel  sehen  ließ,  ge- 
kauften Abbildung.) 


^")  ä'YYctov  Gefäß. 


■"*)  T£>.o;  Ferne,  t/LTthm. 
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Fig.  628. 
Von     einem    angeborenen    Häman- 
gioma       hyperplasticuin       (Naevus 
teleangiectaticus)      der     Haut      des 
Bauches   und  der  Brust  eines  neun- 
monatlichen    Mädchens.       Die     Ge- 
schwulst   war    handtellergroß.      Mir 
übersandt  von  Dr.  Auerbach. 
I  Natürl.  Dicke  der  Geschwulst. 
II  Mikroskopischer  Durchschnitt. 
«  Epidermis,    b  Cutis,  von  hyper- 
plastischen Kapillaren  durchzogen, 
c  Arterie,    d  Stücke  von  Schweiß- 
drüsen,    e    Hyperplastische    Ka- 
pillaren an  der  Grenze  der  Cutis, 
bilden  in   der  Subcutis   (/)  und 
im    subcutanen    Fettgewebe     (g) 
Knoten  und  Läppchen. 
Schwache  Vergrößerung. 


■^^P^if 


Fig.  629. 
Stelle  aus  dem  Präparat  bei  starker 
Vergrößerung.       «     Hyperplastische 
Kapillaren    mit    mehrfacher    Schicht 

protoplasmareicher  Endothelien. 
b  Kleine  Arterie;  Muscularis  dunkel. 


Fig.  628. 


Kapillaren  bilden  vielfach  Gruppen,  Knoten  und  Läppchen  (s.  Fig.  628),  welche 
besonders  dicht  in  der  Subcutisgrenze  liegen  und  durch  Bindegewebsstreifen  oder  in  den 
tiefsten  Partien  auch  durch  Fettgewebe  getrennt  sind,  und  zwischen  denen  größere 
Gefäßlumina  auffallen.  Innerhalb  dieser  Haufen  von  Gefäßen  (die  an  zu  dicken  Schnitten 
einen  ganz  carcinomartigen  Eindruck  machen  oder  auch  leicht  mit  Schweißdrüsenkom- 
plexen verwechselt  werden)  sind  ferner  hier  und  da  bei  Kernfärbung  stärker  tingierte, 
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dunklere,  gebogene  Stücke  von  Schweißdrüsen  eingeschlossen  (Fig.  628(1).  Von  den 
dichten  Knoten  und  Läppchen  aus  breiten  sich  die  hyperplastischen  Kapillaren  sowohl 
in  die  Cutis  wie  in  das  subcutane  Gewebe  aus.  Gerade  in  den  Fettgewebsschichten 
läßt  sich  die  Entwicklung  neuer  Kapillaren  durch  Sprossenbildung  von  der 
Wand  der  alten  Gefäße  aus  gut  verfolgen;  die  anfangs  soliden,  gleich  sehr  dicken 
Sprossen,  au  deren  Bildung  sich  vorwiegend  die  Endothelien  beteiligen,  werden  später 
hohl  und  treten  mit  dem  Gefäßlumeu  in  Verbindung. 

Das  Haeinangioma  hyperplasticum  bedingt  oft  flächenartige,  an- 
geborene, durch  Wirkung  der  Schwere  und  Bauchpresse  schwellbare,  weiche, 
komprimierbare  Geschwülste  von  progredientem, 
oft  unaufhaltsamem  AVachstum,  die  zu  Ver- 
dickung und  leichter  Wulstung  der  Haut  führen. 

Sie  können  auch  in  Form  weicher  Warzen  auf- 
treten. Stellen  die  hyperplastischen  Kapillaren  dabei 
fast  nur  solide  Stränge  dar,  so  kann  man  auch  von 
Endothelioma  haemangiomatosum  sprechen.  — 
[Als  Haemangioendothelioma  tuberosum  mul- 
tiplex (Jarisch)  bezeichnet  man  multiple,  hirsekorn- 
bis  linsengroße,  in  den  ersten  Kinderjahren  entstehende 
öder  gar  angeborene  derbe  Knötchen,  mit  mikroskopisch 
auffallenden  schlauch-  oder  cystenartigen  Bildungen, 
welche  Übergänge  zu  Kapillaren  zeigen.  Andere  leiten 
sie  von  Lymphgefäßen  (Lymphangioma  tub.  mul- 
tiplex) oder  Schweißdrüsen  (Syringocystadenom) 
oder  Talgdrüsen  oder  Haarfollikeln  ab.  El  sehnig  und 
Guth  (Lit.)  schließen  sich  Jarischs  Auffassung  an.] 
Regionär  multiple,  subcutane  und  im  Fettgewebe  gelegene 
hyperplastische  H.  können  (wie  Verf.  in  der  r.  Mamma- 
gegend  eines  9monatl.  Kindes  sah)  verschiebliche,  linsen- 
bis  kirschkerngroße,  rundliche  oder  bogenförmige,  derb- 
weiche Knötchen  darstellen,  die  auf  dem  Durchschnitt 
homogen,  blaßgraurot,  glasig  aussehen  und  die  größte 
Ähnlichkeit  mit  kleinen  Lymphdrüsen  haben. 
Bestehen,  wie  in  dem  erwähnten  Fall,  zugleich  cutane 
Hämangiome,  so  wird  durch  jene  tiefen  Knötchen  der 
Eindruck  von  Metastasen  vorgetäuscht.  —  Durch  exzessive 
Wucherung  der  Gefäßwand  kann  sich  aus  dem  hyper- 
plastischen Angiom  ein  Angiosarcom  entwickeln.  — 
Wird  das  Zwischengewebe  stärker  verdickt,  so  entsteht 
ein  Hämangio-Fibrom. 

2.  Haemangioma  cavernosum  (Tumor 
cavernosus).  Es  ist  seltener  als  die  Tele- 
angiektasie. Es  bildet  ein  System  vielgestaltiger, 
durch  Septen  getrennter  Bluträume.  Innerhalb  der  Septen  können  zahlreiche 
nicht  erweiterte  Gefäße  liegen;  in  solchen  Fällen  ist  eine  Entwicklung  des 
H.  c.  aus  der  Teleangiektasie  anzunehmen  (Fig.  630).  In  anderen  Fällen 
entsteht  der  kavernöse  Typus  primär. 

Sitz  der  kavernösen  Angioma  ist  das  Corium,  wo  sie  zuweilen  große  Flächen  ein- 
nehmen   und    herab    bis  in   die   subcutane  Fettschicht  reichen;    häufig  liegen   sie   auch 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl.  79 


Fig.  630. 

HaTernöses  Hämangiont 
der  Haut.  I  Makroskopischer 
Durchschnitt  in  nat.  Größe. 
n  Stück  davon  bei  schwacher 
Vergrößerung,  a  Epidermis. 
b  kavernöse  Räume,  c  Scheide- 
wände mit  hyperplastischen 
Gefäßen.      d    Schweißdrüsen. 

e  Subcutanes  Fettgewebe. 
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ausschließlich  in  letzterer;  sie  können  selbst  in  das  intermuskuläre  Gewebe  hinein- 
reichen. Die  Hautoberfläche  kann  durch  Prominieren  dunkelblauroter  Punkte  und  flacher 
Knötchen  uneben  sein. 

Selten  ist  ein  so  oberflächlicher  Sitz  kleinkavernöser  Blutgefäße  im  Papillarkörper 
wie  in  Fig.  631.  Sehr  oft  besteht  eine  Kombination  von  Blut-  und  Lymphgefäßektasie 
(Haeniato-Lyniphangioin)  oder,  was  wohl  das  Häufigere  ist,  es  tritt  in  einen  Teil  der 
Räume  eines  kavernösen  Lymphangioms  Blut  aus  kapillaren  BlutgefäI5en  ein.  —  Nicht 
selten  sind  Kombinationen  mit  anderen  Neoplasmen,  so  mit  Lipom,  Fibrom. 
Viele  Angiome  entwickeln  sich  an  Stellen,  wo  beim  Embryo  Spalten  bestanden.  Solche 
fissurale  itngiome,  welche  meist  Kiemen-  oder  Gesichtsspalten  entsprechend  lokalisiert 
sind,  liegen  teils  oberflächlich,  teils  aber  auch  tiefer  in  den  Weichteilen  (den  Ursprung 
geben  wohl  versprengte  Gefäßanlagen  ab).  —  Manche  Angiome  beginnen  als  kleine  rote 
Flecken,  die  sich  dann  in  einer  den  Hautnervengebieten  entsprechenden  Anordnung 
ausdehnen.  Diese  neuropathischen  Angiome  (v.  Bärensprung,  Simon)  können  z.  B. 
im  Gesicht  als  Naevus  teleangiectaticus  dem  peripheren  Gebiet  des  L  und  2.  Trigeminus- 
astes  entsprechend  zu  sehen  sein. 

Noch  offen  ist  die  Frage,  ob  die  so  häufigen,  oft  sehr  zahlreichen  kleinen  senilen 
Angiome  der  Haut  wirkliche  Neubildungen  oder  „  Kapillar-Varicen"  darstellen  (vgl. 
Raff,  Lit.).  Daß  sich  diese  senilen  Angiome  besonders  oft  bei  Carcinom  fänden,  wie 
behauptet  wurde,  hat  sich  als  ein  Irrtum  herausgestellt. 

Über  das  Rankenangiom  s.  S.  87. 

f)  Lymphgefäßgeschwülste.  Man  hat  streng  genommen  zwischen 
Lymphangiektasie,  einfacher  Erweiterung  von  Lymphgefäßen,  und 
Lymphangiom,  Neubildung  von  Lymphgefäßen,  zu  unterscheiden;  doch 
läßt  sich  diese  Trennung  praktisch  nicht  immer  durchführen.  —  Die  Lymph- 
angiome der  Haut  treten  in  sehr  mannigfaltiger  Form  auf.  Man  unter- 
scheidet zunächst  subcutane  und  cutane.  Die  subcutanen  Lymphangiome 
können  als  flache,  höckerige  Verdickungen,  oft  von  cliff"user  Ausbreitung, 
auftreten  und  zuweilen  zu  elephantiastischer  Verdickung  der  betroffenen 
Teile  führen  (s.  Fig.  625). 


Fig.  631. 

Lymphangiom   des  Papillarliörpers   der  Haut;   die   varicösen   und  kavernösen  Gefäße 

(z.  B.   bei   6)   drängen   sich   in   die  Epidermis   (e).     Die  Gefäße   enthalten  teils  Lymphe, 

teils  Blut,  teils  sind  sie  jetzt  leer,     a  Corium.     c  Papille.     Mittl.  Vergr. 


Auf  dem  Durchschnitt  erscheinen  sie  aus  weiten,  mit  Endothel  ausgekleideten, 
klare  oder  leicht  getrübte  Lymphe  enthaltenden  Räumen  zusammengesetzt  (L.  caver- 
nosum  und   cysticum).     Ihre  Wand  ist  bindegewebig  und  oft  sehr  muskulös.     Das 
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Zwischengewebe  enthält  oft  Fettgewebe  und  auch  Herde  lymphoiden  Gewebes.  Die 
Konsistenz  ist  meist  weich,  und  nach  dem  Durchschneiden  der  Geschwulst  kollabiert  das 
HöhlensYstem.  Bei  stärkerer  Bindegewebswucherung  zwischen  den  Räumen  des  kaver- 
nösen oder  cystischen  Lymphangioms  wird  der  Tumor  härter  (Lymphangiofibrom). 

Die  cu tauen,  im  Papillarkörper  liegenden  Lymphangiome,  mit  ihren 
rundlichen,  varicösen  und  kavernösen,  mit  plattem  Endothel  ausgekleideten 
Räumen  können  sich  förmlich  iu  die  Epidermis  hineindrängen  (s.  Fig.  631). 
Lymphe  kann  auch,  besonders  wenn  eine  Entzündung  hinzutritt,  in  die 
Epidermis  durchsickern  und  Bläschenbildung  im  Epithel  veranlassen.  Zu- 
gleich können  weite  Blutkapillaren  da  sein,  und  einzelne  Lymphräume 
tonnen  sekundär  mit  Blut  gefüllt  werden,  was  man  Hämato-Lymph- 
angiom  nennt  (vgl.  S.  1250).  Im  Zwischengewebe  liegen  mitunter  pigmen- 
tierte Zellnester. 

In  anderen  Lymphangiomen  tritt  eine  so  starke  Wucherung  der  Endo- 
thelien  hervor,  dai^  man  von  hyperplastischem  Lymphangiom  oder 
von  Endothelioma  lymphangio- 
matosum  sprechen  muß.  Zu  diesen 
Lymphangiomen  gehören  nach  der  früher 
herrschenden  Ansicht  die  Naevi  pig- 
mentosi,  die  Lentigines  und  Ephe- 
lides  (s.  S.  1236),  das  Xanthom  (s. 
S.  1237)  sowie  die  weichen  Naevi*) 
(=  weicheWarzen,  Fleischwarzen). 
In    diesen    kleinen,    geschwulstartigen,       e    -         '  v       '  c 

doch  in  der  Regel  stationären  Bildungen  Fig.  632. 

findet    man    (s.   Fig.    632)    im    Corium      Durchschnitt  einer  sog.  weichen 

7üpe  Npster  Herde  von  ffroRen  ku-  höckerigen  Warze  (zellreicher  l^ae- 
^uge,    iNestei,   nerae    von    großen    ku       ^^^^^    Die  dunklen  Nester  (d)  bestehen 

bischen    und    cylindrischen ,    ganz    epi-      aus   den  Naevuszellen,   dazwischen   ist 

thelartig    aussehenden    Zellen,    deren      Bindegewebe.     «  Epidermis.     6  Cutis. 
^  =*  ,  '  _         c  Subcutis  mit  rettgewebe,    c  Schweiß- 

Ursprung  v.  Recklinghausen  auf  die  drüsenknäuel.    Lupenvergr. 

Lymphgefäßendothelien        zurück- 
führt.**)   Häufig  sind  die  Grenzen  der  Zellnester  hier  und  da  verschwommen. 


C 

c-"» 


1 


./iC 


b   "^  ' 
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*)  Angeborene  Warzen  und  überhaupt  allgemein  Hautgeschwülste,  die  auf 
abnormer  Keimanlage  (häufig  wohl  Keimverlagerung)  beruhen,  bezeichnet  man 
als  >aeTi  und,  wenn  man  die  Gestalt  näher  definieren  will,  als  verrucöse,  tuberöse 
und  papilläre  Naevi.     Histologisch  sind  die  Naevi  sehr  verschiedenartig. 

**)  Eine  jetzt  fast  verlassene  Theorie  von  Demieville,  Löwenbach  u.  a.  führte 
die  Naevuszellen  auf  Blutgefäß-Endothel  oder  -Perithel  zurück.  Unna  erklärte  die 
Zellen  für  embryonal  deponierte  Epithelien  und  hat  viele  Anhänger  gefunden  (Del- 
blanco,  Hodara,  Kromeyer,  Thailhelfer,  Scheuber,  Waelsch,  Marchand, 
Abesser,  Sudakewitsch  u.  a.).  Natürlich  müßten  dann  auch  die  von  den  Zellnestern 
ausgehenden  malignen  Tumoren  als  Naevo-Garcinome  bezeichnet  werden;  doch 
begegnet  man  der  Schwierigkeit,  dai3  es  sich  hierbei  in  der  Regel  um  ganz  klare 
Sarcome  handelt.     Schütz  neigt  wieder  zur  endothelialen  Auffassung,  und  jüngst  trat 
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Da  das  oft  der  Fall  ist,  und  wenn  man  keine  Beziehung  zu  Lymphgefäßen  er- 
kennen kann,  so  bleibt  der  Ursprung  dunkel.  Auch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen 
zweifelhaft  (s.  S.  102),  ob  Saftspaltenzellen  mit  Lymphgefäßendothelien  identifiziert  werden 
dürfen,  wenn  man  selbst  einmal  einen  Zusammenhang  der  Naevuszellen  mit  jenen  Binde- 
gewebszellen in  den  Saftlücken  sieht. 

Bei  der  elastischen  Faserfärbung  von  Weigert  kann  man  die  Zellhaufen 
von  Fasern  umgeben  und  netzartig  durchsetzt  sehen. 

Die  weichen,  zellreichen  Naevi  (weiche  Warzen),  die  von  Recklinghausen  als 
Lymphangiofibrome  bezeichnet,  die  man  aber  auch  endotheliale  oder  einfach  zell- 
reiche IVaevi  nennt,  indem  sich  ein  mit  (endothelialen)  Zellen  erfülltes  Netzwerk  in 
denselben  nachweisen  läßt,  sind  an  der  Oberfläche  entweder  glatt  oder  leicht  höckerig 
oder,  wenn  die  Zellnester  gerade  die  Papillarkörper  bevorzugen,  stark  höckerig,  papillär 
(s.  Fig.  632).  —  Wenn  die  Hornschicht  stark  verdickt  ist,  wird  die  Oberfläche  des  warzigen 
Naevus  härter  (Hornwarze,  Kaevus  verrucosus  durus).  Die  Zelleinlagerungen  in  den 
schmalen,  von  mächtigen  Hornlagen  bedeckten  Papillen  können  dabei  an  Masse  ganz 
zurücktreten  gegenüber  dem  Anteil  des  Deckepithels  an  der  verrucösen  Prominenz. 

Bei  den  Pigmentnaevi  (s.  S.  1236)  sind  die  Zellnester  besonders  groß, 
und  die  Zellen  sind  teils  diffus,  teils  durch  gelbe  und  braune  Körnchen 
gefärbt.  Die  Pigmentnaevi  können  stärker  prominieren  (N.  pigmentosus 
prominens)  und  gleichfalls  höckerig  oder  papillär  gestaltet  sein.  Andere 
weiche,  nicht  pigmentierte  und  pigmentierte  warzige  Naevi  sind  stark  be- 
haart (N.  pilosus).  Lentigines  und  Ephelides  (s.  S.  1236)  zeigen  nur 
spärliche,  pigmentierte  Zelleinlagerungen. 

Über  Biaevi  lineares,  IVaevi  unius  lateris,  neuropathisches  Papillom  vgl;  S.  1244. 

Das  Xanthom  (s.  S.  1237)  ist  nach  Touton  ein  Endothelioma  lipomatodes. 
durch  Fettinfiltration  (nach  Stoerk  ist  es  Protagon,  s.  S.  1237)  der  Zellen  unterscheidet 
es  sich  von  dem  hyperplastischen  Lymphangiom  oder  Endothelioma  lymphangiomatosum. 

Praktisch  äußerst  wichtig  sind  die  verschiedenen  pigmentierten  und  unpigmentierten 
Naevi,  weil  bösartige  Geschwülste  und  zwar  pigmentierte  und  nicht  pigmentierte  Sar- 
come,  nach  anderen  Carcinome,  daraus  hervorgehen  können. 

g)  Sarcome  der  Haut  entstehen  entweder  an  einer  vorher  unveränderten 
Stelle  der  Cutis  oder  Subcutis  (zuweilen  nach  Traumen)*)  oder,  was  häufig 


Riecke  (Lit.)  übereinstimmend  mit  Riehl  unter  Ablehnung  der  Auffassung  der  Naevi 
als  Lymphgefäßendotheliome  für  die  bindegewebige  Herkunft  ein.  Danach  handele 
es  sich  um  Abkömmlinge  der  embryonalen  Bindegewebszellen,  die  im  Alter 
Formveränderungen  durchmachen  und  sekundär  pigmentiert  werden  können.  — Ribbert 
hält  die  Naevuszellen  für  eine  besondere  Art  von  Bindegewebszellen,  und  zwar  für  schlecht 
differenzierte  Chromatophoren,  ohne  Pigment;  Riecke  hält  das  aber  nicht  für  bewiesen 
und  für  keine  Erklärung  der  unpigmentierten  Naevi;  das  Pigment  spiele,  worauf  schon 
Fick  hinwies,  ein  sekundäre  Rolle,  und  die  Pigmentzellen  seien  keine  Naevuszellen,  viel- 
mehr sei  die  eventuelle  Pigmentierung  der  Naevuszellen  proportional  der  Menge  der 
Melanoblasten  (Chromatophoren).  Kleine,  nur  aus  Chromatophoren  bestehende  Flecken 
sind  etwas  anderes  als  die  typischen  Naevi  und  sind  Melanome.  (Soldan  glaubte 
diese  Naevi  gar  als  Fibrome  der  feinsten  Hautnerven  auffassen  zu  dürfen.)  —  Es  gibt 
wohl  sicher  Naevi  verschiedener  Herkunft,  endotheliale  und  auch  epitheliale, 
und  so  erklären  sich  die  widersprechenden  Befunde.  Diese  Ansicht  sprechen  auch  Fre- 
deric (Lit.),  M.Joseph,  Ehrmann  u.a.  aus. 

*)  Kasuistik  bei  Löwenstein,  B.  z.  k.  Ch.  48,  1906. 
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ist,  auf  dem  Boden  eines  Naevus.  Selten  ist  der  Ausgang  von  Ulcera,  — 
Bei  den  primären  S.  der  Haut  kommen  sehr  verschiedenartige  Formen 
vor,  welche  bei  einiger  Größe  meist  groblappig  oder  in  Gestalt  eines  ge- 
stielten Fungus  erscheinen.  Sie  sind  meistens  ziemlich  derb  und  aus 
Spiudelzellen  zusammengesetzt,  wobei  die  Größe  der  Zellen  verschieden 
sein  kann  (großzelliges  oder  kleinzelliges  Spindelzellen-S.);  je  länger  die 
Zellen,  um  so  härter  ist  meist  das  Geschwulstgewebe.  Auf  der  Schnittfläche 
sind  Spindelzellen-S.  graurötlich  oder  grauweiß,  oft  glasig  und  faserig;  es 
lassen  sich,  wenn  man  die  Schnittfläche  auseinander  zu  brechen  sucht,  die 
durchllochtenen  Zellfascikel  oft  schon  makroskopisch  demonstrieren.  Manche 
Spindelzellen-S.  sind  derbe  Fibro-Sarcome,  andere  sind  zum  Teil  myxo- 
matös  (Myxo-S.):  letztere  sieht  man  schon  bei  ganz  kleinen  Kindern. 
Wieder  andere  sind  Ruudzellen-S.  von  weicherer  Konsistenz,  mit  größeren 
oder  kleineren  Zellen;  erstere  sind  sehr  häufig  Alveolär-S.,  indem  Septen 
fibrösen  Gewebes  das  Geschwulstgewebe  gliedern  (s.  S.  1061).  Noch  andere 
sind  Lymph-Endotheliome,  ausgehend  von  den  Lymphgefäßen.  Oft 
handelt  es  sich  auch  um  Haemangio-Sarcome. 

Unter  letzteren  kommen  relativ  derbe  Formen  vor,  in  welchen  z.  ß.,  wie  in 
einer  mir  vorliegenden  beetartigen  Geschwulst  des  Handrückens,  dicke  Mäntel  von 
Spindelzellen  um  relativ  enge  Gefäße  angeordnet  sind  (vgl.  Fig.  S.  1062).  Die 
Spiadelzelleu  der  Zellcylinder  mit  dem  Gefäß  in  der  Axe  sind  infolge  der  verschiedenen 
Wachstumsrichtungen  oft  wirbelartig  angeordnet;  an  vielen  Stellen  verschm  elzen 
die  Zellmassen,  und  der  Angiosarcomcharakter  wandelt  sich  in  den  eines  einfachen 
soliden  Spindelzellensarcoms  um.  —  Andere  Angio-S.  sind  weicher,  blut- 
reicher: hier  können,  wie  z.  B.  in  einer  mir  vorliegenden  faustgroßen  Geschwulst  der 
Rückenhaut,  weite  kapillare  Blutgefäße  von  exquisit  radiär  gestellten 
Spindelzellen  oder  großen  runden  Zellen  oder  solchen  von  mehr  cylindrischem 
Charakter  umgeben  sein  (Perithel-S.).  Während  in  den  genannten  Formen  von 
Angio-S.,  deren  Variationen  sich  noch  vermehren  ließen,  die  Zellwucherung  vorwiegend 
von  der  Adventitia  der  Gefäße  ausgeht  (perivasculäres  S.),  sieht  man  andere  seltene 
Fälle,  wo  vorwiegend  die  Endothelien  den  Ausgangspunkt  abgeben  (Endothel-S.). 
Sarcome  von  alveolärem  Bau  (Alveolär-S.)  sind  von  Garcinomen  nicht  leicht  zu 
unterscheiden;  doch  geht  der  alveoläre  Bau  hier  und  da  verloren,  und  man  sieht  dann 
eine  einfache  Sarcomstruktur;  vgl.  S.  1060,  1061. 

Andere  Sarcome  sind    teleangiektatisch    und    zu   Hämorrhagien 

geneigt. 

Die  Geschwulst  besteht  aus  zahlreichen,  zum  Teil  enorm  weiten  Kapillaren  oder 
kavernösen  Bluträumen,  zwischen  denen  die  Sarcomzeilmassen  liegen;  letztere  nehmen 
von  den  zwischen  den  Kapillaren  liegenden  Gewebsinsein  ihren  Ursprung  und  entstehen 
nicht  wie  bei  Angio-S.  durch  Wucherung  von  Bestandteilen  der  Gefäßwand  oder  deren 
Adventitia.  In  solchen  Geschwülsten  findet  man  meist  viel  eisenhaltiges  hämatogenes 
Pigment  von  gelber  und  fuchsiger  Färbung.  —  Teleangiektatische  und  eigentliche 
Angio-S.  können  sich  gelegentlich  kombinieren. 

Die  von  Xaevi  ausgehenden  Sarcome,  w^ eiche  die  häufigeren  sind, 
gehen  sowohl  von  unpigmentierten  oder  pigmentierten  sog.  Fleischwarzen, 
als  auch  von  einfachen,  flachen  Pigmentnaevi  aus,  von  denen  bereits  oben 
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(S.  1252)  die  Rede  war.  Die  Sarcome  sind  ungefärbte  oder  durch  auto- 
chthone  Pigmentierung  der  Zellen  (die  Kerne  bleiben  frei),  teils  auch  durch 
Chromatophoren  (s.  S.  1238)  gefärbte,  alveoläre  Endothel-S.,  oder  es  sind 
Rundzellen-S.  (oft  großzellig  und  alveolär)  und  sehr  oft  auch  Spindelzellen-S. 
Auch  von  einem  Naevus  vasculosus  kann  ein  Sarcom  ausgehen;  man  begegnet 
dann  den  (S.  1153)  erwähnten  Arten  von  Angiosarcom. 

In  mehreren  Fällen  dieser  Art,  welche  Verfasser  untersuchte,  machten  diese  Sar- 
come  durch  sehr  langsame  Vergrößerung  klinisch  einen  nicht  besonders  bösartigen  Ein- 
druck. Eminent  maligne  Pigmentsarcome 
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Fig.  633. 
Faustgroßes,  wulstig-knolliges  Melanosarcom 
(S)  der  Haut  {H)  der  linken  Ellenbogen- 
gegend (£),  von  disseminierten  metastatischen 
Geschwülsten  (i)/)  umgeben.  Hu  Humerus. 
Von  einem  44jähr.  Dienstmädchen.  (Meta- 
stasen u.  A.  in  Lungen,  Leber,  Gehirn,  Knochen). 
^5  nat.  Größe.     Samml.    des   pathol.  Instituts 

Breslau. 


sieht  man  aber  zuweilen  in  Fällen  ent- 
stehen, wo  eine  Kombination  von  Naevus 
vasculosus  und  pigmentosus  bestand. 

Die  pigmentierten,  braunen 
oder  schwärzlichen  Melanosarcome 
(s.  Fig.  633)  sind  durch  außer- 
ordentliche Bösartigkeit  ausgezeich- 
net; nicht  selten  erweichen  sie. 
Durch  regionäre  und  allgemeine 
Metastasenbildung  auf  dem  Blut- 
und  Lymphweg,  wobei  im  selben 
Fall  pigmentierte,  farblose  und 
scheckige  Knoten  auftreten  können, 
führen  sie  meist  schon  in  Monaten 
zum  Exitus. 

Die  Haut,  alle  inneren  Organe 
und  das  ganze  Skelett  können  von 
teils  farbigen,  teils  ungefärbten  meta- 
statischen Geschwulstknoten  auf 
das   dichteste  durchsetzt  sein. 

In  seltenen  Fällen  kann  dabei 
Melanose  der  Haut  (braune  bis 
schwarze  Pigmentierung  im  Bereich  von 
Stellen,  die  von  Geschwulstknoten  frei 
sind)  und  auch  allgemeine  Melanose 
aller  Organe  auftreten,  von  der  nur  das 
Centralnervensystem  frei  bleibt.  Die 
Haut  zeigt  dabei  Pigment,  in  Zellen  des 
Bindegewebes    gelegen.      Das    Pigment 


stammt  aus  untergegangenen  Sarcom- 
zellen und  wird  dann  teils  körnig  in  Zellen  deponiert,  teils  gelangt  es  gelöst  in  Blut- 
serum, Transsudate,  Harn.  —  Auch  bei  nicht  mit  Melanose  einhergehender  Melano- 
sarcomatose  kann  Melanurie  auftreten.  Der  frisch  gelassene  Urin  ist  normal  gefärbt, 
beim  Stehen  wird  er  bei  Sauerstoffzutritt  grau  oder  schwarz.  Wird  der  frische  Harn 
mit  Eisenchlorid  oder  Chromsäure  versetzt,  so  entstehen  durch  Umwandlung  von  Mela- 
nogen  schwarze  Wolken  von  Melanin.  Zuweilen  kommt  von  vornherein  schwarzer 
Urin  vor. 

Metastatische  Hautsarconiatose  kann  von  einem  Knochen-  oder  Intestinalsarcom 
aus  entstehen. 
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Das  Sarcoma  idiopatliicum  multiplex  haeniorrkagicuiu  soll  eine  Sonderstellung 
einnehmen  und  wird  auch  als  Sarcoid  bezeichnet  (Kaposi),  da  es  zwischen  Granuolm 
und  Sarcom  stehe  (de  Amicis).  Doch  widerspricht  der  Aufbau  aus  rundlichen  und 
vorwiegend  aus  spindeligen  Zellen  um  Gefäße  nicht  einem  Sarcom  (vgl.  Seihorst  u. 
Pol  an  0  u.  auch  Ehrmann).  (Es  soll  auch  oft  günstig  von  Arsen  beeinflußt  werden.) 
Auch  andere  Formen  von  primärer  Hautsarcomatose  können  ein  beschränktes  Wachs- 
tum zeigen  (Joseph)  und  sogar  zurückgehen  (Spiegel).  Für  diese  beansprucht 
man  auch  eine  Sonderstellung  (vgl.  Pini).  In  einem  Falle  von  Krystalowicz  hatten 
die  Tumoren  gemischten  Rund-  und  Riesenzellsarcomcharakter;  Tod  nach  3  Jahren;  bei  der 
Sektion  fanden  sich  Tumoren  auch  in  inneren  Organen.  Verf.  sah  einen  Fall  (54j.  Frau) 
von  Rundzellensarcomcharakter,  bei  dem  sich  einzelne  Lungenmetastasen  fanden. 

2.    Epitheliale  Geschwülste. 

a)  Adenome  können  sowohl  von  den  Talg-  wie  von  den  Schweißdrüsen 
ausgehen  und  entsprechen  in  ihrem  Bau  dem  Typus  dieser  Drüsen  (Ad. 
sebaceum  und  Ad.  sudoriparum).     Beide  sind  selten.    (Lit.  im  Anhang.) 

Der  Nachweis  der  die  Drüsenzellen  begrenzenden  Membrana  propria  unterscheidet 
die  Adenome  von  drüsenähnlichen  Bildungen,  die  in  Hautkrebsen  nicht  selten  sind. 

Beide  Arten  von  Adenomen  treten  als  vorwiegend  subcutan  entwickelte  Ge- 
schwülste oder  als  warzenartige  höckerige  Erhebungen  auf.  Sie  können  taubeneigroß 
und  größer  werden.  Adenome  der  Talgdrüsen  (Barlow^,  Jadassohn)  wie  auch  der 
Schweißdrüsen  (Beier,  Petersen)  können  zuweilen  als  Naevi,  mitunter  als  syste- 
matisierte Naevi  auftreten.  —  Talgdrüsenadenome  sind  schon  makroskopisch  durch 
sehr  zierlichen  drüsigen  Bau  ausgezeichnet.  An  der  Oberfläche  können  die  Offnungen 
der  Talgdrüsen  zu  sehen  sein.  Nicht  selten  wandelt  sich  ein  Teil  der  Drüsen  in  Atherom- 
cysten um.  Hyaline  Degeneration  der  Gefäße  und  des  Bindegewebes  ist  fast  immer 
vorhanden,  oft  auch  Verkalkung  (sog.verkalkte  Epitheliome,  vgl.  Barlow  u.  a.  Thorn, 
Lit.).  Die  Geschwülste  können  teilweise  erweichen  und  zur  Exulceration  kommen.  Es 
begegnen  uns  Übergänge  zu  Carcinom,  was  sich  auf  dem  Durchschnitt  schon  dadurch 
manifestieren  kann,  daß  die  das  Adenom  umgebende  Bindegewebskapsel  durchbrochen 
wird.  [Es  kommen  auch  stärkere  Wucherungen  des  Randepithels  der  Talgdrüsenacini 
vor,  welche  zur  Aufstellung  eines  besonderen  Typus  gutartiger  epithelialer  Geschwülste 
Veranlassung  gaben;  die  Dermatologen  sprechen  von  Epithelioma  adenoides  cysti- 
cum  (Brooke,  Wolters)  oder  Adenoepitheliom  der  Talgdrüsen  (W.  Pick)].  — 
Hypertrophie  von  Talgdrüsen  sieht  man  außer  bei  der  Acne  rosacea  auch  oft  in  der 
Umgebung  von  Hautkrebsen,  sowie  bei  Lupus.  An  manchen  Stellen,  vor  allem  in  der 
Gegend  der  Nasolabialfalteu,  stehen  die  Talgdrüsen  normaliter  äußerst  dicht  bei  einander. 
—  0.  Israel  beschrieb  als  „Epithelioma  folliculare"  gelappte,  höckerige  Ge- 
schwülste an  behaarten  Haatteilen,  die  vermutlich  von  den  Haarbalgdrüsen  ihren 
Ausgang  nahmen,  und  fand  darin  ,coccidienartige'  Körperchen.  —  Die  Schweissdrüsen- 
adenome  sind  selten,  am  häufigsten  im  Gesicht,  selbst  an  einer  Lippe  (wo  sonst  keine 
Schweißdrüsen  vorkommen),  aber  auch  an  vielen  anderen  Stellen  (Kopf-,  Brust-,  Rücken- 
haut, Nabel,  Extremitäten,  Schamlippen  u.  a.)  zu  sehen.  Sie  können  in  seltenen  Fällen 
sehr  groß  (bis  kindskopfgroß)  werden.  Sie  bilden  meist  weiche,  abgegrenzte  Geschwülste, 
welche  auf  dem  Durchschnitt  kleine  Löcher  zeigen  können,  die  erweiterten  Drüsen- 
schläuchen  entsprechen.  Mikroskopisch  setzen  sie  sich  aus  Schläuchen  zusammen,  die 
mit  Gylinderepithel  ausgekleidet  sind,  wobei  Doppelschichtigkeit  vom  Typus  des  Knäuels 
und  Ausführungsganges  festzustellen  ist  (vgl.  L.  Pick,  Lit.).  —  Cystische  Er. 
Weiterungen  von  Schweißdrüsen  führen  zur  Bildung  des  Syringocystoms  (Neu- 
mann) oder  Hydrocystoms  (Robinson);  papilläre  Exkreszenzen  in  Cysten  bedingen 
ein  Cystadenoma  papilliferum  (Klaub er,  Lit.). 
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b)  Das  primäre  Carcinom  der  Haut. 

Der  verhornende  Plattenepithelkrebs  der  Haut  wurde  früher  allgemein  Cancroid 
genannt,  im  Gegensatz  zu  dem  nicht  -verhornenden,  und  man  bezeichnet  ersteres  auch 
als  tiefgreifenden,  letzteren  als  flachen  oberflächlichen  Hautkrebs,  Thiersch.  Doch  ist 
es  schwer,  diese  Unterscheidung  streng  durchzuführen.  Am  besten  spricht  man  von 
verhornendem  und  nicht  verhornendem  €nrcinom.  Krompecher  leitet  die  nicht  ver- 
hornenden C.  von  den  cylindri- 
schen  basalen  Zellen  des  Rete 
Maipighi  ab  (Basalzellen)  und 
spricht  von  BasalKellenkreh.s 
oder  Retezellencarcinom,  oder 
wegen  der  oft  mit  drüsenartigen 
Lumina  versehenen  Zapfen  von 
drüsenartigemOberflächen- 
epithelkrebs.  Borrmannführt 
die  nicht  verhornenden  Hautcarci- 
nome  auf  im  Corium  gelegene, 
verlagerte  Epithelhaufen 
oder  verunglückte  Haar-  und 
Drüsenanlagen  zurück  und  nennt 
sie  Coriumcarcinom. 

Der  Hautkrebs  ist  ein 
Plattenepithelkrebs,  der  vom 
Deckepithel  oder  von  den 
Haarbälgen  oder  Talgdrüsen 
ausgeht.  Bei  seinem  Wachs- 
tum bildet  er  in  der  Regel 
solide  Zellmassen ,  welche 
durch  mitotische  Kernteilung 
sich  vermehrend,  in  das  an- 
grenzende Bindegewebe  ein- 
dringen.*) Es  entstehen  da- 
durch von  Bindegewebe  al- 
veolär begrenzte,  auf  dem 
Durchschnitt  unregelmäßig 
runde  Herde,  welche  hier  und 
da  verbunden  sind  (s.  Fig.  634),  oder  es  werden  die  Lymphgefäße  von  den 
einwuchernden  Krebszapfen  so  vollständig  injiziert,  daß  vielfach  anastomo- 
sierende  Zellplexus  entstehen  (plexiformer  Plattenepithelkrebs). 


Fig.  634. 
Verhornender  Plattenepithelkrebs.    Von  der  Peri- 
pherie   der    in    Fig.    635    abgebildeten    Geschwulst. 
a  Epidermis,  b  anastomosierendePlattenepithelzapfen. 
c  verhornte  Epithelperlen,     d  Gerüst.     Mittl.  Vergr. 


*)  Die  Ribbertsche  Theorie  von  der  Entstehung  des  Garcinoms,  welche 
das  Umgekehrte  annahm,  nämlich  ein  Einwuchern  des  Bindegewebes  in  das  Epithel, 
dessen  dadurch  gelockerte  Verbände  nun  in  die  Tiefe  drängen,  konnte  keinerlei  Bestäti- 
gung finden.  Ribbert  selbst  hat  sie  bis  auf  einen  kleinen  reservierten  Rest  von  Fällen 
aufgegeben  (Geschwulstlehre  S.  555).  Die  jetzt  von  R.  vertretene  Anschauung,  daß  das 
Eindringen  des  Epithels  von  oben  durch  subepitheliale  entzündliche  Veränderungen  prä- 
pariert werde,  entspricht  einer  bekanntlich  längst  verbreitet  gewesenen  Auffassung. 
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Die  ursprüngliche  Gestalt  der  Plattenepithelien  geht,  wie  man  an  Anfangsstadien 
des  Krebses  sehen  kann,  oft  schon  verloren,  während  die  tiefen  Zellen  teilweise  noch 
in  situ  im  Rete  Malpigbi  gelegen  sind;  vollends  steigert  sich  die  Polymorphie,  die 
sog.  „Entdifferenzierung"  der  Epithelien,  bei  weiterem  Vordringen  nach  unten. 
Aiich  gegenseitige  Abplattung  der  in  den  engen  Gewebsspalten  wuchernden  Zellen  trägt 
zur  Erhöhung  der  Polymorphie  bei.  Nur  die  jüngsten  Zellen  der  Krebszapfen,  d.  h. 
diejenigen,  welche  direkt  an  das  alveoläre  Gerüst  angrenzen,  gleichen  zuweilen  noch 
den  Zellen  des  Rete  Malpighi,  sind  rund  und  zuweilen  gerifft  oder  sind  länglich  und 
häutig  palisadenartig  gestellt,  nach  Art  der  cylindrischen  Basalschicht  der  Epidermis 
(s.  Fig.  634).  —  Manchmal  herrschen  kleine,  das  andere  Mal  große  Zellformen  vor, 
die  den  normalen  Zellformen  der  Epidermis  oft  nur  noch  wenig  ähnlich  sehen. 

Histologie  der  verschiedenen  Formen  von  Hautkrebs:  Sehr  häufig  werden 
die  in  den  centralen  Teilen  der  Zellzapfen  gelegenen,  zuerst  noch  kernhaltigen,  dann 
kernlosen  Zellen  platt  und  zu  zwiebelartig  concentrisch  geschichteten  Körpern 
aneinaudergelagert,  und  die  innersten  Lagen  verhornen  und  bilden  sog.  Epitlielperlen 
(Krebsperlen,  Hornkörper),  oder  sie  quellen  stark  auf  und  werden  zu  kolloiden 
Massen  umgewandelt.  Plattenepithelkrebse,  in  welchen  Verhornung  in  großem  Um- 
fange auftritt,  heißen  verhornende  Plattenepitiiclkrebse  (Hornkrelise) ;  die  Geschwulst- 
massen sind  dabei  häufig  trocken,  krümelig,  und  es  lassen  sich  die  alveolären  Füllungen 
oft  als  zusammenhängende,  comedonenartige  Pfropfe  ausdrücken.  Man  hat  auch  vor- 
wiegend aus  spindeligen  Elementen  bestehende  Careinome  mit  Schichtungskugeln 
aber  ohne  Verhornung  als  Basalzellenkrebse  von  den  übrigen  Krebsen  der  Haut 
(Pllasterepithelschleimhäute  u.  a.)  als  besondere  Gruppe  abgetrennt  und  teils  auf  die 
Cylinderzelleu  der  Epidermis  (Basalzellen),  teils  der  Anhangsdrüsen  der  Haut  bezw. 
deren  Ausführungsgängen  zurückgeführt  und  wegen  der  zierlichen  drüsen artigen 
Struktur  als  drüsenartigen  Oberflächenepithelkrebs  bezeichnet  (Krompecher). 
[Verf.  kann  die  Bedenken  von  Borst,  daß  es  sich  hier  um  Endotheliome  handle  (vgl. 
Fig.  77),  deren  Parenchymkörper  sekundär  mit  der  Epidermis  zusammentrete,  auf  Grund 
seiner  Erfahrungen  nicht  teilen.] 

Das    an    die  Zellzapfen   angrenzende  Bindegewebe,    das   Gerüst   des  Krebses,  ist 

entweder  ohne  besondere  Veränderung,  oder  es  ist,  wie  oben  erwähnt,  hyalin,  starr  oder 
aber  ist  in  Wucherung  begriffen  und  auch  von  Leukocyten  durchsetzt.  Die 
elastischen  Fasern  werden  durch  das  aktiv  eindringende  Epithel  umwuchert  und 
erhalten  sich  nur  an  solchen  Stellen  nicht,  wo  entzündliche  Prozesse  im  Zwischengewebe 
.sie  zerstören  (Zieler).  Leimgebende  Fasern  werden  im  Carcinom  dauernd  neugebildet. 
In  manchen  Fällen  gleicht  das  die  Alveolen  für  die  Krebskörper  bildende  Zwischengewebe 
einem  üppig  wuchernden  Granulationsgewebe,  das  später  zu  zellreichem 
Bindegewebe  und  zu  Narbengewebe  werden  kann.  Je  stärker  diese  Wucherung,  um  so 
lebhafter  ist  der  Auftrieb  der  Geschwulst;  die  Geschwulst  prominiert  mehr  und  hat, 
wenn  das  Zwischengewebe  sehr  zellreich  ist,  auch  eine  weiche  Konsistenz:  auch  die 
papillären  Formen  des  Plattenepithelkrebses  kommen  dadurch  zustande,  wo- 
fern sie  nicht  aus  einem  Papillom  hervorgegangen  sind.  —  Sehr  häufig  sind  ferner  im 
Gerüst  des  Krebses  Entzündungsvorgänge,  welche  mit  lebhafter  Eiterbildung  einher- 
gehen und  äußeren  Accidentien  ihre  Entstehung  verdanken.  Dabei  kommt  es  zu 
Vereiterung  des  Zwischengewebes  und  eitriger  Infiltration  der  Krebs- 
zapfen und  oft  auch  zu  Verjauchung  von  Geschwulstteilen.  Der  oberflächlich 
vereiternde  und  verjauchende  Krebs  wandelt  sich  in  ein  Krebsgeschwür  mit  derb 
infiltrierten,  wallartig  aufgeworfenen  Rändern  und  derbem,  infiltriertem  Grund  um.  Vom 
(jeschwürsboden  können  mitunter  pilzförmige,  von  Krebszapfen  durchsetzte  Granulationen 
aufschießen. 
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Mau  sieht  bei  Hornkrebsen  nicht  selten  Granulatiousgewebe  mit  zahlreichen  viel- 
gestaltigen Riesenzellen,  welche  die  Perlen  wie  Fremdkörperriesenzellen  umgeben  und 
in  dieselben  zum  Teil  eindringen,  so  daß  die  Hornkörper  zerbröckeln  und  von  dem 
Granulationsgewebe  zum  Teil  erfüllt  werden.  Becher,  Petersen,  Schwarz  sprachen 
das  als  spontanen  Heilungsprozeß  an,  aber  Borrmann,  Delamare  und  Lecene 
betonen  demgegenüber,  daß  diese  phagocytäre  Tätigkeit  der  Riesenzellen  sich  nur  an 
bereits  totem  Material  etabliere.  Verf.  möchte  sich  auf  Grund  seiner  Erfahrungen 
und  unter  Berücksichtigung  nicht  allein  der  Riesenzellen,  sondern  vor  allem  auch  des 
in  die  Krebszapfen  eindringenden  Granulationsgewebes,  welches  ganze  Zapfen  total 
durchsetzen  kann,  auch  dafür  aussprechen,  daß  hier  ein  Eliminierungsprozeß  vor- 
liegt, der  füglich  als  eine  Art  von  Spontanheilung  angesehen  werden  kann,  wenn 
auch,  wie  das  auch  Orth  hervorhebt,  regressive  Veränderungen  der  Krebszellen  die 
unerläßliche  Vorbedingung  bilden.  Für  das  .weitere  Schicksal,  das  Fortschreiten  des 
Carcinoms  sind  diese  Dinge  übrigens  ohne  Belang.  —  Nicht  selten  sind  besonders  in 
Plattenepithelkrebsen  auch  Riesenzelleu  epithelialer  Abkunft  vorhanden.  Das  hat,  wie 
auch  Petersen  betont,  schon  zur  irrigen  Annahme  einer  Kombination  mit  Tuberkeln 
verleitet.  —  Sehr  oft  findet  auch  fettiger  ZeiTail  der  Zellmassen  statt.  —  Seltener  ist 
ausgedehnte  hyaline  Entartung  mit  Bildung  von  Kugeln  und  Strängen  in  den 
Epithelzapfen,  häufiger  eine  hyaline  Degeneration  des  die  Krebszapfen  umgebenden 
Bindegewebes;  beides  wird  als  Carcinoma  cylindromatosum  bezeichnet.  —  Aus- 
gedehnte Verkalkung  von  Hautkrebsen  ist  selten. 

Ätiologie.  Manche  Hautkrebse  entstehen  infolge  von  chronischen  (chemischen) 
Reizungen  (vgl.  Schornsteinfeger-,  und  Paraffinkrebs  S.  906),  andere  auf  dem 
Boden  von  Narben,  besondei's  solchen  von  Lupus,  aber  auch  z.B.  in  Narben  von 
Decubitus  der  Ferse  (Trendelenburg),  oder  in  langsam  heilenden  Verbrennungs- 
wunden oder  Narben  derselben,  sowie  aus  rein  traumatischen  Geschwür en  oder 
aus  Decubitalgeschwüren,  besonders  wenn  diese  chronisch  gereizt  werden.  [Verf. 
untersuchte  die  hoch  amputierte  untere  Extremität  eines  28  jähr.  Mädchens  (übers,  von 
Dr.  Methner),  das  in  seinem  fünften  Lebensjahr  eine  schwere,  von  hochgradiger  Atro- 
phie gefolgte  Maschinenverletzung  des  Beins  erlitten  hatte.  Die  Extremität  war  nur 
mittels  einer  Knieprothese  zu  gebrauchen.  Letztere  hatte  dann  seit  einem  Jahre  durch 
Druck  ein  Decubitalgeschwür  dicht  oberhalb  des  Gondylus  int.  fem.  hervorgerufen,  das 
sich  nun  als  kleiner,  handtellergroßer,  tiefer,  hartrandiger,  nlcerierter,  1  cm  dicker  Horn- 
krebs  (mit  zahllosen  Riesenzellen  um  und  in  Hornzapfen)  präsentierte.  Starke  Infil- 
tration der  zugehörigen  Leistendrüsen.]  Ferner  können  Krebse  auf  dem  Boden  von 
chronischem  Ekzem,  Ulcus  cruris  (eventuell  doppelseitig),  Malum  perforans 
pedis  (Zahn  u.  a.),  Elephantiasis,  sowie  in  alten,  epidermoidal  ausgekleideten 
Knochenfisteln  entstehen.  [Verf.  sah  einen  Plattenepithelkrebs  (übersandt  von 
Dr.  Methner,  Breslau)  von  einem  53 jähr.  M.,  der  sich  in  einer  34  Jahre  alten  Fistel 
an  der  Außenseite  des  1.  Oberschenkels  entwickelt  hatte;  die  Fistel  stammte  von  einer 
osteomyelitischen  Gentralnekrose,  deren  Sequester  nicht  entfernt  wurde.  Der  Krebs  war 
nachweislich  erst  im  letzten  Jahr  entstanden.  Inguinaldrüsen  stark  geschwollen.]  —  Auch 
auf  spezifisch  verändertem  Boden  können  Carcinome  entstehen;  hierher  gehören  das 
Lupus-Carcinom  und  Carcinome,  die  in  gummösem  Gewebe  entstehen.  Es  können 
Carcinome  aus  Warzen  hervorgehen  oder  sich  mit  Hauthörnern  kombinieren; 
letzteres  ist  selten.  Auch  Atherome  können  carcinomatös  werden:  fast  ausnahmlos 
waren  sie  dann  vorher  exulceriert.  Subcutane  Hautkrebse  können  auch  von  Kiemeu- 
gangsfisteln  ausgehen  (vgl.  S.  196  branchiogene  Carcinome).  Viele  Hautkrebse 
sind  in  ihrer  Entstehung  dunkel.  —  Hautkrebse  kommen  gelegentlich  multipel  in 
derselben  Region  vor  (z.  B.  im  Gesicht,  an  den  Ohren,  am  Skrotum).  In  einem  Fall 
von  C.  Kaufmann    nahm    man  eine   Übertragung   eines  Krebses   vom  Handrücken   auf 
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die  Conjunctiva  als  wahrscheinlich  aii.  Verf.  sah  bei  der  Sektion  einer  Tljähr.  Frau 
einen  Hautkrebs  im  Gesicht  und  in  der  Unterbaucbgegend.  —  Hautkrebse  bevorzugen 
ältere  Individuen,  doch  sah  Verf.  einen  schnell  rezidivierenden  Hautkrebs,  der  bei 
einem  16 jähr.  Mädchen  hinter  dem  Ohr  saß,  und  untersuchte  bei  einem  16 jähr.  Jüngling 
das  vierte,  jetzt  inoperable,  die  seitliche  Halsgegend  durchwachsende  Rezidiv  eines 
Plattenepithelkrebses,  der  vor  zwei  Jahren,  also  im  14.  Lebensjahr,  als  kleine  „Warze" 
unterhalb  des  linken  Auges,  die  Pat.  sich  abriß,  angefangen  hatte. 

Nach  den  klassischen  Untersuchungen  von  Thiersch  unterscheidet  man 
zwei  Formen  von  Hautkrebs,  einen  flachen  und  einen  tiefgreifenden, 
die  aber  nicht  immer  scharf  von  einander  zu  trennen  sind,  da  es  Zwischen- 
formen gibt.     Eine  dritte  Form  wäre  der  papilläre  Krebs. 

a)  Der  flache  Hautkrebs  kommt  namentlich  an  Lippe  (Unterlippe, 
vornehmlich  bei  Männern),  Nase,  Wange,  Stirn,  Ohrmuschel  usw.  vor.  Der 
erste  Anfang  kann  sich  unter  dem  Bilde  der  Seborrhoe  verbergen.  Der 
Krebs  zerfällt  bald  an  der  Oberfläche  und  präsentiert  sich  als  unregel- 
mäßig rundes,  nur  w^enig  vertieftes,  oft  trockenes  Ulcus,  von  einem  ganz 
schmalen,  harten  Saum  oder  einem  knotigen  Wall  umgeben.  Die  Geschwulst 
sieht  einem  Geschwür  so  ähnlich,  daß  man  sie  auch  heute  noch  vielfach 
als  Ulcus  rodens  bezeichnet.  Zuweilen  wuchern  die  Krebszapfen  in  die 
Höhe,  der  Geschwürsgrund  erreicht  das  Niveau  der  Haut  oder  erhebt  sich 
als  ulceriertes  Plateau  mit  stark  abfallenden  oder  mit  etwas  überhängenden, 
harten  Rändern  über  dasselbe  (Ulcus  elevatum).  Häufig  vernarbt  der 
Krebs  an  einzelnen  Stellen,  bedeckt  sich  mit  Epidermis  und  sieht  dann 
wie  geheilt  aus,  während  die  Ulceration  in  der  Peripherie  langsam  fort- 
schreitet. Sehr  häufig  schrumpft  der  Krebs  so  stark  in  sich  zusammen, 
daß  er  die  Haut  der  Nachbarschaft  in  weit  reichenden,  oft  deutlich  radiären 
Falten  an  sich  heranzieht.  Der  flache  Hautkrebs  ist  im  Vergleich  zum 
tiefen  relativ  gutartig.     (Histologisches  s.  S.  1256  u.  ff.) 

Der  Verlauf  kann  äußerst  chronisch  sein;  es  kann  viele  Jahre  dauern,  bis  der 
Krebs  nur  eine  geringe  Größe  und  Tiefe  erreicht.  Seine  beschränkte  Malignität  besteht 
in  vielen  Fällen  nur  in  den  lokalen  Rezidiven  nach  operativer  Entfernung  der  Geschwulst. 
Rezidive  können  aber  auch  ganz  ausbleiben.  Der  sog.  flache  Hautkrebs  kann  jedoch 
gelegentlich  auch  durch  die  Haut  auf  die  Unterlage  vordringen  (im  Gesicht  auf  Schädel 
und  Dura)  und  durch  ein  plötzlich  einsetzendes,  sehr  rapides  Wachstum  schnell  enorme 
Zerstörungen,  besonders  im  Gesicht,  bewirken. 

Auch  die  regionären  Lymphdrüsen  werden  nicht  selten  infiltriert;  sie  sind 
meist  hart  und  oft  nur  wenig  vergrößert.  —  Eine  besondere,  von  dem  primäaen  Ober- 
flächenkrebses verschiedene  Form  ist  die  Pagetsche  Krankheit  der  Brustwarze 
(S.  1044). 

b)  Der  tiefgreifende  Hautkrebs  beginnt  ebenfalls  als  Knötchen 
mit  flacher  Ulceration,  aber  von  vornherein  tritt  der  Geschwulstcharakter 
deutlich  hervor,  indem  sich  die  Geschwulstmasse  nach  allen  Seiten  hin, 
sowohl  nach  der  Tiefe,  als  auch  nach  oben,  sowie  in  der  Peripherie  aus- 
breitet. So  entsteht  bald  eine  höckerige,  auf  dem  Durchschnitt  ziemlich 
feuchte,  markige  Geschwulst,  deren  Oberfläche  mehr  oder  weniger  tief 
exulceriert  ist. 
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Zuweilen   entsteht  ein   tiefes,    kraterförmiges  oder  ein  flächen  artiges,    sehr 

unregelmäßig  zackig  konturiertes  Krebsgeschwür. 

Die  Haut  über   dem   stark   infiltrierten,   harten,   wulstigen  Rand  kann  bei  starkem 

fettig-käsigem   oder  ulcerösem   Zerfall   des   Geschwulstgewebes  von  unten  her  mehrfach 

in  Gestalt  kleiner  Löcher  durchbohrt 
werden,  was  große  Ähnlichkeit  mit 
perforierenden  Gummen  hat.  Verf. 
sah  das  bei  einem  kolossalen  krebsigen 
Ulcus  der  Regio  poplitea  einer  36 jähr. 
Frau.  —  Der  tiefgreifende  Krebs  wächst 
viel  schneller  als  der  flache,  infiltriert 
bald  die  Lymphdrüsen,  welche  sich  zu 
mächtigen,  zur  Erweichung  und  zum 
Aufbruch  geneigten  Massen  vergrößern, 
und  macht  auch  häufiger  Metastasen  in 
innere  Organe  (bes.  in  die  Leber). 

Krebsige  Infiltration  der  unter- 
liegenden Knochen  und  Spontan- 
frakturen sind  bei  tiefgreifendem 
Lippencarcinom  (Unterkiefer)  und  be- 
sonders bei  Carcinomen  auf  dem 
Boden  eines  Ulcus  cruris  nicht 
selten.  Verfasser  sah  das  auch  bei 
einem  Lupusnarben-Carcinom  des 
Oberarms.  —  Mächtige,  tiefgreifende 
Hautkrebse  von  flächenartiger  Ausbrei- 
tung und  mehrere  Centimeter  hoher, 
wulstiger  Erhebung  sieht  man  gelegent- 
lich am  Handrücken  alter  Personen  (s. 
Fig.  635);  ganz  ähnliche  Carcinome 
sah  Verf.  auch  am  Fußrücken. 

c)  Der  papilläre  Hautkrebs  ist 
durch  Bildung  von  Papillen  an  der 
Oberfläche  charakterisiert,  während  die 
Epithelwucherung  zugleich  auch  in  die 
Tiefe  des  Mutterbodens   eindringt.     Er 


Fig.  635. 
Oberflächlich  ulccrierter,  mächtiger  ver- 
hornender Plattenepithclkrclis  des  r.  Hand- 
rückens einer  71  jähr.  Frau.  Die  Geschwulst- 
bestand seit  IV4  Jahr.  Seit  ^4  Jahr  schmerz- 
hafte Beschwerden.  Oedem  der  Finger.  Die 
Achseldrüsen  waren  zu  Hornbrei  umgewandelt. 
Amputiert  und  mir  zugesandt  vonDr.Methn er, 

Breslau. 

geht  aus  einem  papillären  Fibroepi- 
theliom  hervor  (s.  die  Beobachtung  des  Verf.  auf  S.  1003),  oder  entsteht  selbständig.  An 
manchen  Stellen  (Unterlippe,  Nase)  ist  die  Oberfläche  der  Papillen  oft  so  stark  verhornt, 
daß  hauthornähnliche,  kompakte  Hornmassen  entstehen  und  die  krebsige  Natur  verkannt 
werden  kann.  Anderen  Orts,  z.  B.  am  Penis  ^s.  S.  905),  entsteht  durch  baumartig  verzweigte, 
papilläre  Wucherungen  das  Bild  des  Blumenkohlgewächses  (cauliflower  excrescenz). 

Sekundäre  Hautcarcinome  sind  naturgemäß  verschieden  je  nach  dem  Ausgangs- 
carcinom.  Besonders  häufig  sind  sie  bei  Mammacarcinom  (S.  1047).  Man  kann  sie  aber 
auch  z.  B.  bei  Krebs  des  Uterus  oder  des  Magens,  Dickdarms  (wenn  sie  mit  der  vorderen 
Bauchwand  verwachsen)  sehen.  Krebs  in  Stichkanäleu,  in  Hautnarben  des  Bauches 
vgl.  S.  537. 

IX.  Atrophie  der  Haut. 

Bei  der  senilen  Atrophie  ist  die  Haut  dünn;  die  Papillen  der  Cutis 
sind  reduziert,  stellenweise  ganz  geschwunden. 
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In  der  zellarmeu  Cutis  überwiegen  (nach  M.  B.  Schmidt)  zunächst  die 
elastischen  Fasernetze,  während  die  Bindegewebsbündel  (kollagene  Faser- 
bündel) schwinden  (kollagene  Atrophie).  Die  elastischen  Fasern  erscheinen 
stärker  gewunden,  rücken  näher  zusammen  und  erleiden  daun  eine  hyaline  Degene- 
ration, sind  gequollen,  zusammengesintert  und  haben  ihre  Konturen  verloren;  auch 
können  sie  in  feine  Körner  zerfallen.  Die  glatten  Muskelfasern  der  Cutis  erleiden 
eine  granulöse  Trübung  und  hyaline  Degeneration,  und  ihre  Kerne  werden  difform  und 
zeigen  Chromatolyse  (Vignolo-Lutati).  Die  Gefäße  sind  teils  verödet,  teils  erweitert 
und  häufig  hyalin  oder  fettig  degeneriert  oder  verkalkt.  —  An  der  Epidermis  ist  das 
Rete  Malpighi  verdünnt,  die  Hornschicht  ist  dadurch  näher  an  den  Papillarkörper  ge- 
rückt und  ist  trocken,  spröde,  rissig,  schuppig  (Pityriasis  simplex).  —  Pigment- 
ablagerungen in  Gestalt  gelber  oder  brauner  Körnchen  sind  im  Corium  und  im 
Rete  zu  sehen.  —  Die  Haarbälge  schrumpfen,  mit  ihnen  können  die  Talgdrüsen 
atrophieren  und  ganz  schwinden.  Die  Haare  fallen  aus,  und  ein  Ersatz  findet  höchstens 
durch  Lanugohaare  statt.  Verlegen  sich  die  Ausführungsöffnungen  der  Haarbälge 
durch  abgeschuppte  Epithelmassen,  so  entstehen  oft  kleine  Retentionscystchen,  welche 
zahlreiche   Lanugohärchen    enthalten.     Auch  die  Schweißdrüsen   können  atrophieren. 

Als  marantische  Atrophie  bezeichnet  man  eine  bei  kachektischen  Indi- 
viduen auftretende  Verdünnung  und  Trockenheit  der  Haut,  was  oft  mit 
kleienartiger  Abschuppung  verbunden  ist  (Pityriasis  tabescentium). 

Als  idiopathische  Atrophia  maculosa  cutis  bezeichnet  man  eine  seltene  Form 
von  chronisch  verlaufender  Hautaffektion,  welche  Heuss  (Lit.)  als  eine  regressive  Er- 
nährungsstörung mit  minimalen,  von  den  Gefäßen  der  Cutis  und  Papillarschicht  aus- 
gehenden Entzündungserscheinungen  und  umschriebenem  Elastinverlust  definiert  und 
mit  Wahrscheinlichkeit  für  eine  bämatogene  autotoxische  Dermatose  (bei  Tuberkulose  usw.) 
hält.  —  [Über  die  Maculae  atrophicae  bei  Syphilis  s.  dort  S.  1227.] 

Dehnungsatrophie  kommt  namentlich  am  Bauch  und  an  den  Ober- 
schenkeln in  Form  der  Striae  (Striae  distensae  cutis)  vor.  Diese 
Dehnungsstreifen  sind  blaurötliche,  dann  weiß  werdende  Streifen  von 
täuschend  narbenartigem  Aussehen,  innerhalb  deren  die  Papillen  abgeflacht 
sind  und  die  auseinander  gedrängten,  ursprünglich  netzartig  angeordneten 
Bindegewebsbündel  der  Cutis  parallel  gelagerte  und  verdünnte  Faserzüge 
bilden. 

Während  Langer  nur  eine  Distensio- cutis  in  wörtlichem  Sinne  annahm,  beschrieb 
Schlee  auch  Zerreißungen  der  Cutis.  Der  Gehalt  an  elastischen  Fasern  und  Ge- 
fäßen innerhalb  der  Striae  kann  nach  Troisier  und  Menetrier  bedeutend  abnehmen. 
Zwar  bezeichnet  Heuss  den  Schwund  als  einen  nur  scheinbaren.  Aber  für  die  elasti- 
schen Fasern  wurden  Zerreißungen  und  Zerfall  dickerer  in  feinere  sicher  nachgewiesen 
(Unna);  der  Zerreißung  kann  nach  Ziel  er  Neubildung  folgen. 

Die  Veränderung  kommt  am  häufigsten  in  der  Gravidität  (Striae  gravidarum), 
ferner  bei  Wassersucht,  Fettansammlung  im  Panniculus  usw.  zustande. 

Dehnungsstreifen  bei  Typhus  werden  wegen  ihrer  besonderen  Lage  als  Striae 
patellares  bezeichnet.  Sie  liegen  in  der  Haut  über  und  dicht  oberhalb  der  Patella, 
quer  zur  Längsachse  des  Beins,  zum  Teil  übrigens  auch  an  der  Außenseite  des  Ober- 
schenkels. Sie  sind  selten  und  kommen  auch  bei  anderen  schweren  Krankheiten  vor, 
so  bei  Dysenterie,  Endocarditis,  Scharlach  (Bleibtreu),  Osteomyelitis  u.  a.  Ursache 
ist  eine  Überdehnung  der  widerstandslos  gewordenen  Haut;  Lage  mit  gebeugten  Knien 
unterstützt  ihre  Entstehung.     Sie   sind  erst  dunkelrot,   später  weiß.     Als  Zeichen  einer 
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schweren  vorausgegangenen  Erkrankung  haben  sie  eventuell  später  noch  Interesse   (Lit. 
vgl.  u.  a.  Tauber,  Bunch). 

Als  Cutis  laxa  s.  hyperelastica  wird  eine  ungewöhnlich  große  Dehnbarkeit 
der  überelastischen  Haut  (bei  sog.  Hautmenschen)  bezeichnet  —  als  Schlaffhaut 
(Chalodermie)  eine  starke  Faltenbildung  der  schlaffen  Haut  am  Bauch  und  der  Glu- 
täalgegend  (Ketly). 

X.  Veränderungen  an  Talgdrüsen,  Haaren,  Nägeln. 

1.  Stärkere  Sekretion  der  Talgdrüsen*)  heißt  Seborrhoe. 

Das  Sekret  besteht  aus  Hauttalg  (Sebum),  der  sich  aus  Fett  und  zer- 
fallenen Zellen  zusammensetzt.  Überwiegt  der  Anteil  des  Fettes,  so  ent- 
steht die  Seborrhoea  oleosa;  bilden  sich  trockene  schuppige  Auflagerungen, 
die  aus  vertrocknetem  Sebum  und  reichlichen  verhornten  Epithelien  gebildet 
werden,  so  liegt  die  Seborrhoea  squamosa  vor.  Die  Schüppchen  können 
durch  äußere  Verunreinigungen  grau  oder  schwarz  gefärbt  werden. 

Die  Seborrhoe  ist  eine  lokale  oder  allgemeine;  letzteres  kommt  bei  Neu- 
geborenen vor  und  kann  zu  Ichthyosis  sebacea  führen  (vgl.  S.  1243).  Lokal 
beschränkte  S.  kommt  besonders  am  behaarten  Kopf  (Seborrhoea  capHlitü),  im  Gesicht, 
an  den  Genitalien  vor.  Bei  Kindern  ist  der  sog.  Gneis  das  Produkt  der  S.  capillitii; 
er  besteht  aus  Fett,  Schmutz,  abgestoßener  Epidermis  und  Haaren  und  entwickelt  sich 
(nach  Kaposi)  als  Überbleibsel  und  Fortsetzung  der  Seborrhoe  und  kopiöseren  Epi- 
dermisregeneration,  welche  beim  Fötus  und  Neugeborenen  am  ganzen  Körper  angetroffen 
wird  (Vernix  caseosa).  —  Beim  Erwachsenen  tritt  die  S.  capillitii  am  häufigsten  in 
Form  fortwährender  Abstoßung  kleienartiger  Schüppchen  auf  (Pityriasis  capillitii). 
Sie  tritt  hier  als  Folge  von  Entzündungen  (z.  B.  Erysipel)  oder  sehr  oft  spontan  axif. 
Ausfallen  der  Haare  (Defluvium  capillorum)  und  Kahlwerden  (Alopecia  fur- 
fnracea)  können  folgen.  —  Andere  Lieblingssitze  der  Seborrhoe  sind:  der  Nabel, 
die  Genitalien. 

2.  Verminderung  der  Talgsekretion  (Asteatosis  cutis  s.  Xero- 
dermia)  tritt  selten  idiopathisch,  meist  im  Gefolge  von  anderen  Haut- 
krankheiten (Elephantiasis,  Prurigo,  Liehen  ruber  usw.)  auf.  Die  Haut 
wird  trocken,  rissig,  zuweilen  feinschilfernd  (Pityriasis  simplex). 

3.  Exkretionsanomalien.  Ist  der  Talg  an  der  Entleerung  gehindert, 
was  am  häufigsten  durch  Eintrocknung  des  in  der  Ausführungsöffnung 
steckenden  Talgs  bewirkt  wird,  so  staut  sich  das  Sekret  in  den  Ausführungs- 
gängen und  in  den  Drüsen  (Follikeln)  selbst.  Es  entstehen  dadurch  ver- 
schiedenartige, kleine  cystische  Retentionsgeschwülstchen: 

a)  Comedonen,  Mitesser.  Der  Comedo  stellt  sich  als  schwärzliches  Pünktchen 
dar,  welches  der  freien  Drüsenmündung  entspricht.  Bei  seitlichem  Druck  läßt  sich  ein 
wurmförmiges  Gebilde  ausdrücken,  das  hauptsächlich  aus  Talg  besteht,  welches  außer 
verhornten  Epithelien  und  Bakterien  auch  ein  oder  mehrere  Wollhärchen  enthalten  kann. 
Auch  den  Acarus  s.  Demodex  foUiculorum  findet  man  häufig  in  dem  Sekret. 
[Wohl  mit  Unrecht  ist  der  Acarus  von  Raehlmann  als  Erreger  von  Augenliderkrankungen 


*)  Talgdrüsen  (Glandulae  sebaceae,  Haarbalgdrüsen)  treten  bei  den 
größeren  Haaren  als  Anhänge  der  Haarbälge  auf;  bei  den  Wollhaaren  dagegen  ist  es 
umgekehrt,  indem  die  Wollhaarbälge  wie  Anhänge  der  mächtig  entwickelten  Talgdrüsen 
erscheinen  (Stoehr,  Lehrb.). 
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angesprochen  worden;  vgl.  Hunsche.]  Der  Comedo  entsteht  durch  Sekretanhäufung 
in  dem  Ausführungsgang  der  Talgdrüse  oder  des  gemeinschaftlichen  Ausführungsganges 
dieser  und  des  Haarbalges.     Lieblingssitz:  Gesicht,  Ohrmuscheln. 

Tritt  eine  Entzündung  (Staphylokokken)  in  der  Wand  und  Umgebung  der  Haar- 
bälfjre  und  Talgdrüsen  auf,  was  sehr  oft  im  Anschlul!  an  Comedonen  zu  beobachten  ist, 
so  entsteht  ein  rotes  Knötchen  mit  schwärzlichen  Pünktchen  in  der  Mitte  (Acne  punc- 
tata): vereitert  das  Knötchen,  so  entsteht  die  Acne  pustulosa.  Diese  Acne  ist  in  den 
Pubertätsjahren  bekanntlich  sehr  häufig  (vgl.  Riehl). 

b)  Milium  (Grutum,  Hautgries)  ist  ein  kleines,  weißes,  kugeliges  oder  kegel- 
förmiges (von  Ooriumschicht,  Papillen  und  Rete  bedecktes)  Hautknötchen,  welches  durch 
Ansammlung  von  Epidermiszellen  in  einzelnen  oder  mehreren  Läppchen 
einer  oberflächlich  gelegenen  Talgdrüse  entsteht.  Bei  den  in  einen  Haarbalg 
einmündenden  Talgdrüsen  kann  das  Milium  eine  der  Einmündungssteile  entsprechende 
Aussackung  des  Haarbalges  bilden  (Kaposi).  Lieblingssitz  ist  die  Haut  der  Augen- 
lider, Wange,  Schläfe;  dann  auch  die  Innenfläche  der  kleinen  Labien  usw.  Nach  An- 
stechen läßt  sich  ein  aus  epidermoidaleu  Zellen  bestehendes,  glattes  oder  höckeriges, 
weißes  Körperchen,  eine  richtige  Epithelperle,  herausdrücken. 


Durchschnitt  durch  ein  großes,  tief  ge- 
legenes   altes    Atherom    der    Kopfhaut 

(Dermoidcyste).  Die  verhornten  Epithel- 
massen sind  von  einer  bindegewebigen 
Balgmembran  umgeben,  welche  mit  der 
Umgebung  nur  so  locker  verbunden  ist, 
daß  das  Atherom  fast  frei  in  der  Haut 
liegt.  Im  Centrum  des  Atheroms  grütz- 
breiartige Massen,  die  an  einzelnen  Stel- 
len durch  Aufnahme  von  Kalksalzen 
hart  geworden  sind.  Nat.  Gr.  Samml. 
des  pathol.  Inst.  Breslau. 


Fig.  636. 
Dernioidales   Atherom. 


c)  Atherom  (Balggeschwulst,  Griitzbeutel).  Es  sind  hier  zwei  wesent- 
lich verschiedene  Dinge  auseinanderzuhalten,  für  welche  die  konventionelle 
Bezeichnung  Atherom  gebraucht  wird:  a)  Größere  Retentionscysten, 
die  aus  Haarbälgen,  seltener  aus  Talgdrüsen  entstehen  und  welche  Haar- 
balgcysten  und  Talgdrüsencysten  oder  kurz  Follikelcysten  (Chiari) 
genannt  werden;  dies  sind  die  echten  oder  einfachen  Atherome;  sie 
können  mit  der  Zeit  vollständig  subcutan  und  von  der  Haut  unabhängig 
gelagert  sein,  ß)  Durch  angeborene  oder  traumatische  Einlagerung  von 
Haut  oder  nur  von  Epidermis  entstandene  Dermoide  und  Epidermoide, 
bei  denen  die  Wand  aus  der  ganzen  Haut  oder  nur  aus  Epidermis  besteht. 
Es  entstehen  dabei  solide  Geschwülste,  die  wesentlich  aus  geschichteten,  ab- 
gestoßenen Epithelzellen  bestehen  und  auf  dem  Schnitt  trocken  aussehen, 
oder  aber  es  erweichen  die  Geschwulstmassen  zu  einem  Brei,  und  es  bildet 
sich  eine  mit  grützbreiartigem  Inhalt  gefüllte  cystische  Höhle. 

Man  könnte,  wenn  man  die  grützbreiartige  Beschaffenheit  des  Inhaltes  bei 
der  Nomenklatur  zum  Ausdruck  bringen  will,  hier  von  dermoidalem  und  epider- 
Hioidalem  Atherom  sprechen,  im  Gegensatz  zum  einfachen  Atherom,  d.  i.  der 
Follikelcyste. 
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Follikelcysten  sowie  Epidermoide  und  Dermoide  mit  breiigem  Inhalt 
sehen  sich  makroskopisch  sehr  ähnlich,  indem  eine  Balgkapsel  eine  griitz- 
breiartige  Masse,  welche  zuweilen  einen  geschichteten,  blätterigen  Bau  hat, 
umschließt. 

Der  Inhalt  besteht  aus  Fetttröpfchen,  verhornten  Epithelien,  Detritus,  oft  auch 
aus  Cholestearin,  und  auch  Härchen  sind  darin  nicht  selten.  Die  Innenfläche  der 
Wand  ist  mit  einer  verschieden  dicken  Lage  platter  Epithelien  ausgekleidet.  Bei  den 
Retention scysten  ist  die  Innenfläche  glatt,  von  mehrschichtigem  Epithel  bedeckt. 
Haarbalgcysten  können  bis  nußgrofl  und  größer  werden;  die  Stelle  ist  haarlos.  —  Talg- 
drüsencysten  bleiben  sehr  klein  (hanfkorngroß). 

Traumatische  Epiderraoidcysten,  welche  Rev erdin  Cystes  epidermiques, 
Sutton  Implantationscysten,  Garre  Epithelcysten  nennt  und  die  bis  haselnuß- 
groß werden  können,  entstehen  besonders  an  der  Volarseite  der  Hand,  bes.  oft  an  den 
Daumen,  durch  Verletzungen,  bei  denen  eine  Implantation  von  Epidermiszellen  in  eine 
Hautwunde  stattfindet.  Übrigens  entstehen  dabei  nicht  immer  Cysten,  sondern  oft  nur 
eine  einzige  große  Epithelperle.  In  ähnlicher  Weise  kommen  auch  Einlagerungen 
von  kleinsten  Hautstückchen  (Epidermis  mit  Mutterboden)  in  Wunden  der  Haut  vor, 
welch  letztere  dann  darüber  verheilt.  Das  kleine  Stückchen  wuchert  und  schließt  sich 
zu  einer  kleinen,  mit  Epithel  ausgekleideten  und  gefüllten  Cyste  ab.  Experimentell 
haben  Schweninger  und  unabhängig  davon  Verf.  (der  den  drüsenlosen  Hahnenkamm 
zum  Objekt  wählte),  ferner  Ribbert,  G.uszmann  (Lit.),  Pels-Leusden,  welche  die 
Versuchsanordnung  in  verschiedener  Weise  modifizierten,  solche  Dermoidcysten  (dermoidale 
Atherome)  erzeugt.  —  Die  angchorenen  Dermoide  der  Haut  entstehen  durch  Ab- 
schnürung von  Resten  von  Kiemengängen  oder  durch  Inklusion  von  Haut  oder 
epithelialen  Teilen  in  der  Tiefe  des  Coriums  oder  in  dem  subcutanen 
Gewebe.  Die  Dermoide,  stets  scharf  abgekapselt,  können  bis  faustgroß  werden,  bevor- 
zugen besonders  am  Kopf,  Nacken,  Gesäß  und  an  anderen  Regionen  des  Leibes  solche 
Stellen,  wo  während  der  embryonalen  Zeit  Einstülpungen  des  Ectoderms  oder  fötale, 
mit  Epidermis  ausgekleidete  Spalten  und  Gänge  vorkommen.  Die  Beziehung  der  Der- 
moide zu  , Schlußlinien'  der  Leibesoberfläche  und  ihrer  häufig  fissuralen  Lage 
ist  evident.  —  Ihre  Wand  zeigt  (je  nachdem  sich  die  eingeschlossene  Haut  mehr  oder 
weniger  vollkommen  weiter  entwickelt,  Chiari)  mikroskopisch  in  verschieden  voll- 
kommener Weise  den  Bau  der  Haut  und  zwar  entweder  nur  einen  von  Hautepithel 
bedeckten  Papillarkörper  oder  auch  zugleich  die  Anhangsgebilde  der  Haut.  —  Im  Innern 
von  Dermoiden  kann  man  Wucherungen  der  Wand  in  Form  von  spitzen  Kondy- 
lomen sehen;  gutartige  epitheliale  Wucherungen  in  Dermoidcysten  sind  nicht  so  selten 
(vgl.  Linser). 

Infolge  von  äußeren  Reizen,  Traumen  und  dergl.  können  Atherome  exulce- 
rieren.  In  offenen  Dermoiden  können  sich  Hauthörner  entwickeln.  Auch  Carcinom- 
entwicklung  (Plattenepithelkrebse)  aus  Atheromen  kann  man  sehen;  meist  waren  es 
eröffnete,  jahrelang  gereizte  Atherome,  vgl.  Krische,  Hertens,  Linser  u.a.  (Einen 
seltenen,  vom  Verf.  beschriebenen  Fall  von  geschlossenem  Dermoid  mit  krebsiger 
Entartung  s.  bei  Mamma  S.  1049.)  —  Selten  treten  ausgedehnte  Verhornungsvorgänge 
und  Verkalkung  am  Epithel  und  Bindegewebe  ein,  wodurch  inkrustierte,  fast  knochen- 
artige solide  Knollen  entstehen. 

Von  Erkrankungen  der  Haare  seien  erwähnt:  a)  die  Area  Celsi  oder 
Alopecia  areata,  Porrigo  s.  Tinea  decalvans,  welche  durch  Haarausfall 
an  kreis-  oder  scheibenförmigen,  umschriebenen  Stellen  charakterisiert  wird. 
Die  Erkrankung  wird  von  den   einen  für  eine  Pilzkrankheit,  von  anderen 
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für  eine  Trophoneurose  gehalten.  Behrend  (Lit.)  denkt  an  eine  ursäch- 
liche lokale  Circulatiousstörung.  Gewöhnlich  findet  später  ein  Wieder- 
ersatz statt,  indem  sich,  wie  beim  typischen,  am  menschlichen  Kopfhaar 
kontinuierlich  vor  sich  gehenden  Haarwechsel,  das  neue  Haar  auf  dem 
Boden  der  alten  Haarpapillen  bildet.*) 

Bei  sog.  malignen  Formen  schreitet  der  Haarausfall  bis  zur  totalen  Kahlheit 
(Calvities)  fort. 

Auch  Trichophyton  tonsurans  kann  einen  unter  dem  Bilde  der  Area  auf- 
tretenden chronischen  Haarschwund  hervorrufen. 

Andere  Formen  von  Alopecia  sind:  A.  adnata,  angeborene  Haarlosigkeit,  sehr 
selten;  aiich  die  Talgdrüsen  können  mangelhaft  oder  gar  nicht  ausgebildet  sein  (s.  Bett- 
mann); selbst  als  familiäres  Leiden  kommt  die  A.  adn.  vor  (Kraus,  Lit.);  A.  senilis 
(Haarbälge  und  Talgdrüsen  schwinden)  und  praesenilis,  ferner  die  symptomatische 
Form,  die  nach  schw^eren  lokalen  Erkrankungsprozessen  (Erysipel,  syphilitischen  Efflo- 
reszenzen  u.a.),  ferner  nach  Allgemeinerkrankung  (Typhus,  Syphilis)  zuweilen  zu 
sehen  ist;  ist  die  Papille  nicht  zerstört,  so  kann  Haarersatz  stattfinden. 

b)  Als  Trichorrhcxis  nodosa  (Kaposi)  bezeichnet  man  eine  Veränderung,  bei 
w^elcher  an  den  Haaren  weiße  Pünktchen  und  Knötchen  auftreten,  bedingt  durch  eine 
Zerfaserung  der  Haare  (bes.  an  Bart  und  Schnurrbart).  Sie  ist  mit  der  „Spitzenzer- 
splitterung" in  eine  Linie  zu  stellen  und  die  Folge  von  Austrocknen  bei  geschwächter 
Ernährungs-  und  Säftezufuhr  (Kaposi,  Michelson).  Parasitärer  Natur  ist  das  Leiden 
nicht  (Bruhns). 

c)  Hypertrophische  Entwicklung  von  Haaren  liegt  der  Hypertrichosis  zugrunde, 
welche  angeboren  oder  erworben  ist.  Es  entwickeln  sich  Haare  an  Stellen,  wo 
sonst  nur  Lanugohärchen  sind.  Entweder  entwickeln  sich  die  reichlichen  Haare 
im  Wiederersatz  der  ausgefallenen  fötalen  Lanugo  (Waldeyer),  oder  es  entwickeln  sich 
die  persistierenden  Lanugohärchen  zu  großen  Haaren,  oder  die  sekundären  Haare  erfahren 
eine  exzessive  Vergrößerung.  —  Man  unterscheidet  a)  H.  universalis,  die  wir,  mit 
Bevorzugung  des  Gesichts,  bei  den  Haar-  oder  Affenmenschen  sehen.  Die  Richtung 
und  Anordnung  entspricht  den  von  Voigt  und  Langer  für  den  Haarstand  gezeichneten 
Linien  (Spaltlinien)  und  Wirbeln,  ß)  H.  partialis,  und  zwar  heterochrone  H.  (Haare 
da,  wo  sie  bei  Erwachsenen  sind,  aber  vor  der  Zeit;  z.  B.  Schamhaare  und  Haare  in 
der  Achselhöhle  bei  Kindern;  oft  besteht  vorzeitige  Geschlechtsreife)  und  heterotope  H. 
(Haare  da,  wo  sonst  nur  Lanugohärchen  sind;  Bart  bei  Frauen;  Virago,  Mannweib, 
ein  mit  männlichen  Haarattributen  versehenes  uud  auch  sonst  abnorm  behaartes  Weib). 
—  Auf  dem  Boden  von  Naevi  (Naevi  pilosi)  ist  häufig  starke  Behaarung  zu  sehen, 
doch  ist  das  von  der  eigentlichen  Hypertrichosis  zu  trennen.  Auch  bei  Spina  bifida 
occulta  lernten  wir  sie  in  Form  der  sacrolumbalen  Hypertrichose  kennen  (s. 
S.  1137).  —  Erworbene  Fl.  wurde  nach  chronischen  Hautreizungen  beobachtet,  in 
seltenen  Fällen  auch  nach  Erkrankungen  des  Rückenmarks. 

In  fieberhaften  und  Allgemeinkrankheiten  nimmt  das  Dickenwachstum  der 
Haare  ab  (Matsuura). 

Hypertrophie  der  Nägel  ist  eine  über  die  Norm  gehende  Zunahme  der 
Nägel  an  Masse  und  Umfang.  Die  Nägel  können  krallenförmig  oder  mehr- 
fach, widderhornartig  gekrümmt  sein  (Onychogryphosis).**) 


*)  Das  menschliche  Haar  wächst  täglich  um  0,4  mm. 
**)  o'j'j;  Nagel,  Yp'j-o\)v  krümmen. 
Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.    4.  Aufl. 
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Als  Unguis  incarnatus,  eingewachsenen  Nagel,  bezeichnet  man  eiö 
Einwachsen  der  zu  breiten  Seitenränder  des  Nagels  in  die  Cutis  des  Falzes', 
lind  als  Parony chia  die  dadurch  hervorgerufene  entzündliche  schmerzhafte 
Reizung  des  Nagelfalzes. 

Onychia  ist  eine  Entzündung  des  Nagelbettes.  Bei  der  Onychia 
syphilitica  ist  das  Nagelbett  der  Sitz  einer  Papel  oder  eines  Gummas.  Bei 
der  Paronychia  syphilitica,  welche  bald  auf  einer  Initialmanifestation, 
bald  auf  Bildung  einer  Papel  oder  Pustel  im  Verlauf  der  konstitutionellen 
Syphilis,  bald  auf  einem  Gumma  beruhen  kann,  lokalisiert  sich  der  Krank- 
heitsprozeß an  der  Matrix  oder  am  seitlichen  Nagelfalz.  Gummen  dieser 
Gegend  ulcerieren  sehr  häufig.  Je  nachdem  die  Matrix  und  das  Nagelbett 
in  toto  oder  nur  teilweise  mit  affiziert  werden,  geht  der  Nagel  total  oder 
partiell  verloren.  Der  spätere  Ersatz  geschieht  nur  selten  in  tadelloser 
Weise. 

Onychomycosis  favosa  und  trichophytina  s.  S.  1232  u.  1233. 

Bei  Psoriasis  vulgaris  (s.  S.  1203)  unterscheidet  man:  a)  die  sog, 
primäre  Ps.  der  Nägel,  Tüpfelpsoriasis  (Schütz),  Griibchenpsoriasis  (Jadas- 
sohn),  grubenförmige  Vertiefungen  an  der  Nageloberfläche,  b)  die  sekun- 
däre Ps.,  die  sich  an  psoriatische  Erkrankungen  des  Nagelbettes  anschließt. 
Es  entstehen  Verdickungen,  Trüb-,  ßrüchigwerden,  Abhebung  der  Nagel- 
platte an  ihrem  distalen  Teil. 

Die  Angaben  über  ihre  Häufigkeit  schwanken  zwischen  9%  (Heller,  Lit.)  und 
21  7o  (Jadassohn-Radt). 


Aiihaiis:. 
Literaturaugabeu. 


Erklärung-  der  Abkürzungen. 

A.  Chir.  Archiv  für  klinische  Chirurgie  (v.  Langenbeck). 

A.  d.  H.  Archiv  der  Heilkunde. 

A.  d.  Med.  Archives  de  Med.  exp.  et  d'anatomie  pathologique. 

A.  de  Phys.  Archives  de  Physiologie  normale  et  pathologique. 

A.  f.  A.  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie. 

A.  f.  D.  Archiv  für  Dermatologie  und   Syphilis. 

A.  f.  e.  P.  Archiv  für  experimentelle  Pathologie  und  Pharmakologie. 

A.  f.  E.  Archiv  für  Entwicklungsmechanik  (W.  Roux). 

A.  f.  G.  Archiv  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie. 

A.  f.  K.  Archiv  für  Kinderheilkunde. 

A.  f.  L.  Archiv  für  Laryngologie  und  Rhinologie. 

A.  f.  m.  A.  Archiv  für  mikroskopische  Anatomie  und  Entwicklungsgeschichte. 

A.  f.  Phys.  Archiv  für  die  gesamte  Physiologie  (Pflüger). 

A.  f.  Psych.  Archiv  für  Psychiatrie. 

A.  f.  V.  Archiv  für  Verdauungskrankheiten  (Boas). 

A.  J.  Americal  Journal  of  the  medical  sciences. 

A.  p.  sc.  m.  Archivio  per  le  scienze  mediche. 

B.  Berliner  klinische  Wochenschrift. 

Bost.  C.  H.  Medical  and  surgical  reports  of  the  Boston  city  Hospital. 

Br.  m.  J.  The  British  medical  Journal. 

B.  z.  G.  U.  G.   Beiträge  zur  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  (A.  Hegar). 

B.  z.  k.  Ch.  oder  Chir.  Beiträge  zur  klinischen  Chirurgie  (v.   Bruns). 

C.  Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie. 

C.  f.  Bakt.  Centralblatt  für  Bakteriologie,  Parasitenkunde  und  Infektionskrank- 
heiten. 
C.  f.  Ch.  Centralblatt  für  Chirurgie. 
C.  f.  G.  Centralblatt  für  Gynäkologie. 

C.  Grenz.  Centralblatt  für  die  Grenzgebiete  der  Medizin  und  Chirurgie. 
C.  f.  Schw.  Correspondenzblatt  für  Schweizer  Ärzte. 

C.  M.  Centralblatt  für  die  medizinischen  Wissenschaften. 

D.  Deutsche  medizinische  Wochenschrift. 

D.  A.  Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin. 

D.  Z.  Chir.  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie. 

E.  Ergebnisse  der  allgemeinen  Pathologie  (Lubarsch,  Ostertag). 

F.  Fortschritte  der  Medizin  (C.  Friedländer). 

F.  G.  R.  Fortschritte  auf  dem  Gebiet  der  Röntgenstrahlen. 

J.  oder  J.  f.  K.  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde. 

J.  H.  H.  B.  The  Johns  Hopkins  Hospital  Bulletin,   Baltimore. 

J.  H.  H.  R.  The  Johns  Hopkins  Hospital  Reports,    Baltimore. 

Lav.  Ist.  Foä.  Lavori  dell  Istituto  di  anat.  patol.  dir.  dal  Prof.  Pio  Foä,  Torino. 

M.  Münchener  medizinische  Wochenschrift. 
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M.  f.  G.  Monatsschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie  (Martin  und  Sänger). 

M.  G.  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie. 

M.  K.  G.  Mitteilungen  aus  dem  Kaiser!.  Gesundheitsamt. 

N.  M.  Norsk  Magazin  for  Laegevidenskaben,  Kristiania. 

N.  M.  A.  Nordiskt  medicinskt  Arkiv,  Stockholm. 

P.  Prager  medizinische  Wochenschrift. 

Path.  G.  Verhandlungen  der  deutschen  pathologischen  Gesellschaft. 

P.  New  York.  Proceedings  of  the  New  York  Pathological  Society. 

R.  de  Chir.  Revue  de  Chirurgie,  Paris. 

R.  med.  Revue  medicale  de  la  Suesse  romande. 

S.  kl.  V.  Sammlung  klinischer  Vorträge,  begründet  von  Volk  mann. 

Tr.  Inst.  Stilling.  Travaux  del  Inst,  pathol.  de  Lausanne  (H.  Stilling). 

V.  Vierteljahrsschrift  für  gerichtliche  Medizin  und  öffentUche  Sanitätspflege. 

V.  A.  Virchows  Archiv  für  pathologische  Anatomie  und  Physiologie  und  für 

klinische  Medizin. 
W.  Wiener  medizinische  Wochenschrift. 
W.  klin.  W.  oder  kl.  W.  Wiener  klinische  Wochenschrift. 
W.  klin.  R.  Wiener  kUnische  Rundschau. 
W.  m.  P.  Wiener  medizinische  Presse. 
Z.  B.  Beiträge    zur   pathologischen  Anatomie   und   zur   atigemeinen  Pathologie 

von  Ziegler. 
Z.  f.  G.  Zeitschrift  für  Geburtshilfe  und  Gynäkologie. 
Z.  f.  H.  Zeitschrift  für  Heilkunde. 

Z.  f.  Hyg.  Zeitschrift  für  Hygiene  und  Infektionskrankheiten. 
Z.  f.  K.  Zeitschrift  für  Krebsforschung. 
Z.  f.  kl.  M.  Zeitschrift  für  klinische  Medizin. 
Z.  f.  N.  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde. 

(Lit.)  bei  Literaturangaben  bedeutet  Literaturzusammenfassung. 
Wenn  „Lit.  im  Anhang"  im  Text  steht,  so  heißt  das:  siehe  Literatur  bei 

Literaturangaben. 


[Die  Zahl  vor  dem  Namen  der  Autoren  bezieht  sich  auf  die 
betreffende  Seite  unseres  Buches.] 

Herz. 

Literaturübersicht  bis  1903  in  dem  Referat  von  Thorel,  E.  IX.  Jahrg. 
I.  Abt.   1903,  erschienen  1904. 

1  Paladino,  A.  ital.  de  biol.  III,  1883.  —  Kolossow,  A.  f.  m.  A.  42,  1893.  — 
Muscatello,  V.  A.  142,  1895.  —  p.  Brunn,  Z.  B.  30,  1901.  —  Rohn,  P.  28,  1903. 
2  Schaposchnikoff,  Le  coeur  dans  la  pericardite.  Rev.  d.  med.  10,  1905  u.  M.  G.  II, 
1897.  —  Heidenhain,  A.  f.  Phys.  49,  1896.  —  Hamburger,  Z.  B.  XIV.  —  Leon  Asher, 
Die  Bildung  der  Lymphe,  Biochem.  Ctblt.  Bd.  IV,  1905.  3  Hart,  V.  A.  180,  1905. 
—  Humphry.  —  Revenstorf,  M.  G.  11,  1903.  —  Ebbinghaus,  D.  Z.  Chir.  76,  1903.  — 
Ehrnrooth,  Über  plötzl.  Tod  durch  Herzlähmung,  Berlin,  Hirschwald  1904.  — 
Göbell,  Über  Herzschußverletzungen,  A.  Chir.  79,  1906.  —  Borchardt,  Herzwunden 
und  ihre  Behandlung,  S.  Kl.  V.  N.  F.  411—412, 1906.  6  E.  Neumann,  A.  d.  H.  XII, 
1869.  —  Ziegler,  Würzb.  Verh.  N.  F.  IV,  1876.  —  Maximow,  Z.  B.  Suppl.  V  1902  u. 
A.  f.  m.  A.  67,  1906.  —  Marchand,  Der  Prozeß  der  Wundheilung  mit  Einschluß  der 
Transplantation,  Deutsche  Chir.  1901.  —  Naegeli,  D.  A.  67.  —  Pröscher,  V.  A.  179, 
1905.  —  Schridde,  M.  39,  1905.  7  Marchand,  1.  c.  p.  6.  —  Porcile,  Z.  B.  36,  1904.  — 
Maximow,  1.  c.  p.  6.  —  Ranvier,  cit.  bei  Marchand.  —  Marchand,  1.  c.  p.  6.  —  Eich- 
horst, D.  27,  1902.  8  Kussmaul,  B.  1873.  9  Friedreich  s.  bei  Czerny.  —  Herx- 
heimer,  V.  A.  165,  1901  u.  Z.  B.  32,  1902.  —  Ribbert,  V.  A.  147,  1897.     12  Münch, 
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C.  f.  Schw.  1888.  135/'öH'z'c;,V.A.  145,1896.  —  Huchard,  Traite  des  malad,  du  coeur 
et  de  l'aorte,  III.  Ed.  1906.  —  Rössle,  D.  A.  74,  1902.  —  Tawara,  Z.  B.  39,  1906. 
14  Beitzke,  V.  A.  163,  1901.  —  Mönckeherg,  V.  A.  176,  1904.  —  Zahn,  Verhandl.  des 
Kongresses  f.  inn.  Med..  Wiesbaden  1895.  —  Rosenstein,  V.  A.  162,  1900.  —  Rohmer, 
V.  A.  166,  1901.  15  Mönckeberg,  Y.  A.  176,  1904.  17  Litten,  18.  Kongr.  f.  i.  Med., 
Wiesbaden  1900.     19  Köster,  V.  A.  72,  1878.  —  Luschka,  V.  A.  2,  1857.  —  Parrot, 

A.  de  Phys.  1874.  —  Berti,  M.  1898  u.  A.  f.  Kinderhlk.  31,  1901.  —  Königer,  Histol. 
Unters,  über  Endocarditis,  Arb.  a.  d.  path.  Institut  Leipzig,  1903.  —  Fahr,  V.  A. 
184,  1906.  21  Stern,  Traumat.  Entst.  inn.  Krankh.,  II.  Aufl.  1907.  22  Netter,  A.  de 
Phys.  VIII,  1886.  —  Weichselbaiun,  W.  1888.  —  Kerschensteiner,  M.  1897.  —  Wandel, 

D.  A.  78,  1903.  —  Henke,  V.  A.  163,  1901.  —  Heiberg,  V.  A.  56,  1872,  u.  Die  puer- 
peralen u.  pyämischen  Prozesse,  Leipzig  1873.  —  Eberth,  V.  A.  57, 1873  u.  72, 1878. 

—  Koester,  V.  A.  72,  1878.  —  Klebs,  A.  f.  e.  P.  IV.  u.  IX.  —  Bartel,  W.  1901.  — 
Königer,  1.  c.  p.  19.  —  Harbitz,  D.  1899. 

Lit.  zu  Mikroorganismen  bei  Endocarditis.  Gonokokken:  v.  Leyden, 
D.  1893;  Wilms,  M.  1893;  Prochaska  (Lit.),  V.  A.  164,  1901;  Wassermann  (Lit.), 
M.  1901;  Hunter,  Br.  m.  J.  1905;  Külbs,  W.  klin.  W.  Nr.  1,  1907,  vollständige  Lit. 
Diphtheriebacillen:  Roosen -  Runge,  M.  1903;  Meningokokken:  Weichsel- 
baum u.  Ghon,  W.  klin.  W.  Nr.  24,  1905,  anderes  bei  Thorel,  1.  c.  p.  1.  23  W.  H. 
Schultze,  C.  Nr.  8,  1906.  —  Michaelis  u.  Blum,  D.  1898.  —  Bindo  da  Vecchi,  C.  B.  36, 
1905.  —  Bernard  u.  Salomon,  Rev.  de  Med.  1,  1905.  —  Rühle  u.  Koester,  D.  A.  32.  — 

0.  Rosenbach,  D.  1887.  —  Orth,  Lehrb.  der  speziellen  pathologischen  Anatomie.  — 
Wyssokowitsch,  C.  M.  1885.  —  Weichselbaum,  W.  1885.  —  Ribbert,  F.  1886.  — 
Rokitansky,  Lehrb.  —  Rauchfuss,  1.  c.  p.  51  —  Bindo  da  Vecchi,  Arch.  di  Anat.  Patol. 
1, 1905,  Palermo  u.  Riforma  Med.  anno  XXI,  1905,  Palermo.  24  Ribbert,  F.  4,  1886 
25  Rohmer,  1.  c.  p.  14.  —  Ziegler,  Lehrb.  26  Simmonds,  D.  1901.  —  Stern,  Trau- 
matische Entstehung  innerer  Krankheiten,  Jena  1900.  27  Koester,  Sitzungsb. 
d.  niederrh.  Gesellsch.,  Bonn  1893.  —  G.  Müller,  Z.  f.  kl.  M.  56,  1905.  —  Alexander, 

B.  1904.  —  Stoerk,  W.  kl.  W.  1905.     28  Thorel,  1.  c.  p.  1. 

29  Lit.  über  Formveränderungen  der  Herzmuskelkerne:  Albrecht, 
Ehrenfried,  Der  Herzmuskel  u.  s.  Bedeutung  für  Physiologie,  Pathol.  u.  Klin.  d. 
Herzens,  Berlin  1903;  Forster,  Anat.  Anzeig.  25,  1904  u.  D.  A.  86,  1906;  Aschoff, 
Path.  G.  8,  1904;  Inada,  D.  A.  83,  1905;  Schlater,  Anat.  Anzeig.  25,  1905;  Aschoff  u. 
Tawara,  Die  heutige  Lehre  von  den  pathol.  u.  anat.  Grundlagen  der  Herzschwäche, 
Jena,  Fischer,  1906.  30  Hoche,  Bibliographie  anat.  1897.  —  M.  Heidenhain,  Anat. 
Anzeiger,  XX,  1901.  —  v.  Ebner,  Sitzgsb.  d.  Wien.  Akad.  Math.  nat.  Kl.  109,  1900; 
s.  auch  Dietrich,  die  Querlinien  des  Herzmuskels,  Path.  G.  X.1906  u.  Diskuss.  J.sc/io//. 
32  Goebel,  O.  1894.  —  Ribbert,  V.  A.  147,  1897  u.  Sitzb.  d.  Ges.  f.  ges.  Naturw., 
Marburg,  N.  4,  1902.  Über  die  Lokalisation  der  fettigen  Degeneration  des  Herzens. 

—  Virchow,  Cellularpathologie.  33  Leick  u.  Winckler,  A.  f.  e.  P.  48,  1902.  —  Herx- 
heimer.  Über  Fettinfiltration  u.  , Degeneration',  E.  VIII.  Jahrg.,  Bericht  über  1902, 
erschienen  1904.  —  Krehl,  D.  A.  51.  —  Orgler,\.  A.  167, 1902.  —  Thorel,  1.  c.  p.  1.  — 
Hirsch,  M.  47,  1901.  —  Leyden,  Z.  f.  kl.  M.  5,  1882.  34  Biermer,  42.  Naturfvers. 
1868  u.  C.  f.  Schw.,  1872.  —  H.  Merkel,  Path.  G.  X,  1906  u.  Jamin  u.  Merkel,  Die 
Goronarart.  d.  menschl.  Herzens.  Stereoskop.  Röntgenbilder,  Jenal907.  —  v. Langer, 
V.  A.  109,  1887.  —  Toldt,  Lehrb.  d.  Anat.  —  Eug.  Fränkel,  M.  28,  1904.     35  Thorel, 

1.  c.  p.  1.  37  Ribbert,  Über  Myocarderkrankungen  bei  Diphtherie,  M.  G.  V.  1900.  — 
Birch-Hirschfeld,  Lehrb.  —  Leyden,  Z.  f.  kl.  M.,  1882.  —  Romberg,  D.  A.  48/49, 
1891.  —  Hallwachs,  D.  A.  64,  1897.  —  Eppinger,  D.  1903.  —  Thorel, /El.  IX,  1904, 
S.  636,  fragt,  ob  es  vielleicht  nur  Kunstprodukt  sei.  38  Councilman,  A.  J.  106, 1893. 
39  Wolf,  Ein  Fall  von  Myocarditis  acuta,  I.-D.  München  1896.  —  Aschoff,  Path.  G. 
VIII,  1904.  —  Sellentin," Z.  f.  kl.  M.  54,  1904.  —  Zuppinger,  Über  Herztod  bei  an- 
scheinend bedeutungslosen  oberflächl.  Gesch\A-ürsprozessen,  W.  kl.  W.  Nr.  34,  1901. 

Lit.  über  Myocarditis:  Romberg,  Üb.  d.  Erk.  d.  Herzm.  bei  Typhus,  Schar- 
lach, Diphtherie,  D.  A.  48/49,  1901  u.  Arb.  a.  d.  Leipz.  med.  KUn.  1893 ;_  Höhne, 
Üb.  Myoc.  nach  Infektionskr.    D.  militärärztl.  Zeitschr.  1905;  Bernstein,  Üb.  Verl. 
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11.  Erkr.  d.  Herzens,  V.  1905;  Thorel,  E.  IX,  1904.  —  Sellenün,  1.  c.  —  Äschoff,  1.  c.  — 
Wolf,  1.  c.  —  Sahykow,  V.  A.  182,  1905.  —  Koester,  D.  A.  22  u.  Über  Myocarditis, 
Universitätsprogramm,  Bonn  1888.  40  Thorel,  E.  IX,  1904.  41  Rokitansky,  Lehrb. 
d.  path.  Anat.,  Wien  1855.  42  Strauch,  Z.  f.  kl.  M.  41,  1900.  43  Fuyinami,  V.  A. 
159,  1900.     44  Giese,  V.  A.  185,  1906.  —  Renaut,  Gaz.  med.  de  Paris,  1890. 

Lit.  über  Fragmentatio  myocardii:  Tedeschi,  V.  A.  128,  1892;  Oestreich, 
V.  A.  135,  1894;  Hectoen,  Trans,  of  P.  Soc.  of  Philad.  18,  1898;  Karcher,  D.  A.  60, 
1899;  Streckeisen,  Z.  B.  26,  1899;  Schlüter,  C.  1905.  —  Thoma,  Unters,  über  die 
Größe  u.  das  Ge^\'icht  der  anat.  Bestandt.  d.  menschlichen  Körpers  im  gesunden  u. 
kranken  Zustande.  Leipzig  1882.  —  W.  Müller,  Die  Massenverhältnisse  des  menschl. 
Herzens,  Hamburg  u.  Leipzig,  1883.  —  Vierordt,  Dat.  u.  Tabellen.  —  Krause, 
Anatomie,  3.  Aufl.  —  Strassmann,  V.  III  F.  XII.  Bd.  Suppl.  1896.  —  Fuchs,  Z.  f.  H. 
21,  1900.  —  Rottberger,  A.  Phys.  99,  1903.  —  Virchow,  Berlin  1872.  —  Burke,  D.  A. 
71,  1901.  —  Äpelt,  D.  30,  1905.  —  Strauss,  Charite-Ann.  29,  1905.  45  Horvath, 
Über  die  Hypertrophie  des  Herzens,  Wien,  Braumüller  1897.  —  Parrot,  Malad,  de 
l'enf.  —  Romberg,  Krankheiten  der  Kreislauforgane,  Handb.  der  prakt.  Med.  von 
Schwalbe-Ebstein  1899  u.  Separat. — Melnikow-Raswedenkow,  Z.  B.  1899.  —  0.  Rosen- 
bach, A.  f.  e.  P.  IX.  46  Tawara  u.  Aschoff,  Path.  G.  8,  1904.  —  Krehl,  A.  f.  e.  P. 
30.  Bd.  —  Reuter,  I.-D.  München  1884.  —  Seitz,  D.  A.  X.  u.  XIII.  —  Krehl,  Die 
Erkrankungen  des  Herzmuskels,  Nothnagels  spez.  Pathol.  u.  Therapie  1901.  — 
Hirsch,  A.  f.  kl.  M.  64,  1899.  47  Bollinger,  D.  1884  u.  Arb.  a.  d.  pathol.  Inst. 
München  1886.  —  Thorel,  1.  c.  p.  40.  —  E.  Kaufmann,  C.  f.  Schw.  10,  1906. 
48  Bostroem,  D.  A.  55,  1895.  —  W.  Wood,  Edinburgh  1814  cit.  bei  Wm.  H.  Welch, 
Syst.  of  Med.  vol.  VII,  1899.  —  v.  Recklinghausen,  A.  f.  kl.  M.  37.  —  v.  Ziemssen, 
Kongr.  f.  innere  Med.,  Wien  1889.     49  E.  Kaufmann,  B.  31,  1897. 

Lit.  zu  Syphilis  des  Myocards:  Lang,  Die  Syphilis  des  Herzens,  Wien 
1889;  Wagner  u.  Qwiatkowski,  V.  A.  171,  1903  mit  bedeut.  Erweiterung  der  A.  pul- 
monalis;  W.  Stockmann,  Über  Gummiknoten  im  Herzfleisch  bei  Erwachsenen, 
Wiesbaden  1904,  Lit.;  Handford,  Br.  m.  J.  1904;  Romanow,  ref.  in  D.  1904,  Seite 
1898;  Takeya,  Mediz.  Gesellsch.  Tokio,  Ref.  D.  1904,  Seite  1599;  Fischer,  Über 
heredit.  Syphilis,  M.  1904;  Goldfrank,  The  Journ.  of  the  Americ.  Med.  Assoc.  Nov.  4, 
1905.  50  Leonhardt,  V.  A.  181,  1905.  —  Djewitzky,  V.  A.  185,  1906.  —  c.  Reckling- 
hausen, Monatsschrift  f.  Geburtskunde  20,  1862.  —  Cagnetto,  A.  p.  sc.  m.  27,  1903. 

Lit.  über  Rhabdomyome  des  Herzens:  Cesaris-Demel,  A.  p.  sc.  m.  Torino 
19,  1895;  Seiffert,  Z.  B.  27,  1900;  Ponfick,  Path.  G.  IV,  1901;  p.  Riedmatten,  Tr.  Inst. 
Stilling  1904.  —  Blumensohn,  J .,  Metastat.  mahgne  Tumoren  des  Herzens,  I.-D. 
Basel  1907.  —  C.  Zenker,  V.  A.  120,  1890.  —  Schmorl,  M.  21,  1904.  Myel.  Sarcom 
der  Tibia,  Metast.  am  freien  Rand  der  Mitralis.  —  Aubertin,  Sur  un  cas  de  throm- 
bose  neoplasique  du  coeur  droit,  A.  d.  Med.  17,  1905. 

51  Lit.  über  Mißbildungen  des  Herzens:  C.  Rauchfuss,  Die  Krankheiten 
der  Kreislaufsorgane,  Handb.  d.  Kinderkrankheiten  von  C.  Gerhardt  IV,  1878; 
C  Vierordt,  Die  angeborenen  Herzkrankheiten,  Nothnagels  Handb.  d.  spez.  Path. 
u.  Ther.  XV;  Theremin,  Et.  sur  les  aflections  congenitales  du  coeur,  Paris  1895 
(106  Fälle,  viele  Abbild.);  Gillavry,  Etiol.  et  pathog.  des  malformations  congen.  du 
coeur,  Recueil  de  trav.  du  Labor.  Boerhaave,  Leide  1899;  Spolcerino  u.  Barbieri, 
Über  die  angeb.  Herzfehler,-  J.  56,  1902  (Lit);  C.  Sundberg,  Zur  Frage  der  Ätiologie 
u  Pathogenese  der  angebor.  Herzkrankh.,  N.  M.  A.  Abt.  II,  Heft  3,  Nr.  10,  1905 
(gesteigerte  Kopfkrümmung  des  Embryos  als  Ursache  kongenit.  Herzmißbildungen). 
Ferner:  Della  Rovere,  C.  9,  1898;  Mac  Callum,  J.  H.  H.  B.  1900,  Gong.  malf.  of  the 
haart;  Kimla  u.  Scherer,  J.  53,  1901,  Über  angeb.,  nicht  entzündl.  Stenosen  des  u. 
arter.  Ostiums,  bedingt  durch  Entwicklungsanomalie  der  Semilunarklappen  der 
Pulmonalis;  Wright  and  Brake,  A  case  of  extreme  malformation  of  the  heart,  Trans- 
act.  of  the  Assoc.  of  American  Phys.  1903;  Hart,  V.  A.  181, 1905,  Über  die  Defekte 
im  ob.  Teil  der  Kammerscheidewand  mit  Berücksichtigung  der  Perforation  des 
häutigen  Septums  u.  Über  das  Aneurysma  des  r.  Sinus  valsalvae  aortae  u.  s. 
Bezieh,  zum  oberen  Ventrikelseptum ;  Mac  Crae,  A  case  of  congen.  atresia  of  pulmon. 
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artery,  ^^^th  Transposition  of  viscera,  Jouni.  of  Anat.  and  Physiol.  Vol.  XL,  1906; 
Kühne,  J.  63,  1906,  Zwei  Fälle  von  kongenitaler  Atresie  des  Ostium  venosum  dextr. 
—  His,  Anat.  menschl.  Embryonen,  1885  u.  Beitr.  z.  Anat.  d.  menschl.  Herzens, 
1886.  —  Born,  A.  f.  m.  A.  1889.  —  Hertwig,  Lehrbuch  der  Entwicklungsgeschichte, 
1888.  —  O.  Schnitze  (v.  Kölliker),  Grundriß  der  Entwicklungsgeschichte  des  Men- 
schen und  der  Säugetiere,  1897.  —  /.  Kollmann,  Lehrb.  d.  Entwicklungsgeschichte, 

1898.  —  Chiari,  Z.  B.  22,  1897.  54  Pommer,  Ber.  üb.  2  Fälle  v.  Pulmonalstenose, 
W.  Idin.  W.  Nr.  27,  1904.  —  Burke,  Z.  f.  H.  23,  1902.     55  Bonnet,  Rev.  de  med.  32, 

1903.  —  Pfeifer,  V.  A.  167,  1902.  56  Simmondsi  1906.  —  Bauchfuss,  V.  A.  24, 
1862.  —  Simmonds,  D.  1898.  —  Thoma,  1.  c.  p.  44.  —  Hedinger,  V.  A.  178,  1904.  — 
Vierordt,  1.  c.  p.  44.  —  E.  Kaufmann,  C.  f.  Schw.  17,  1906;  s.  ferner  Michaud,  Beitr. 
z.  Kenntnis  der  kongen.  idiopath.  Herzhypertrophie,  C.  f.  Schw.  24,  1906  u.  Obern- 
dorfer,  Path.  G.  X,  1906.  —  Lochte,  Z.   B.  16,  1894.  —  Koller,  V.  A.  156,  1899. 

Arteriell. 

58  Jores,  Wesen  und  Entwicklung  der  Arteriosklerose,  Wiesbaden  1903  u.  C. 
XIV,  1903  u.  V.  A.  178, 1904.  ^Voigts,  Der  Aufbau  der  normalen  Aorta  usw.,  I.-D. 
Marburg  1904.  —  Hallenberger,  Über  die  Sklerose  der  Art.  brachialis,  I.-D.  Marburg 
1906.  —  Thoma,  Diffuse  Arteriosklerose,  V.  A.  93,  95,  104,  105,  106;  Über  senile 
Veränd.  d.  menschl.  Körpers,  Leipzig  1884;  Gefäß-  u.  Bindegewebsbildung  in  der 
Arterienwand,  Z.  B.  X,  1891;  Das  elast.  Gewebe  d.  Arterienwand,  Path.  Anat.  Arb. 

1899.  —  Triepel,  Anat.  Hefte  v.  Merkel- Bonnet,  I.  Abt.  VII.  59  Jores,  1.  c.  p.  58.  — 
Torhorst,  Die  histolog.  Veränd.  bei  der  Sklerose  d.  Pulmonalarterien,  I.-D.  Marburg 

1904.  60  Virchow,  V.  A.  8  u.  9,  1855.  —  Mallonj,  Journ.  of  Path.  and  Bact.  III, 
1896.  —  V.  Hansemann,  Path.  G.,  1899.—  Matusewics-Ernst,  Isol.  Verk.  d.  Elast,  int. 
bei  Arterioscl.,  I.-D.  Zürich,  1902.  61  Mönckeberg,  V.  A.  167,  1902.  62  Lobstein, 
Traite  d'anat.  path.,  Paris  1833.  —  Förster,  Lehrb.  d.  patholog.  Anatomie,  Jena 
1873.  —  Virchow,  V.  A.  77,  1879  u.  79,  1880  u.  ges.  Abhandl.  1856.  —  Jores,  1.  c. 
p.  58.  —  Hallenberger,  1.  c.  p.  58.  63  Torhorst,  1.  c.  p.  59.  —  Hallenberger,  1.  c.  p.  58. 
65  Koester,  Niederrh.  Gesellsch.  zu  Bonn  1875,  B.  1875  u.  Diss.  i>.  Trompetter,  Bonn 
1876.  —  Martin,  Revue  de  med.  1881.  66  Marchand,  Eulenburgs  Realenzykl., 
1.  Aufl.,  u.  Arteriosklerose,  Verh.  d.  XXI.  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1904.  — 
Jores,  1.  c.  p.  58.  —  Thoma,  1.  c.  p.  58.  —  Fuchs,  Hab.  Sehr.  Jena,  Fischer  1902.  — 
Albrecht,  M.  27,  1902.  —  Marchand,  1.  c.  —  Jores,  1.  c.  —  Bomberg,  Arteriosklerose, 
Kongr.  f.  inn.  Med.,  Leipzig  1904.  —  Simnitzky,  Z.  f.  H.  24,  1903.  —  Oppenheimer, 
V.  A.  181,  1905.     67  Amsperger,  D.  A.  78,  1903. 

Lit.  über  infektiöse  Aortitis  und  Arteriitis:  Thorel,  Pathol.  der  Kreis- 
lauforgane, E.  IX,  1904;  Boinet,  A.  d.  med.  exp.  IX,  1897  (Lit.);  Barbacci,  Un  caso 
di  aortite  verruc.  acuta,  Morgagni  1890;  s.  auch  Hily,  1.  c.  p.  62,  Lit.;  Wiesel,  Über 
Erkr.  d.  Koronararterien  im  Verlauf  von  akuten  Infektionskr.,  W.  kl.  W.  Nr.  24, 
1906.  —  Arnsperger,  D.  A.  78,  1903,  Lit.,  bes.  auch  die  französische.  —  Hily,  De  la 
mort  subite  dans  l'aortite  aigue  au  point  de  vue  med.  legal,  These  de  Paris  1904.  — 
Bollinger,  M.  1902.  —  Huchard,  Traite  des  maladies  du  coeur  et  de  l'aorte.  3e.  edit., 
3  Vol.  Paris  1899—1905.  O.  Doin,  editeur.  69  Jores,  Z.  B.  24,  1898.  —  Pfeifer, 
V.  A.  167,  1902.  —  Baumgarten,  Über  die  bindegewebsbildende  Fähigkeit  des  Blut- 
gefäßendothels,  A.  a.  d.  path.  Inst.  Tübingen  IV,  1903,  u.  D.  Organis.  d.  Thrombus, 
Leipzig  1877  u.  V.  A.  78,  1879  u.  V.  A.  86,  1881.  —  Bucura,  A.  d.  ges.  Physiol.  91, 
1902.  —  Bondi,  M.  f.  G.  16,  1902,  A.  f.  G.  69  u.  Z.  f.  G.  54,  1905.  70  H.  Jakobsthal, 
B.  z.  k.  Ch.  27,  1900.  —  Koester,  1.  c.  p.  65.  —  Baumgarten,  1.  c.  p.  69.  —  Marchand, 
Path.  G.  II,  u.  Proz.  d.  Wundheilung,  Deutsche  Chir.  1901.  —  Muscatello,  Organi- 
sazione  de  trombo,  Mem.  del  R.  Ist.  Lomb.  di  Sc.  XIX,  1903.  —  Merkel,  Die  Be- 
teihgung  der  Gefäßwand  an  d.  Organis.  d.  Thrombus,  Erlangen  1903.  —  Jores,  1.  c. 
p.  69.  —  Bindfleisch,  Lehrb.  der  pathol.  Gewebelehre,  Leipzig  1886.  —  Bokitansky, 
Lehrb.  71  F.  v.  Winiwarter,  Üb.  e.  eigent.  Form  von  Endarteriitis  u.  Endophleb. 
mit  Gangrän  des  Fußes,  A.  Chir.  23. 1879.  —  Borchard,  D.  Z.  Chir.  44, 1897.  —  Erb, 
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Z.  f.  N.  13,  1898,  nimmt  Angiospasmus  als  Ursache  an.  —  Thorel,  E.  IX,  1904.  — 
Koester,  Niederrh.  Gesellsch.,  Bonn  1877.  —  Kussmaul  u.  Maier,  D.  A.  I.  1866.  — 
Veszpremi  u.  Janeso,  Z.  B.  34,  1903.  —  Freund,  D.  A.  62,  1899.  —  Schreiber,  Über 
Polyarteriitis  nodosa,  I.-D.  Königsberg  1904.  —  Verse,  M.  Nr.  38,  1905  und  ferner 
Periarteriitis  nodosa  u.  Arteriitis  syphilitica  cerebrahs,  Z.  B.  40,  1907.  73  Puppe, 
D.  1894.  —  Heller,  M.  1899.  —  Doehle,  D.  A.  1895  u.  I.-D.  Kiel  1895.  —  E.  Kauf- 
7nann,  Lehrb.  d.  path.  Anat.,  1.  Aufl.  1896,  2.  Aufl.  1901  u.  ff.,  Med.  Ges.  Basel, 
März  1903,  I.-D.  Beck  1903,  vergl.  auch  C.  f.  Schw.  Nr.  15,  1906.  —  P.  Beck,  Über 
Aortitis  gummosa,  I.-D.  Basel  1903.  —  Bauler,  Studien  über  Aneurysmen,  I.-D. 
Basel  1907.  —  Doehle,  1.  c.  —  Heller,  1.  c.  —  Heine-Benda,  V.  A.  170,  1902.  —  Fabris, 
Gaz.  med.  ital.  1902.  —  E.  Kaufmann,  Med.  Ges.  Basel,  März  1903  u.  Nr.  15, 1906.  — 
Fahr,  V.  A.  177,  1904.  —  Wiedemann  (Nauwerck),  I.-D.  Leipzig  1905,  Über  Aortitis 
syphihtica.  74  Heller,  M.  1899.  —  E.  Kaufmann,  1.  c.  p.  73.  —  Chiari,  Path.  G., 
Kassel  1903  u.  P.  31,  1906.  —  Mönckeberg,  Über  die  Bezieh,  zwischen  Syph.  und 
schwieliger  Aortensklerose,  Mediz.  Khnik  41,  1905.  —  Straub,  Path.  G.,  München 
1899.  —  Chiari,  1.  c.  75  Baumgarten,  V.  A.  73  u.  76.  76  Wiesner,  C.  XVI,  1905.  — 
Bruhns,  B.  1905. 

Lit.  über  Mesarteriitis  bes.  syph.:  O.  Briesemeister  (Marchand),  I.-D. 
Leipzig  1903,  erkennt  keine  für  Syph.  charakt.  Veränd.  an;  Marchand,  Syph.  und 
Arterioskler.,  Path.  G.  VI,  1903;  Bardachzi,  Aortitis  syph.,  Z.  f.  H.  24,  1903;  Benda, 
Aneurysma  u.  Syphilis,  Path.  G.  VI,  1903  (Lit.);  Molinari,  Die  schwielige  Arterio- 
sklerose u.  ihre  Bez.  z.  Syphilis,  I.-D.  Leipzig  1904,  hält  Ernährungsstörung  der 
Media  durch  das  syph.  Virus  für  das  erste,  entzündl.  Veränderungen  für  sekundär; 
Abramow,  V.  A.  178,  1904;  Fahr,  Arteriitis  syphihtica,  V.  A.  177,  1904;  Hart, 
Arteriensyphihs,  V.  A.  177,  1904;  Thorel,  Ref.  E.  IX,  1904  (Lii.); Lauritz  Melchior, 
Aortitis  fibrosa  u.  andere  Aortaleiden  bei  Syphilitischen,  Hab. -Sehr.,  Kopenhagen 
1904;  Wiedemann,  Über  Aortitis  syphilitica,  I.-D.  Leipzig  1905.  Asahi,  Z.  f.  H.  26, 
1905;  K.  Beuter,  Z.  f.  Hyg.  55,  1906  (fand  Spirochaeten). 

76  Lit.  über  Aneurysmen:  Mayer,  Z.  f.  H.  24,  1903,  An.  dissec. ;  Hentscher, 
Über  An. -Bildung  bei  jugendl.  Ind.,  I.-D.  Kiel  1893;  Amsperger,  Die  Ätiol.  u.  Path. 
d.  Aortenaneurysmas,  D.  A.  78,  1903,  entzündl.,  bes.  luet.  Erkr.  herrschen  vor; 
Benda,  Das  Aortenaneurysma,  E.  VIII,  1904  (fit.);  Buge,  Tabes,  A.  aneurysma  u. 
Syph.,  B.  Nr.  11,  1904;  Mac  Crae,  A  case  of  mult.  mycot.  An.,  The  J.  of  Path.  and 
Bact.,  Edinburgh  and  London,  August  1905. 

78  Kallenberger,  V.  A.  179,  1905.  —  Hedinger,  C.  Nr.  23,  1905  u.  C.  f.  Schw. 
Nr.  12, 1906;  s.  ferner  Boux,  Contr.  ä  l'etude  de  l'aortite  paludeenne,  These  Bordeaux 
1902;  p.  Schrötter,  die  Erkr.  d.  Gefäße,  Wien  1901.  79  Eppinger,  Pathogenesis,  Histo- 
genesis  U.Ätiologie  der  Aneurysmen,  A.  Chir.  35,  1887  U.V.A.  111,1888.  —  v. Beckling- 
hausen in  Helmstädter,  I.-D.,  1873.  —  Manchot,  V.  A.  121.  —  Koester,  1.  c.  p. 
65.  —  80  Heller,  M.  1899,  Nr.  50.  —  Malmsten,  Aorta  -  Aneurysmens  Etiologi, 
Stockholm  1888.  —  Benda,  Aortenaneurysmen,  Path.  G.  VI,  1903  u.  E.  VIII, 
1904  (Lit.).  —  Bauler,  I.-D.  Basel.  —  St.  Etienne,  Ann.  d.  Derm.  et  d.  Syph. 
1897.  —  Mülhaus,  I.-D.  Kiel  1899.  —  Heller,  M.  Nr.  38,  1902.  —  Thoma,  1.  c.  p. 
58  u.  V.  A.  111,  1888  u.  113,  1888  u.  D.  1889,  V.  A.  116,  1889,  ib.  122,  1890. 

Lit.  über  Erzeugung  von  Arterienerkrankungen  durch  Adrenalin  u.  andere 
toxische  Substanzen:  Josue,  Adrenahn,  Presse  med.,  18.  Nov.  1903;  Erb, 
Adrenahn,  XXI.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1904;  Bzentkowski,  Adrenalin,  B.  Nr.  31,  1904; 
Fischer,  Adrenahn,  M.  Nr.  1,  1905,  XXII.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1905,  außer  mit 
Adrenalin  u.  Suprarenin  auch  Resultate  mit  Salzsäure,  Milchsäure,  Phosphor- 
säure usw.,  ferner  D.  43,  1905,  bei  Hunden  negativ;  Erb,  nat.  med.  Verein  Heidelb., 
28.  Febr.  1905  u.  A.  f.  e.  P.  53,  1905,  ähnhche  Resultate;  Lissauer,  B.  Nr.  22,  1905, 
Adrenahn;  Hedinger,  C.  f.  Schw.  Nr.  20,  1905,  Adrenahn  u.  Haemostasin;  K.  Ziegler, 
Z.  B.  38,  1905;  Scheidemantel,  V.  A.  181,  1905;  Lob  u.  Githens,  Amer.  Journ.  of  the 
med.  sc.  Oct.  1905,  Adrenalin,  von  32  Kaninchen  zeigten  15  keine  Läsion  der  Aorta; 
Pierre  Feuillie,  Contrib.  ä  l'etude  de  l'athörome  exp.  These  de  Lyon  1905,  Adrenahn, 
Bleiacetat,  hält  Alteration  der  elast.  Fasern  für  die  erste  Läsion;  Pearce  and  Stanton, 
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rhe  Journ.  of  Exp.  Medic.  1906,  Adrenalin;  d'Ämato,  Adrenalin,  B.  Nr.  33  u.  34, 
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1891.  275  A.  Fränkei,  s.  bei  A.  Fränkei  u.  Troje,  1.  c.  p.  265.  —  Baumgarten,  1.  c. 
p.  262.  276  Tendeloo,  1.  c.  p.  269.  282  Jochmann,  Älischinfektion.  285  C.  Gerhardt, 
B.  1899.  —  Birch- Hirschfeld,  1.  c.  p.  208.  288  Petruschky,  D.  1893.  —  Flügge, 
D.  1896  u.  Z.  f.  Hyg.  25,  1897.  —  v.  Behring,  Tuberkuloseentstehung,  -bekämpfung 
u.  Säughngsernährung.  Beitr.  z.  exp.  Ther.  Berhn  1904.  —  Cornet,  Über 
Tuberkulose,  Leipzig  1890.  —  Flügge,  D.  1904,  S.161.  —  B.  Heymann,  Z.  f.  Hyg.  48, 
1904.  —  Köhler,  Tuberkulose- Kongreß  Berlin  1899.  289  Flügge,  D.  1904,  S.  269.  — 
Johne,  D.  Z.  f.  Tiermed.  1889  u.  Gesch.  d.  Tuberkulose,  Leipzig  1893.  —  Gärtner, 
Z.  f.  Hyg.  13,  1893.  —  Maffucci,  C.  f.  Bakt.  1889.  —  Baumgarten,  S.  kh  V.  Nr.  218; 
B.  1883;  Arb.  aus  d.  path.  Inst.,  Tübingen  L  1892.  —  Veszpremi,  C.  Nr.  12,  1904.  — 
Nägeli,  V.  A.  160,  1900.  —  A.  Burkhardt,  Ges.  f.  Nat.  u.  Heilk.,  Dresden  18.  April 
1903,  ref.  M.  1903  u.  Z.  f.  Hyg.  53,  1906.  —  Beitzke,  1.  c.  p.  270.  —  Kraemer,  zit.  bei 
Beitzke.  290  Pertik,  E.  VIII,  1904.  —  Harbitz,  1.  c.  p.  267.  —  Löffler,  Intern. 
Tuberkulose-Kongr.,  Berhn  1899.  —  v.  Behring,  B.  1903  u.  Ver.  f.  inn.  Med.,  Wien 
12.  März  1903.  —  Schlüter,  Die  foetale  tuberkulöse  Infektion,  Leipzig  u.  Wien, 
Deuticke  1902.  —  Kruse,  in  Flügges  Mikroorganismen  IL  Aufl.  1896.  —  Heubner, 
Tuberkulose-Kongr.,  Berhn  1899.  —  c.  Behring,  1.  c.  p.  288.  —  Bisse,  B.  1903  Nr.l. 

Lit.  über  Schleimdecke  im  Verdauungstractus:  Benda,  Toldt,  Fischl, 
von  der  Leyen,  s.  bei  Beyher,  Über  die  Ausdehnung  der  Schleimbildung  in  den 
Magenepithelien  des  Menschen  vor  und  nach  der  Geburt,  J.  f.  K.  1904;  Bisse, 
Beitr.  z.  Khn.  d.  Tuberk.,  Bd.  4  hält  daran  fest,  daß  die  Magenschleimhaut  des 
Neugeb.  u.  nur  wenige  Tage  alter  Individ.  keine  lückenlose  Schleimlage  besitze. 

Baillie  u.  Bayle,  zit.  bei  Johne  1.  c.  p.  289.  —  Laennec,  I.  c.  p.  228.  291  Virchow, 
Onkologie  II.  —  Langhans,  V.  A.  42,  1868.  —  E.  Wagner,  A.  d.  H.  XI  u.  XII, 

Kaufmann,  Spez.  palh.  Anatomie.     4.  Aufl.  qa 
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1870.  —  Schuppet,  Üb.  Lymphdrüsentuberkulose,  Tübingen  1871.  — •  Morgagni, 
zit.  bei  Klebs,  Die  kausale  Behandlung  der  Tuberkulose,  Hamburg  1894.  —  Klenke 
(1843)  zit.  bei  Waidenburg,  Die  Tuberkulose,  Berlin  1869.  —  Villemin,  Gaz.  hebdom. 
1865  u.  Etud.  sur  la  tuberculose,  Paris  1868.  —  Klebs,  1.  c.  —  Cohnheim,  Die  Tuber- 
kulose vom  Standpunkt  der  Infektionslehre,  Leipzig,  1879.  —  Koch,Yortv.in.  d.  phys. 
Ges.  zu  Berlin,  B.  1882  Nr.  15  u.  Mitt.  aus  d.  Reichsgesundheitsamt  II.  —  Baum- 
garten, C.  M.  1882.  292  Baumgarten,  1.  c.  p.  262.  —  i>.  Hansemann,  Verh.  des 
XIX.  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Berhn  1901.  —  Virchow,  Onkologie  II.  Bd.  1865. 
294  Virchow,  1.  c.  p.  292.  —  Kokawa,  A.  f.  D.  78,  1906.  —  Stroebe,  C.  II  1891.  — 
Kimla,  Kongenit.  latente  Hyploplasien  der  drüs.  Organe  bei  der  kong.  Syphilis, 
W.  med.  W.  1905,  Sonder-Abdr.  —  Äschoff,  Tagebl.  d.  Naturfvers.  zu  Braunschweig 
1897.  295  Kokawa,  1.  c.  p.  294.  —  Mac  Callum,  Z.  B.  31,  1902.  —  Zieler,  Z.  f.  Hyg. 
45,  1903.  —  J.  Israel,  Klin.  Beitr.  z.  Kenntnis  der  Aktinomykose  des  Menschen, 
BerUn  1885.  —  Ponfick,  Bresl.  ärztl.  Z.  1879;  B.  1879  u.  Die  Aktinomykose  des 
Menschen,  Berhn  1882. — Soltmann,  Bresl.  ärztl.  Z.  1885 ;  J.  f.  K.  24, 1888.  —  v.  Baracz, 
A.  Chir.  68,  1902.  —  Benda,  D.  1900.  296  Schulze,  Z.  f.  Hyg.  31,  1899.  —  Lubarsch, 
ibid.  — Friedrich  und  Nösske,  Z.  B.  26,1899.  297  Johne,  D.Z.  f.  Tiermed.VII,  1881; 
C.  M.  1882  Nr.  35;  F.  III.  —  Ponfick,  Bresl.  ärztl.  Z.  1879;  B.  1879  p.  347  u.  Die 
Aktinomykose  des  Menschen,  Berhn  1882.  —  O.  Israel,  V.  A.  95,  1884  u.  C.  M.  1886. 
—  Bostroem,  Z.  B.  IX,  1890.  —  Gasperini,  Soc.  Tose,  di  Sei.  Nat.  1894  u.  1895.  — 
Wright,  James  Homer,  The  Biology  of  the  Mikroorganism  of  Actinomycosis, 
Public,  of  the  Massachusetts  General  Hospital,  Boston  May  19Ö5.  —  Bostroem,  1.  c.  — 
Kruse,  1.  c.  p.  290.  —  Berestneff,  Z.  f.  Hyg.  29,  1898  und  Ver.  deutsch.  Ärzte,  Prag, 
ref.  M.  1899  S.  1256.  —  Schlegel,  Aktinomykose  im  Handb.  d.  pathol.  Mikroorg. 
von  KoUe-Wassermann,  II.  1903.  —  Wright,  1.  c.  —  J.  Israel,  1.  c.  p.  295.  298  Chiari, 
P.  1883.  —  Siegert,  V.  A.129,  1892.  —  Lubarsch,  Path.  G.  III  1901.  —  Pollack,  V.  A. 
165,  1900.  —  Eckersdorff,  G.  Nr.  9,  1906.  —  Pässler,  Das  prim.  Gare.  d.  Lunge,  V.  A. 
145,  1896.  —  Eppinger  u.  Schauenstein,  Krankh.  d.  Lunge,  E.  VIII,  1904.  —  Lang- 
hans, V.  A.  53,  1871.  299  Orth,  Lehrbuch  der  speziellen  pathologischen  Anatomie, 
Berhn,  Hirschwald  1885—95.  —  Dömeny,  Z.  f.  H.  23,  1902.  —  Wastnji,  Z.  f.  K.  I, 
1904,  Hornkrebs  vom  Bronchialepithel  ausgehend.  —  Friedländer,  F.  1885.  —  Wolf, 
F.  1895.  —  Schwalbe,  V.  A.  149,  1897.  —  v.  Hansemann,  Path.  G.  1904,  BerUn.  — 
Ernst,  Z.  B.  20,  1896.  300  Treutlein,  G.  1902  S.  520.  —  A.  Schmidt,  Z.  f.  kl.  M. 
20.  Bd.  301  Ernst,  Z.  B.  28.  —  Marchand,  Z.  f.  G.  39,  1898.  302  Bard,  La  sem. 
med.  Nr.  13,  1906.  303  M.  B.  Schmidt,  Naturfvers.  Braunschweig  1898.  304  Bisel, 
Aspergillus  niger  bei  Pneumonomykosis  aspergillina,   D.  A.  85,  1905. 

Lit.  zu  Pf)  eumonomykosen:  Saxer,  Pneumonomykosis  aspergillina,  Jena 
1900;  Sticker,  Lungenblutungen,  Schimmelerkrankungen,  Wien  1900;  Hellens, 
Lungenerk.  durch  Asperg.  fumig.,  Arb.  a.  d.  Path.  Inst.  Helsingfors  1905,  Berlin. 

Hauser,  Festschr.  d.  Univ.  Erlangen,  Leipzig  1901.  —  Katsurada,  Z.  B.  28, 
1900  (Lit). 

Pleura. 

305  Grober,  Z.  B.  30,  1901.  —  Kundrat,  W.  kl.  W.  1890.  308  Weichselbaum, 
W.  med.  Jahrb.  1886.  —  Äschoff,  Z.  f.  kl.  M.  29.  Bd.  312  Behring,  Boemer  u. 
Buppel,  Tuberkulose.  Beitr.  z.  experim.  Therapie.  Marburg  1902,  Heft  5.  — 
Schottelius,  M.  1902.  —  Esser-Orth,  B.  Nr.  34, 1902.  —  Orth,  B.  1902,  1903.  —  Fibiger 
u.  Jensen,  B.  1902.  —  Koch,  Tuberkulose- Kongr.  London  1901.  —  Nocard,  Jong, 
Mac  Fadyen,  Tuberkulose- Kongr.  London  1901.  —  Pertik,  Pathologie  der  Tuber- 
kulose, E.  1904.  —  Kossei,  Weber,  Heuss,  Tuberk.,  Arbeit,  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheits- 
amt I.  1904.  —  Lydia  Babinowitsch,  Die  Bez.  d.  menschl.  Tuberkulose  zu  der  Perl- 
sucht des  Rindes,  B.  Nr.  24, 1906.  —  M.  Babinowitsch,  Zur  Identitätsfrage  der  Tbb. 
verschiedenster  Herkunft,  Z.  f.  Tuberkulose  IX,  Heft  6,  1906.  —  Weichselbaum, 
l.c.p.308.  3U  Wagner,  A.d.  H.XI.  —  Schulz,  A.  d.  H.  XVI.  —  Mönckeberg,  Ref.  in 
E.  X,  erschienen  1906.— Podac/c,  D.  A.  63,1899.  — Glockner,  Z.  f.  H.  18, 1891.  — Podack, 
1.  c.  —  Adler,  Journ.  of  Medic.  Research,  Vol.  VI,  Boston  1901.  —  Benda,  D.  1897. 
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Tliymus. 

314  Stieda,  Unters,  üb.  d.  Glandula  thymus,  Gl.  thyreoid.  und  Gl.  carotica, 
Leipzig  1881.  315  Renaut,  Traite  d'histologie  pratique,  Tome  II,  1897.  —  Scham- 
bacher, V.  A.  172,  1903.  —  Stoehr,  Über  die  Thymus,  Sitzungsber.  d.  Phys.-med. 
Ges.  Würzburg  1905.  — ■  Hammar,  Histog.  u.  Invol.  d.  Thymus,  Anat.  Anz.  27,  1905. 

—  Friedleben,  Die  Physiologie  der  Thymusdrüse,  Frankfurt  1858.  —  Waldeyer, 
C.  M.  1890.  —  Sultan,'y.  A.  144,  1896."—  Barack,  I.-D.  Berhn  1894,  Über  plötzl. 
Tod  durch  Thymushypertrophie  in  ger.-med.  Beziehung.  —  Flügge,  V.  III.  N.  F. 
17.  Bd.  1899.  —  Hedinger,  Mors  thymica  bei  Neugeborenen,  J.  f.  K.  63,  1906.  — 
Behn,  Die  Thymusstenose  u.  der  Thymustod,  A.  Ghir.  80.  1906.  —  E.  Kaufmann, 
C.  f.  Schw.  16,  1906.  —  Barack,  1.  c.  —  Hedinger,  Über  fam.  Vork.  plötzl.  Todesfälle 
bedingt  durch  Status  lymphaticus,  D.  A.  86,  1905.  316  Grawitz,  D.  1888.  — 
A.  Paltauf,  W.  kUn.  W.  1889  u.  1890  u.  B.  1892.  —  Peacocke,  Dublin.  Journ.,  August 
1901.  —  Friedjung,  C.  Grenz.  III.  1900  u.  A.  f.  K.  29,  1900.  —  Wiesel,  V.  A.  176, 

1904.  —  Kassowitz,  Epstein,  Bichter,  Naturfvers.  Karlsbad  1902. 

Lit.  über  Thymushyperplasie  u.  a. :  Nordmann,  C.  f.  Schw.  1887;  Hennig, 
im  Handb.  d.  Kinderheilkde.,  Nachtrag  III,  1893;  Klein,  Ref.  C.  IX,  1898 
(Lit.);  Boger  u.  Ghike,  An.  norm,  et  path.  du  thymus,  J.  d.  phys.  II,  1900;  Tada, 
J.  f.  K.  61,  1905;  Dadgeon,  Path.  of  the  Thymus  Gland,  J.  of  Path.  X,  1905; 
J.  Bartel  u.  B.  Stein,  Über  abnorme  Lymphdrüsenbefunde  u.  deren  Beziehung 
zum  Status  thymicolymphaticus,  A.  f.  A.,  Anat.  Abt.  1906. 

Schlesinger,  A.  f.  K.  26,  1899.  —  Bibbert,  in  Eberle,  I.-D.  Zürich  1894.  —  Dubais, 
Gaz.  med.  de  Paris  1850.  —  Chiari,  Z.  f.  H.  1894.    317  Ekehorn,  A.Chir.56,  1898. 

—  Marchand,  Festschrift  für  Virchow  1891.  —  Lange,  Ein  Beitrag  z.  Kenntnis  der 
Thymustumoren,  I.-D.  Leipzig  1904.  —  Stochert,  Ein  Fall  von  Lymphosarkom  der 
Thymus,  I.-D.  Heidelberg  1905.  —  Köster,  B.  1887.  —  Stilling,  V.  A.  114,  1888.  — 
ZaJin,  D.  Z.  Chir.  22.  Bd. 

Schilddrüse. 

317  Wölfler,  A.  Chir.  29,  1883.  318  Langendorf,  Biol.  Cbl.IX,  18S9.  —  Hürthle. 
A.  f.  Phys.  56,  1894.  —  E.  Schmid,  A.  f.  m.  A.  XLVII,  1886.  —  v.  Ebner  im  Handb. 
von  Kölliker  1899.  — Wölfler,  1.  c.  p.  311.  — M.  B.  Schmidt,  in  der  Festschr.  f. _  Prof. 
Benno  Schmidt,  Jena  1896.  —  Streckeisen,  V.  A.  103,  1886.  —  Bochdalek,  Österr, 
Z.  f.  prakt.  Heilk.  XII,  1866.  —  Heise,  I.-D.  Tübingen  1887,  Über  Schilddrüsen- 
tumoren im  Innern  des  Kehlkopfs  und  der  Luftröhre.  —  B.  Paltauf,  Z.  B.  XI,  1891. 
319  Enderlen,  Intralaryngeale  Struma.  Med.  Ges.  Basel,  21.  Juni  1906,  C.f.  Schw.  16, 
1906.  —  E.  Kaufmann,  G.  f.  Schw.  16, 1906.  —  Lüthi,  Über  experim.  venöse  Stauung 
in  der  Hundeschilddrüse,  M.  G.  XV,  1905.  —  Wanner,  V.  A.  158,  1899.  —  DeQuer- 
oain,  Die  akute,  nicht  eitrige  Thyreoiditis,  M.  G.  2.Supplb.  1904.  —  Sarbach,  M.  G. 
XV,  1905.  Das  Verhalten  der  Schilddrüse  bei  Infektionen  u.  Intoxik.  —  Aesch- 
bacher,  Einfluß  krankhafter  Zustände  auf  den  Jod-  u.  Phosphorgehalt  usw.,  M.  G.  XV, 

1905.  —  Bayon,  Über  Thyreoiditis  simpl.  u.  ihre  Folgen,  G.  15,  1904.  —  De  Quervain, 
1.  c.  320  Wölfler,  Die  Chirurg.  Behandl.  d.  Kropfes,  IL  Teil.  1890.  —  C.  Kauf- 
mann, D.  Z.  Ghir.  18,  1883.  321  Wölfler,  1.  c.  p.  320.  —  Virchow,  Onkologie  B.  IIL 
322  Wölfler,  1.  c.  p.  320.  —  Bing,  Zentralbl.  f.  d.  gesamte  Phys.  u.  Path.  d.  Stoff- 
wechsels, herausgeg.  von  v.  Noorden,  Neue  Folge,  1906.  —  Flaemig,  A.  Ghir.  55. 

—  Askanazy,  D.  A.  61,  1898.  —  Kocher,  Über  Morbus  Basedowi,  M.  G.  9,  1903.  — 
De  Quervain,  1.  c.  p.  319.  323  Sehrt,  C.  f.  Gh.  13,  1905.  —  Hunziker  u.  Pfister,  D.  Z. 
Ghir.  82,  1906.  —  v.  Eiseisberg,  A.  Ghir.  72,  1904.  —  Böse,  zit.  bei  König,  Lehrbuch. 
324  Kamann,  Der  angeb.  Kropf  und  die  Schilddrüsenschwellung  d.  i.  Gesichtslage 
geb.  Kinder,  W.  khn.  R.,  Nr.  16,  1903.  —  Klebs,  A.f.e.P.  II,  1873.  —  Bircher,  zit.  bei 
V.  Eiseisberg,  Naturfvers.  Karlsbad  1902.  —  Dieterle,  Üb.  endem.  Kretinismus  u. 
dessen  Zusammenhang  mit  and.  Formen  von  Entwicklungsstörung,  J.  f.   K.  64, 

1906.  —  W.  Scholz,  Khn.  u.  anat.  Unters,  üb.  d.  Kretinismus,  Berlin  1906,  Hirsch- 
wald. 325  W.  Scholz  u.  Zingerle,  Beitr.  z.  path.  Anat.  der  Kretinengehirne,  Z.  f.  H.27, 
1906.  —  Ord,  Med.  chir.  transact.  vol.  LXI,  1878  u.  Lancet  1893.  —  Dieterle,  Die 
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Athyreosis  usw.,  V.  A.  184,  1906.  —  Kassowitz,  Infant.  Myxoedem,  Mongolismus 
u.  Mikromelie,  W.  1902,  Nr.  22—25  u.  Wien  1902,  Perthes  Verlag.  —  Comhy,  Le 
mongolisme  infantile,  Arch.  d.  m^d.  des  enfants  IX,  Nr.  4,  1906.  —  W.  Scholz, 

I.  c.  p.  S2i.—.Pineles,  Über  Thyreoaplasie,  W.  klin.  W.Nr. 43,  1902  u.  M.  G.  14,  1905. 

—  Gley,  Sog.  d.  Biolog.  Dec.  1891.  —  Mac  Callum,  Bez.  d.  Parathyr.  zur  Tetanie, 
C.  1905,  Function  of  the  Parathyr.  gland,  Med.  News,  New  York  1905.  326  Dieierle, 
Die  Athyreosis  usw.,  V.  A.  184,  1906.  —  Gley,  1.  c.  p.325.  —  Kishi,  V.  A.  176,  1904. 

—  Bircher,  S.  kl.  V.  Nr.  357,  1890,  Das  Myxödem  und  die  kretinistische  Degenera- 
tion, 1896  u.  1902.  —  Lübcke,  V.  A.  167,  1902.  —  Enderlen,  M.  G.  III.  1898.  — 

c.  Eiseisberg,  Die  Krankheit,  der  Schilddrüse,  Stuttgart  1901.  —  Payr,  Chir.  Kongr. 
Berhn  1906  u.  A.  Chir.  80,  1906.  —  Reverdin,  R.  med.  1883,  No.  4  u.  5.  —  Kocher, 
A.  f.  kl.  Chir.  27,  1883  u.  D.  Z.  34,  1892.  —  Horsley,  Die  Funktion  der  Schilddrüse. 
Festschr.  f.  Virchow  1.  1891.  —  Blum,  V.  A.  158,  1899  u.  162,  1900.  —  Baumann, 
Z.  f.  phys.  Chemie  1895  u.  M.  1896,  Nr.  15  u.  47.  —  A.  Oswald,  Beitr.  z.  ehem. 
Physiol.  u.  Path   II.  —  K.  Ewald,  W.  khn.  W.  1896.  —  Hofmeister,   B.  z.  kl.  Ch. 

II,  1894,  Exper.  Unters,  über  d.  Folgen  des  Schilddrüsenverlustes  u.  Über  Stör. 

d.  Knochenwachstums  bei  Kretinismus,  F.  G.  R.  I,  1897. 

Lit.  zu  Kapitel  3:  Swoboda,  Fall  von  Myxoedem  bei  3V2  mon.  Knaben;  vollst. 
Fehlen  der  Schilddr.,  ref.  M.  Nr.  3,  1906;  Heyn,  Myxoedem,  zwei  Sektionsfälle  mit 
vollst.  Fehlen  d.  Schilddr.,  A.  f.  Psych.  41,  1906  (Lit.);  Kraus,  Funktion  der  Schild- 
drüse, Ref.  Kongr.  f.  inn.  Med.,  München  1906;  Kocher,  Behandlung  des  Kropfes, 
ibidem;  Erdheim,  Über  Tetania  parathyreopriva,  W.  khn.W.  Nr.  23, 1906;  Marchand, 
Über  einen  Fall  von  sporad.  Kretinismus  u.  Myxoedem  mit  fast  totaler  Aplasie  d. 
Schilddr.  Med.  Ges.  Leipzig,  15.  Mai  1906,  ref.  M.  Nr.  29,  1906;  E.  Fuchs,  Vier 
Fälle  von  Myxoedem  u.  DifTerentialdiagnose   mittel'^  Skiagrammen,    A.  f.   K.  41. 

327  Bruns,  B.  z.  k-  Chir.  X.  1893.— TomeZ/inf,  Z.  B.  37,  1905.  — ZaAn,  D.Z.  Chir. 
23,  1885.  —  Wölfler,  A.  Chir.  29.  —  Kocher,  C.  f.  Schw.  1889,  1898,  u.  A.  Chir. 
46,  1901.  —  Zahn,  1.  c.  —  O.  Ehrhardt,  B.  z.  k.  Ch.  35,  1902.  —  p.  Eiseisberg, 
A.  Chir.  46  u.  48  und  Die  Krankheiten  der  Schilddrüse.  Deutsche  Chirurgie. 
Lief.  48,  1901.  328  c.  Eiseisberg,  1.  c.  p.  321.  —  Limacher,Y.  A.  151,  Suppl.  1898.  — 
Hedinger,  V.  A.  164,  1901.  —  Funkenstein,  V.  A.  171,  1903.  —  M.  B.  Schmidt,  V.  A. 
148,  1897.  329  Patel,  R.  de  Chir.  Nr.  3,  1904.  Tumeurs  benignes  du  corps  thyreoide 
donnant  des  metastases.  —  Gierke,  Knochentumoren  mit  Schilddrüsenbau,  V.  A.  170, 
1902.  —  Limacher,  1.  c.  p.328.  —  O.  Ehrhardt,  1.  c.  p.327.  —  Paltauf,  Z.  B.  11,  1892. 

—  L.  Pick,  B.  Nr.  46—49,  1905. 

Lit.  über  Geschwülste  der  Schilddrüse:  Flesch  und  Winternitz,  Über 
Teratome  d.  Schilddr.,  zwei  Fälle;  Poult,  Teratom,  V.  A.  181,  1905,  Hauptmasse 
Vorstufe  von  Hirn-  und  Rückenmark;  Tavel,  Über  paradoxe  Strumametastasen, 
Arch.  provinciales  de  chir.,  Mai  1904;  Schneider,  Über  ein  mächtig  entwickeltes 
kongenit.  Cystadenom  d.  Seh.,  P.  Nr.  19,  1903. 

V.  Bergmann,  s.  Lit.  Über  den  Echinokokkus  d.  Schilddrüse,  bei  A.  Henle, 
A.  Chir.  XLIX.  Bd.  u.  Ehrhardt,  B.  16,  1905. 

330  Lit.  über  Epithel  körperchen:  Erdheim,  Norm.  u.  path.  Hist.  d.  Gl. 
thyr.,  parathyr.  u.  hypophysis,  Z.  B.  33,  1903  u.  Z.  B.  35,  1904;  Kürsteiner,  Die  Ep. 
des  Menschen  u.  ihre  Bez.  z.  Thyr.  u.  Thymus,  Anat.  Hefte  von  Merkel  u.  Bonnet  1898;. 
Petersen,  Gl.  parath.,  V.  A.  174,  1903;  Lundborg,  Gl.  parath.  in  d.  menschl.  PathoL, 
Z.  f.  N.  27,  1904.  —  A.  Pepere,  Le  ghiandole  paratiroidee,  con  V  tavole,  Union, 
tipograf.  edit.  Torino  1906.  —  Erdheim,  Experim.  M.  G.  1907.  —  Benjamins,  Z.  B. 
31,  1902.  —  Mac  Callum,  Tumor  of  the  Parath.  g!.,  J.  H.  H.  R.  XVI,  1905.  —  Erd- 
heim, Z.  f.  H.  25,  1905.  —  Hülst,  C.  XVI,  1905. 

Mimdhölile. 

331  Goethe,  s.  ges.  Werke,  Über  die  Zwischenknochen^lS19.y  333  Haymann, 
A.  Chir.  70,  1903.  334  v.  Winckel,  M.  XLIII,  1896.  —  Kuse,  M."l901.  —  Bürger, 
A.  f.  G.  68,  1903.     335  Siegel,  D.  1891  u.  1894,  A.  f.  L.  1895.  —  C.  FränkeL  Hyg. 
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Rundschau  MI,  Jahrg.  1897.  —  Koplik,  cit.  bei  Brüning.  —  Brüning,  D.  10,  1905.  — 
Hlava,  Casop.  lek.  cesk.  1906,  ref.  D.  Nr.  32,  1906.  —  E.  Fränkel,  V.  A.  113,  1888. 
336  Henoch,  Vorl-^sungen  über  Kinderkrankheiten,  Berhn  1881.  —  Fieux,  Rev.  mens, 
des  Maiad.  de  Fenfance,  Oct.  1897.  —  Bednar,  Die  Krankh.  d.  Neugeborenen  I, 
s.  auch  O.  Seifert  im  Handb.  d.  spec.  Ther.  d.  inn.  Kr.  von  Stintzing-Penzoldt.  — 
E.  Franke!,  Jahrb.  d.  Hamb.  Staatskr.,  Bd.  III,  Jahrg.  1891/92,  Hamburg  1894.  — 
Bodella,  Anaerobe,  Mundbakterien  und  ilire  Bedeutung,  A.  f.  Hyg.  53, 1905.  337  Bahes, 
Spindelförmige  Bazillen,  Handb.  v.  Kolle-Wassermann,  1.  Ergänzh.  1906; 
ferner  siehe  Eichmei/er,E.  X  u.  J.  f.  K.  3.  F.  XII,  1905,  Über  Angina  ulcero-membra- 
nosa  Plauti  u.  Stomatitis  ulcerosa,  fand  Spirochaeten  und  fusiforme  Bazillen  fast 
stets  zusammen ;  Feldmann,  W,  khn. W.  Nr.  23,1906,  fandBac.  fus.  u.Spirillum dentium 
nicht  nur  bei  Gangrän,  sondern  bei  Eiterungen  (auch  bei  Gangrän  bösart.  Tumoren); 
es  gibt  aber  auch  Abscesse  nur  mit  fus.  B.  —  Fagge  s.  bei  H.  Rüge,  D.  A.  58.  Bd.  — 
Sackur,  B.  Nr.  25,  1892.  338  Schimmelbusch,  D.  1889.  —  Babes,  La  Roumaine 
med.  1894.  —  Perthes,  Chir.  Kongr.  Berhn  1899.  —  p.  Ranke,  M.  1,  1903.  —  Frei- 
muth  u.  Petruschky,  D.  1898.  —  Buday,  Pathog.  d.  gangränösen  Mund-  u.  Rachen- 
<?ntzündungen,  Z.  B.  38,  1905.  —  Brüning,  J.  f.  K.  60,  1904.  —  Hof  mann  und 
Küster,  Bakteriologie  der  Noma,  M.  1904.  —  Feldmann,  W.  kUn.  W.  23,  1906.  — 
Babes,  1.  c.  p.  337.  —  Schwimmer,  Vierteljahrschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  1877  u.  1878.  — 
Erb,  M.  1892,  Nr.  42.  —  Möller,  Deutsche  Khn.  1851.  —  Caspary,  Viertelj.  f.  D.  u.  S. 
1880.  —  Unna,  ibidem  1889.  —  Parrot.  Les  malad,  de  l'enfance.  339  Lang,  1.  c. 
p.  376.  —  Unna,  1.  c.  p.  338.  —  Caspary,  1.  c.  p.  338.  —  Lemonnier,  These  1883. 
340  Bloch,  A.  f.  D.  39,  1897.  341  Lewin  u.  Heller,  V.  A.  138,  1894.  —  Eug.  Fränkel, 
cit.  bei  Goldschmidt,  B.  1899.  —  Skladny,  I.-D.  Berhn  1896,  Über  das  Auftreten  von 
glatter  A.  d.  Z.  infolge  hered.  Lues.  —  Partseh,  S.  kl.  V.  Nr.  306  u.  307  u.  Jahresber. 
des  zahnärztl.  Inst.,  Breslau  1897.  —  q.  Baracz,  A.  Chir.  68,  1902.  342  v.  Baracz, 
L  c.  p.  341.  —  Bartsch,  1.  c.  p.  341.  —  C.  Koch,  Verh.  d.  deutsch.  Naturfv.,  Nürnberg 
1893.  —  ('.  Baracz,  1.  c.  343  Miller,  Mikroorganismen  der  Mundhöhle,  Leipzig  1892 
■und  C.  f.  Bakt.  1894.  —  E.  Wagner,  J.  f.  K.,  N.  F.  I.  344  Zenker,  Jahresber.  d. 
Ges.  f.  Natur-  u.  Heilkunde,  Dresden  1861  u.  1862.  —  Schmorl,  C.  f.  Bakt.  VII, 
-1890.  —  Paltauf  s.  bei  v.  Hibler,  C.  f.  Bakt.  36,  1904.  —  Henoch,  1.  c.  p.  336.  — 
Roux  u.  Linossier,  cit.  nach  Frosch  in  Flügges  Mikroorganismen,  1896.  —  Plaut, 
Abhandl.  über  Hyphenpilze  in  Kolle-Wassermann,  Handbuch  d.  pathog.  Mikr., 
Bd.  I,  1903.  345  Küttner,  B.  z.  kl.  Chir.,  XVIII.  Bd.  —  Wegner,  A.  Chir.,  Bd.  20.  — 
E.  Kaufmann,  Unters,  über  die  sog.  fötale  Rachitis,  Chondrodystrophia  foetalis, 
Berhn,  Reimer,  1892.  —  Abbot  and  Shattock,  Transact.  of  the  Path.  Soc.  of  London 
54,  1904.  —  Delefosso,  A.  p.  Sc.  M.  32,  1905.  —  Dollinger,  A.  Chir.,  22.  Bd.  — 
Tenneson  u.  Darier,  cit.  bei  Robin  u.  Leredde,  A.  d.  med.,  Vol.  8,  1896.  —  Sorentino, 

A.  f.  D.  76,  1905.     346  Siehenmann,  A.  f.  L.  II,  1895  u.  III,  2.  Heft.  —  v.  Chamisso, 

B.  z.  kl.  Chir.  IX,  1897.  —  Riethus,  D.  Z.  Chir.  74,  1904.  —  Meixner,  D.  Z.  Chir.  78, 
1905.  —  Aschoff,  D.  M.  Nr.  33,  1899,  Ver.-Ber.  —  Erdheim,  Über  Schilddrüsen- 
aplasie,  Z.  B.  35,  1904.  —  Verf.  bei  Dieterle,  V.  A.  184,  1906.  348  Reclus,  Presse 
med.  1905.  —  König,  Lehrb.  d.  spez.  Chir.  I — III,  Berlin.  —  Küttner,  B.  z.  kl.  Chir. 
21.  349  Marion,  Rev.  d.  chir.  1897.  —  Walker  Downie,  ref.  in  Lancet  1899.  — 
Barth,  Z.  B.  XIX.     350  Virchow,  Onkologie.     351  König,  1.  c.  p.  348.  —  Haasler, 

A.  Chir.  53,  1897.  —  Ritter,  D.  Z.  Chir.  54,  1899.  —  Wegner,  V.  A.  56,  1872  u.  61, 
1874.  —  V.  Recklinghausen,  V.  A.  84,  1881.  —  E.  Neumann,  A.  Chir.  20,  1877  u.  33, 
1886.  —  (^.  Hippel,  A.  Chir.  LV,  1897.  352  Klapp,  B.  z.  kl.  Chir.  XIX.  —  Miller, 
1.  c.  p.  343.    —  Rodella,  1.  c.  p.  336.      353   Arkövy,  Rothmann,  cit.  bei  H.  Starck, 

B.  z.  kl.  Chir.  XVI,  1896.  —  Graser,  Erkr.  d  Zähne  u.  des  Zahnfleisches  im  Handb., 
V.  Stintzing-Pentzold  IV,  1896.  354  Koerner,  Über  die  Bezieh,  d.  Erkrank,  d. 
Zähne  zu  d.  chronischen  Schwellungen  der  region.  Lymphdrüsen,  Berlin,  J.  Gutten- 
tag,  1897.  —  V.  Baracz,  1.  c.  p.  340.  355  Malassez,  Archives  de  physiologie  norm, 
et  pathol.  V,  1885.  356  Dupuytren  s.  bei  Magitoi,  Mem.  s.  les  kystes  des  machoires, 
Paris  1872.  —  Virchow,  Onkologie  IL  357  Virchow,  Onkologie  IL  —  Magitot, 
1.  c.    p.  356.    —  Hildebrand,    D.   Z.  Chir.   35,  1893.    —    v.  Brunn    s.  bei  Pincus, 
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Das  zentrale  Kystadenom  der  Kiefer,  A.  Chir.  72,  1904.  —  Partsch,  D. 
Monatsschr.  f.  Zahnheilk.  1892,  Nr.  7.  —  Haasler,  1.  c.  p.  350.  —  Grawitz, 
D.  17,  1906,  Epithelführende  Cysten  der  Zahnwurzeln.  358  Zuckerkandl, 
Normale  u.  path.  Anatomie  der  Nasenhöhle  u.  ihrer  pneumat.  Anhänge, 
Bd.  I,  Wien  1893.  —  Mikulicz,  W.  1876.  —  Becker,  A.  Chir.  47,  1894.  — 
Pincus,  1.  c.  p.  357.  —  Falkson,  V.  A.  76,  1879.  —  Malassez,  1.  c.  d.  355. 
—  Blauel,  B.  z.  kl.  Chir.  37,  1903.  —  M.  B.  Schmidt,  Die  vom  Zahn- 
apparat ausgeh.  Cysten  u.  sol.  Geschwülste,  E.  VII,  1902.  359  Charrin  und 
Capitan  s.  bei  Busquet,  Rev.  de  med.  1896.  —  Bein  u.  Michaelis,  Die  Mumpsbakterien, 
Kongr.  f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1897.  —  v.  Preuschen,  Üb.  Entz.  der  Ohrspeichel- 
drüse nach  Ovariotomie,  Berhn  1885.  —  Hanau,  Z.  B.  IV,  1889.  360  Küttner, 
Entzündl.  Tumoren  der  Submaxillaris,  B.  z.  kl.  Chir.  XV,  1896,  ferner  A.  Chir.  57 
u.  im  Handb.  d.  prakt.  Chir.  Bd.  I,  1899.  —  Steinhaus,  Z.  f.  H.  26, 1905.  —  p.  Thaden 
cit.  bei  Albert,  chir.  Vorles.  1897,  S.  201.  —  v.  Stubenrauch,  A.  Chir.  47,  1894.  — 
Bockhorn,  ib.  56,  1898.  —  B.  Puppel,  Die  Tub.  d.  Parotis,  I.-D.  Königsberg  1905.  — 
Neisse,  Anat.  Hefte  v.  Merkel  1898.  —  König,  1.  c.  p.  348.  362  Schridde,.Z.  B.  34, 
1903.  —  C.  Kaufmann,  A.  Chir.  1881.  —  Nasse,  Arb.  aus  der  chir.  Kl.,  Berlin  VI, 
1892.  —  Volkmann,  1.  c.  p.  107.  —  Küttner,  B.  z.  kl.  Chir.  16,  1896.  —  Hinsberg, 
D.  Z.  Chir.  51,  1899.  —  Bibbert,  Geschwulstlehre,  1904.  —  Volkmann,  I.  c.  p.  107.  — 
Wilms,  Die  Mischgeschwülste,  3.  Heft,  Leipzig  1902.  363  Steinhaus,  V.  A.  168, 
1902.  —  Carter  Wood,  The  mixed  tumors  of  the  salivary  glands,  Columbia  univers. 
Rep.  1903 — 1904;  vergl.  auch  Pailler,  These  de  Paris  1903,  Des  epithel,  polymorphes 
de  la  parotide;  für  epithel.  Theorie;  Ehrich,  Zur  Kenntnis  der  Speicheldrüsen- 
tumoren, B.  z.  kl.  Chir.  51,  1906.  —  Mikulicz,  Festschr.  f.  Billroth,  1892.  —  Tietze, 
B.  z.  kl.  Chir.  XVI,  1896.  —  Kümmel,  M.  G.  II,  1897.  —  Zirm,  W.  med.  P.  1891.  — 
Axenfeld,  A.  f.  Ophth.  37,  1892.  —  Häckel,  A.  Chir.  69,  1903.  —  Wallenfang,  V.  A. 
176,  1904. 

Gaumen,   Tonsillen,   Rachen. 

363  Stöhr,  V.  A.  97,  1884.  —  Lexer,  A.  Chir.  54.  365  E.  Wagner,  Ziemssens 
Handb.  VII.  366  Klebs,  Kongr.  f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1883.  —  Löffler,  D.  1890 
u.  Mitt.  a.  d.  Kaiserl.  Gesundheitsamt,  Berhn  1894.  367  Löffler,  1.  c.  p.  366.  — 
M.  Neisser,  s.  Hyg.  Rundschau  Nr.  14,  1903.  —  Brieger  und  C.  Fränkel,  B.  1890.  — 
Flügge,  1.  c.  p.  268.  —  Germano,  Z.  f.  Hyg.  25.  Bd.  —  v.  Hoffmann  s.  bei  Neisser, 
1.  c.  p.  367.  —  Löffler,  1.  c.  p.  366.  368  M.  Neisser,  1.  c.  p.  367.  —  Boux,  C.  Fränkel 
s.  bei  Uhthoff,  B.  1899.  —  M.  Neisser,  1.  c.  —  Löffler,  1.  c.  p.  366.  —  Heubner, 
S.  kl.  V.,  Nr.  322,  1888,  J.  f.  K.  1889;  Kongr.  f.  inn.  Med.  VIII,  1889;  J.  f.  K.  1890. 
369  Weigert,  V.  A.  70,  1877  u.  79,  1880.  —  Heubner,  I.  c.  p.  368.  370  Bona,  Zur 
Ätiol.  u.  Pathog.  der  Plaut -Vincentschen  Angina,  der  Stomakace,  der  Stomatitis 
gangr.  idiopath.,  bzw.  der  Noma,  der  Stomatitis  mercurial.  gangraen.  und  der 
Lungengangrän,  A.  f.  D.  74,  1905.  —  Babes,  1.  c.  p.  337.  —  Beiche,  Beitr.  z.  Kenntnis 
der  Angina  exsudativa  ulcerosa,  Mitt.  Hamb.  Staatskr.  V,  1905.  371  Jochmann, 
Bakterienbefunde  bei  Scharlach  u.  ihre  Bedeutung  f.  d.  Krankheitsprozeß,  Z.  f.  kl. 
M.  56,  1905.  372  Burckhardt-Merian,  S.  kl.  V,  182.  373  Most,  A.  Chir.  61,  1900.  — 
Lexer,  A.  Chir.  54.  —  Kien,  Z.  f.  Ohrenhkde.  39,  1901.  —  Most,  1.  c.  375  Orth, 
Arb.  a.  d.  path.  Inst.  Göttingen  1893.  —  Deichen,  V.  A.  141,  1895.  —  Nösske,  D.  Z. 
Chir.  66,  1903. 

Lit.  über  Knorpel-  u.  Knochenherde  in  den  Gaumenmandeln:  Buckert,  V.  A. 
177, 1940  u. Lubarsch,  V.  A.177, 1904  fanden  sie  auch  beiFoeten,  Neugeb.  u.  Kindern; 
Schweitzer,  Knorpel-  u.  Knochenbild,  in  d.  Gaumenmandeln,  I.-D.  Freiburg  1905 
(Lit.),  fand  sie  bei  Erwachsenen  in  33%,  die  Tonsillen  boten  Zeichen  abgelaufener 
Entzündung. 

376  Pluder  u.  Fischer,  A.  f.  L.  4,  1896.  —  Piffl,  Z.  f.  H.  20,  1899.  —  Pertik, 
1  c.  p.  312.  —  Birch-Hirschfeld,  Lehrb.  —  Lang,  Vorl.  über  Pathol.  u.  Therapie 
der  Syphilis,  Wiesbaden  1895.  377  Thevenot,  L'actinomycose  de  l'amygdale, 
Gaz.   des  Hop.   27.   Sept.  1904.  —  Gappisch,  Zur   Kenntnis  d.   actinomycesähnl. 
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Körner  in  den  Tonsillen,  Path.  G.  1905.  —  Cahn,  B.  1886.  —  Blum.  —  Theisen, 
Albany  med.  annals  1903,  ref.  in  C.  M.  11, 1904.  —  Volkmann,  D.  Z.  Chir.  41, 1895.  — 
Eisenmenger,  D.  Z.  Chir.  39,  1894.  —Brunner,  B.  z.  kl.  Chir.  36,  1902.  —Hellendall, 
B.  z.  kl.  Chir.  39,  1903.  —  Beuter,  A.  f.  L.  17,  1905.  —  Arnold,  V.  A.  111,  1888.  — 
Theüung,  D.  Z.  Chir.  78,  1905.  —  Goebel,  Üb.  d.  Lipomatosis  des  Hypopharynx, 
ihre  Bez.  z.  d.  sog.  Oesophaguspolypen  u.  den  tiefgelegenen  Halshpomen,  D.  Z. 
Chir.  75,  1904.  381  Koschier,  Wiener  Kl.  1894,  VII  u.  1895,  VIII.  —  Robert, 
Komp.  d.  prakt.  Toxikologie,  Stuttgart,  Enke. 


Oesophagus. 

382  E.  Neumann,  F.  Nr.  10,  1897  u.  A.  f.  mikr.  A.  XII,  1876.  —  Schaffer, 
W.  klin.  W.  1898.  —  Glinski,  Die  Labdrüsen  im  ob.  Teile  d.  menschl.  Speiseröhre 
und  ihre  Bedeutung,  Bull.  d.  l'acad.  des  Sciences  de  Cracovie  Nov.  1903.  —  Schridde, 
V.  A.  179,  1905.  —  Schwalbe-Luharsch,  V.  A.  179,  1905.  —  Eberlh,  F.  Nr.  7,  1897.  — 
Schaff  er,  V.  A.  177;  1904,  Die  oberen  cardialen  Oesophagusdrüsen.  —  H.  Hilde- 
brand, M.  1898.  —  Buchen,  V.  A.  175,  1905.  —  Schridde,  V.  A.  175,  1904.  —  Schaffer, 
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400  Heidenhain,  im  Handbuch  der  Physiologie  von  Hermann.  401  Bisse,  Über 
die  Blutgefäße  der  menschl.  Magenschleimhaut,  A.  f.  m.  A.  63,  1904.  —  Cuneo,  Du 
l'envahiss.  du  Systeme  lymphat.  dans  le  Cancer  de  l'estomac,  Paris  1900.  —  His, 
Studien  an  gehärteten  Leichen  über  Form  u.  Lagerung  des  menschlichen  Magens, 

A.  f.  A.  Anat.  Abt.  1903.  —  C.  Hasse  u.  Strecker,  Der  menschl.  Magen,  Anat.  Anz.  25, 

1904.  —  Ponfick,  B.  44a,  1905.  402  Bamberger,  Krankh.  d.  chylop.  Syst.  —  Orlandi, 
Gazz.  Med.  di  Torino  XLVII,  Nr.  40, 1896.  —  Dupraz,  A.  d.  Med.  Nr.  3,  Mai  1897.  — 
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heilk.  XLin,  1896.  —  Rosenheim,  M.  1899,  S.  902  u.  B.  Nr.  32,  1899  (Lit.).  — 
Pfaundler,  W.  1898,  Nr.  45.  —  Langemak,  C.  Grenz.  1902.  —  Hirschsprung,  Ref.  in 
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Kong.  Pylorusstenose,  D.  Z.  Chir.  75,  1905;  /.  J.  Schmidt,  Pylorusst.  d.  Säuglinge 
M.  1905;  Torkel,  Die  sog.  kongenit.  Pylorushyperplasie  eine  Entwicklungsstörung, 
V.  A.  180,  1905,  ein  Fall;  Alder,  L-D.  Basel  1907. 

Tillmanns,  D.  Z.  Chir.  18,  1882.  —  Halff,  Ein  Fall  von  Situs  inversus  des 
Magens,  des  Duodenums  u.  d.  Milz  M.  Nr.  51,  1904.  404  Ewald,  Khnik  d.  Ver- 
dauungskrankh.,  3.  Aufl.  — •  Dieulafoy,  Presse  med.  Nov.  1899.  —  Beneke,  D. 
Nr.  41,    1904.    —   Schiff,    Unters,    z.  Physiol.     d.    Nervensystems,  1855,   S.  406. 

—  Ebstein,  A.  f.  e.  P.  U,  S.  183.  —  Ewald,  Kongr.   f.  inn.  Med.,  Wiesbaden  1902. 

—  -  Meyer,  K.  Beitr.  z.  Melaena  vera  neonatorum.  Ein  neuer  Fall  von  Ulcus 
oesophagi  neon.,  I.-D.  Zürich  1902.  —  v.  Preuschen,  Verletz,  d.  Kindes  bei 
der  Geburt  als  Ursache  der  Melaena,  Wien  1894.  405  Landau,  Über  Melaena 
der  Neugeborenen,  Breslau  1874.  —  v.  Franque,  Über  tödl.  Affektion.  der  Magen-  u. 
Darmschleimhaut  nach  Laparotomien,   nebst   Bemerk,   zur  Melaena  neonatorum, 

B.  z.  G.  u.  G.  X,  1906.  —  v.  Eiseisberg,  Chir.  Kongreß  1899.  —  Busse  A.  Chir.  76, 

1905.  —  V.  Franque,  1.  c.  —  Bisse,  1.  c.  p.  401.  —  Payr,  M.  17,  1905  (auch  Experi- 
mente). —  Saxer,  C.  Nr.  15,  1902.  —  Heller,  Path.  G.  5,  1904.  407  A.  Schmidt,  V.  A. 
143,  1896.  —  Hauser,  Das  Cyhnderepithelcarcinom  des  Magens  und  Dickdarms, 
1890.  —  Tilger,  V.  A.  132,  1893.  —  Meinel,  Z.  B.  31,  1902.  408  Virchow,  V.  A.  31, 
1864.  409  f.  Sury,  Beitr.  z.  Kenntnis  der  totalen,  einfach  entzündl.  Magenschrump- 
fung u.  der  fibrösen  Polyserositis  (Zuckerguß),  I.-D.  Basel  1907  u.  A.f.V.  XIII,  1907. 

Lit.  über  Absceß  u.  Phlegmone:  iScÄnarrci^yZer,  Über  Gastritis  phlegmonosa ; 
3  Fälle  aus  der  Basler  Anstalt,  Lit. -Zusammenstellung,  A.  f.  V.  12,  1906;  Simmonds, 
M.  33,  1903,  Phlegmone  bei  Oxalsäurevergiftung  u.  putrider  Bronchitis.;  Hanot  u. 
Gombault,  Gastrite  chron.  avec  sclerose  sousmonqueuse  etc.,  Arch.  d.  Phys.  IX, 
1882;  E.  Kaufmann,  Schrumpfmagen,  C.  f.  Schw.  Nr.  17,  1906;  ders.  Fall  bei 
V.  Sury,  1.  c. 

Przewoski,  V.  A.  167,  1902.  —  Arloing,  Des  ulcerat.  tubercul.  de  l'estomac, 
Th^se  de  Lion,  Paris  1903".  —  Simmonds,  M.  1900.  —  Wilms,  C.  1897.  — 
Simmonds,  1.  c.  —  Rüge,  Beitr.  z.  Klinik  d.  Tuberkulose,  3.  Bd.  —  Birch- 
Hirschfeld,  Lehrb.  d.  spez.  path.  An.,  4.  Aull.  1895.  —  Chiari,  Intern.  Beitr. 
Festschrift  für  Virchow  1891.  —  Stolper,  Bibl.  Medica  1896,  C,  Heft  6.  —  Flexner, 
Transact.  of  the  Assoc.  of  American  Phys.  1898.  —  E.  Fränkel,  V.  A.  155,  1889. 
410  Aristoff,  Z.  f.  H.  XIX,  1899.  —  Oberndorfer,  V.  A.  159,  1900.  —  Hof  mann, 
Lehrb.  d.  gerichtl.  Medizin  1895.  —  Straßmann,  Lehrb.  d.  gerichtl.  Medizin  1893.  — 
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1906.  411  A.  Lesser,  V.  A.  38,  1881  u.  Atlas.  412  Robert,  1.  c.  p.  381.  413  Robert, 
Lehrb.  d.  Intoxikationen  1893.  —  v.  Hofmann,  Atlas  der  gerichtl.  Medizin  1898. 
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414  E.  Neumamu  V.  A.  184,  1906.  — Böttcher,  cit.  bei  E.  Neumann.  —  R.  Stern,  Über 
traumatische  Entstehung  innerer  Krankheiten,  Jena,  Fischer,  1900. 

Lit.  über  path.  anat.  Statistik  der  Magenulcera:  Rütimeyer,  Über  d. 
geogr.  ^"erbreit.  u.  die  Diagnose  des  Ulcus  ventr.  rot.,  Wiesbaden  1906;  unter  3000 
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Basel  1906,  Über  die  Häufigkeit  des  Ulcus  ventriculi  et  duodeni,  ebenfalls  3000 
Sekt,  mit  4,63  %  Ulcera;  Männer  u.  Weiber  bei  beiden  Autoren  gleich  oft  betroffen; 
Zahl  der  Fälle  bei  W.  139,  in  10,07  %  Perforationsperitonitis,  Verblutung  in  3  %. 

Tiegel,  M.  G.  13, 1904.  —  Gösset,  L'ulcere  pept.  du  jejunum,  R.  d.  Chir.  Nr.  1, 
1906.  415  Matthes,  Z.  B.  13,  1893.  —  Donati,  Über  die  Möghchkeit,  das  Magen- 
gesch^^•ür  durch  Läsionen  der  Magennerven  hervorzurufen,  A.  Chir.  73,  1904. 
416  Rokitansky,  Lehrb.  III.  —  Brunner,  D.  Z.  Chir.  69,  1903.  —  F.  u.  G.  Gross, 
Perf.  de  Testomac  par  ulcere,  R.  d.  Chir.  1904.  417  Rindfleisch,  Lehrb.  419  Hauser, 
Das  chron.  Magengeschwür,  sein  Vernarbungsprozeß  u.  dessen  Bezieh,  z.  Ent- 
wicklung des  Magencarcinoms,  Leipzig  1883.  420  Lewy,  Z.  B.  I,  1886.  — Schirren, 
Beitr.  z.  Kenntnis  der  Atrophie  der  Magenschleimhaut,  I.-D.  Kiel  1888.  —  p.  Hanse- 
wo«n,V.A.  148,1897.  —  Thorel,  V.  A.  151,  1898. — Lubarsch,  in  Martius  u.  Lubarsch, 
Achylia  gastrica,  Leipzig  u.  Wien  1897.  —  Bleichröder,  Z.  B.  34,  1903  und  V.  A.  177, 
i90!t.  —  Askanazy,  Arb.  aus  d.  path.  Inst.  Tübingen  II  1899,  Heft  3.  421  B.  Fischer, 
Tödliche  Blutung  aus  Magenmyom,  Sitzber.  d.  Niederrh.  Ges.  Bonn,  19.  Juni  1905. 
^-Steiner,  B.  z.  kl.  Chir.  XXII,  1898.  — Hansemann,  Verh.  d.  Ges.  deutsch.  Naturf. 
u.  Ärzte  1896.  —  Reiche,  D.  1900,  S.  135,  KrebsmortaUtät  in  Hamburg  auf  4759 
Carcinome  kamen  2387  Fälle  =  50,2  %  auf  den  Magen.  —  Schlesinger,  Z.  f.  kl.  M. 
32,  1897.  —  Pstrokonski,  Z.  f.  kl.  M.  46,  1902. 

Lit.  über  Sarcome  des  Magens:  Tilger,  Fibrosarcom,  V.  A.  133,  1893;  Leo, 
Fibrosarcom,  Sitzbr.  d.  Niederrh.  Ges.,  Bonn  16.  XI.  1903;  Moser,  Myosarcom, 
3  Fälle,  D.  1903;  Salaman,  Trans,  of  the  Path.  Soc.  of  London  54,  1904  (Lit.); 
Manges,  Med.  News,  29.  July  1905  (Lit.);  Oberst,  Zur  Kenntnis. des  prim.  Magen- 
sarc,  B.  z.  kl.  Chir.  45,  1905  (Lit.);  Fuchs,  V.  A.  183,  1906.  —  H.  P.  Hosch, 
Cystische  Metastasen  bei  Magen-Sarcom  J.  D.  Basel  1907  u.  D.  Z.  Chir.  1907- 
422  Bornnann,  Das  Wachst,  u.  die  Verbreitungswege  des  Magencarcinoms,  Hab. -Sehr. 
1901,  Jena,  G.  Fischer.  —  Hauser,  1.  c.  p.  419.  —  p.  Rindfleisch,  Scirrhus  ventriculi 
diffusus,Verh.  d.  phys.-med.  Ges.  Würzburg,  Bd.  37,  1905.  -^  Krasting,  Beitrag  zur 
Statistik  und  Kasuistik  metastatischer  Tumoren,  bes.  der  Carcinommetastasen  im 
Zentralnervensystem  (auf  Grund  von  12730  Sektionen  der  path.  anat.  Anstalt  Basel), 
Z.f.  K.  4, 1906  u.  I.-D.  Basel. — Eng.  Bernoulli,  Magen-  u.  Darmkrebs  in  den  beiden 
ersten  Lebensdezemien,  I.-D.  Basel  u.  A.  f.  V.  13,  1907.  —  Hauser,  Das  Cyhnder- 
epithelcarcinom  des  Magens  und  Darms,  Jena  1890.  426  Meinel,  M.  1902.  427  Cig- 
nozzi,  Riforma  Med.  anno  XXI,  Palermo.  —  Meinel,  Sog.  gutartige  Pylorushyper- 
trophie,  Z  B.  31,  1902.  428  E.  Kaufmann,  Plattenepithelkrebs  des  Magens,  Schles. 
Ges.  27.  Nov.  1896  u.  Allgem.  med.  Centralzeitung  Nr.  12,  1897;  s.  auch  Herx- 
heimer,  Z.  B.  41,  1907.  —  Külbs,  W.  khn.  W.  Nr.  41,  1901.  —  Hauser,  1.  c.  p. 
'il9.  —  Häberlin,  D.  A.  1889.  4Si  Teichmann,  Z.  f.  ration.  Med.  1853. —/foppe- 
^ey^er,  Medic.-chem.  Untersuchungen.  —  von  den  Velden,  S. kl.  V.Nr.  280  u.  D.A.23. 

—  Sick,  D.  A.  86,  1906.  434  Klebs,  Handb.  —  v.  Hansemann,  B.  1898,  S.  716.  — 
O.  Israel,  Praktikum  der  pathologischen  Histologie.  435  Kundrat,  W.  1891.  — 
Albrecht,  V.  A.  156,  1899  u.  Über  akuten  postoperativen  mesenterialen  Duodenal- 
verschluß,  Gyn.  Ges.  München,  12.  JuU  1906,  ref.  M.  30, 1906.  —  i>.Herff,Z.tG.^i. 
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Darm. 
437  Helly,  Anat.  Anz.  22,  1903.     438  Letulle,  Varices  lymphatiques  de  l'in- 
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Anämie,  Magdeburg  1898.  —  Martius,  Mediz.  Khnik,  1.  Dez.  1904.  —  Orth, 
Diagnostik.  —  Steiner,  B.  z.  kl.  Chir.  22.   —  Lieblein,  Myome    des    Dünndarms, 
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B.  z.  kl.  Chir.  41,  1904.  —  Lexer,  A.  Ghir.  68,  1902.  497  Hüler,  B.  z.  kl.  Chir. 
24,  1899.     498   Weichselbaum,    zit.    bei    Paltauf,    W.    kl.    W.  1899.    —     Hauser, 

D.  A.  55,  1895.  —  Smoler,  Ad.  d.  Dünn-  u.  Dickdarms,  B.  z.  kl.  Chir.  36, 
1902.  — Quenuw.  Landel,  R.  de  Chir.,  Avril  1899.  —  Schuchardi,  A.  Chir.  61,  1900.  — 
Kraske,  S.  kl.  V,  183—184,  1897.  499  Wiener,  Z.  B.  25,  1899.  —  Kanzler,  Über  d. 
Dünndarmkrebs,  B.  z.  kl.  Chir.  48,  1906.  500  Fritz  Müller,  Darmkrebs-Statistik 
nach  d.  Bef.  d.  path.  Anst.  Basel  von  1874-1904, 1.-D.  u.  Z.  f.  Schweiz.  Statistik  1905. 

Lit.  überCarcinom  des  Wurmfortsatzes:  ß'/^mg,  Annais  ofsurgery  1903; 
Edington,  Glasgow  med.  Journ.  1903;  Battle  u.  Corner,  The  surgery  of  the  Diseases 
of  the  Appendix  vermif.  etc.,  London  1904;  Nordmann,  A.  Chir.  78,  1905;  Drießen, 

C.  f.  G.  1905;  Mei/erstein,  L-D.  München  1905;  Neri,  Z.  B.  37,  1905;  Rolleston  und 
Jones,  Royal  med.  and  Chir.  Soc.  27.  IL  1906;  Mandlebaum,  Cases  of  prim.  carc.  of 
the  app..  Proc.  of  the  New  York  path.  soc.  1905/1906;  auf  96  Fälle  von  prim.  Darm- 
carc.  kamen  5  auf  die  Appendix  =  5,2  %. 

Kraske,  1.  c.  p.  498.     501    Kocher,   1.    c.  p.  461.    —   Kraske,   1.    c.    p.    498.   — 

E.  Bernoulli,  1.  c.  p.  422.  502  Rocco,  Üb.  d.  prim.  u.  metast.  Carc.  im  Duct. 
hepatic.  etc.,  L-D.  Basel  1905.  —  O.  Israel,  B.  1897.  504  Westermark,  N. 
M.  A.  1899.  —  E.  Kaufmann,  in  Deutsche  Chirurgie,  Lief.  53,  1902.  —  Rhein- 
wald, B.  z.  kl.  Chir.  30,  1901.  —  Key,  N.  M.  A.  1905,  3  Fälle  von  Rectalsarcom; 
in  der  Lit.  im  ganzen  58  Fälle.  —  Glihski,  V.  A.  167,  1902.  —  Madelung,  C.  f. 
Chir.  30,  1892.  506  Aschoff,  Sitzber.  Marburg,  Dez.  1904.  —  Collin,  zit.  bei 
Pagenstecher,  D.  Z.  Chir.  52,  1899.  —  Wanach,  A.  Chir.  LVI,  1898.  —  Perry  und 
Shaw,  Guy's  hosp.  rep.  Bd.  L.  1894.  —  Alvazzi,  Rif.  med.  I,  1897.  507  Schiller,  B. 
z.kl.  Chir.  34,  1901.  —  Conrath,  B.  z.  kl.  Chir.  21,  1898.  —  Fibiger,  N.  M.  A.  1901.  — 
Schridde,  V.  A.  177,  1904.  —  Oberndorffer,  Inhalt  des  Wurmfortsatzes,  D.  Nr.  29, 
1906.  —  Sitzer-U scher,  Einiges  üb.  d.  anat.  Verhältnisse  des  Processus  vermiformis, 
L-D.  Basel  1907. — Lanz  u.  Tavel,  Bacteriol.  de  l'app.,  R.  de  Chir.  1904.  —  Blanchard, 
Bull.  d.  l'academ.  Paris  27,  1906.  508  Rebentisch,  D.  Nr.  16,  1905.  —  E.  Kaufmann, 
C.  f.  Schw.  Nr.  17,  1906.  —  p.  Hansemann,  M.  G.  12,  1903.  —  Sprengel,  Appendicitis, 
Deutsche  Chirurgie,  Lief.  46d,  1906. 

Lit.  über  Appendicitis:  Wette,  M.  G.  Nr.  16,  1906,  Kotstein  von  größter 
Bedeutung;  Karrenstein,  D.  Nr.  32,  1906,  Männer  erkranken  so  oft  wie  Frauen; 
Christian  Vi.  Lehr,  Subphrenic  absceß,  Medic.  News,  Jan.  1903;  Labhardt,  M.  Nr.  6, 
1904,  Schwangerschaft  u.  App. ;  Aschoff,  Über  die  Bedeut.  d.  Kotsteins  in  der  Ätiol. 
d.  Epityphhtis,  Mediz.  Khn.  Nr.  24,  1905,  —  und  Üb.  d.  Topographie  der  App., 
Path.  G.  VII,  Berlin  1904;  Diskussion  dazu  s.  bes.  Bedeutung  des  Kotsteins;  p.  Hanse- 
mann, Äiiolog.  Studien  üb.  d.  App.,  M.  G.  7,  1901  und  die  Bedeut.  d.  Follikel  im 
Pr.,  Festschrift  für  Mayer,  Berhn  1905;  Dieulafoy,  Buh.  d.  l'acad.  d.  Med.,  Paris, 
Mai  1906  u.  Diskussion;  Michaelis,  D.  Z.  Chir.  77, 1905,  Kotsteine  wesentl.  Moment, 
471  Fälle;  Mediz.  Ges.  Berlin  18.  Juli  1906,  v.  Bergmann,  Kraus,  Heubner,  Orth 
u.  a. ;  Füth,  A.  f.  G.  76,  1905,  Gravidität  u.  App.;  v.  Rrunn,  Ätiol.  d.  App.,  B.  z.  kl. 
Chir.  42,  1904  u.  Divertikelbildung  bei  App.  ib.  46,  1905;  Eug.  Fränkel,  Blutgefäß- 
versorgung des  Wurmf.,  F.  G.  R.  9, 1905.  —  Kretz,  haematogene  Entstehung.  Path. 
Ges.   10,  1906;  Franke,   D.   Z.  Chir.    84,   1906. 

Fiedler,  Üb.  d.  anat.  Verhältn.  d.  Wurmfortsatzes,  L-D.  Leipzig  1903.  — 
Sonnenburg,  Pathologie  der  Perityphlitis;  13.  Kongr.  f.  inn.  Med.  1895,  Chir.- 
Kongr.  1899  u.  Monographie,  IL  Aufl.  Berlin,  Hirschwald.  —  Rotter,  Über  Peri- 
typhhtis,    1896.     509    Aschoff,   D.   Nr.    25,   1906.   —   Riedel,    A.   Chir.    66    u.    B. 

1902.  510  Sprengel,  1.  c.  p.  508.  —  Oberndorfer,  Beitr.  z.  path.  Anat.  d.  chron. 
App.,  Hab. -Sehr.  München  1906.  511  Hermes  (Klinik  Sonnenburg),  D.  Z. 
Chir.  50,  1899  u.  D.  Z.  Chir.  68,  1903.  —  Zauleck,  L-D.  Greifswald  1904,  Leber- 
abscesse  u.  Blinddarmentzündung.  —  Hofmeister,  Nat.-Vers.  München  1899.  — 
V.  Beck,  Ärztl.  Mitt.  aus  und  für  Baden,  1901,  Nr.  2.  —  Hedinger,  V.  A.  178,  1904.  — 
Eug.  Fränkel,  M.  Nr.  24,  1901.  —  Ribbert,  V.  A.  132,  1893  u.  Lehrb.  1902  u.  D.  23, 

1903.  —  Müller,  Zur  norm.  u.  pathol.  Anat.  d.  menschl.  Wurmfortsatzes,  L-D.  Jena 
1897.  —  Berry  u.  Jack,  Journ.  of  anat.,  Vol.  XL,  1905.  —  Bierhof,  D.  A.  27.     512 
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Fitz,  Americ.  journ.  of  med.  sc.  1886.  —  Faber,  Hospitalstidende  33—36,  1902 
und  Ref.  D.  1902,  Nr.  41,  u.  M.  G.  1902.  513  Poncet,  Bull,  de  l'Acad.  de  Med. 
1  avril  1902,  9  juin  1903.  —  Thevenot,  Rev.  de  med.  1902.  514  E.  Kaufmann, 
Schles.  Ges.  f.  vaterl.  Kult.,  5.  März  1897.  —  G.  Lewin,  B.  22.  Juni  1896.  —  Rieder, 
D.  Ges.  f.  Chir.  XXVI.  Kongr.  1897  und  A.  Ghir.  55,  1897.  —  Orth,  Lehrb. 
515  Bandler,  A.  f.  D.  43  und  ibid.  48,  1899.  —  Schuchardt,  ref.  in  C.  f.  Ghir.  Nr.  20, 
1894  und  V.  A.  154,  1898.  —  Quenu,  sowie  Hartmann,  zit.  bei  Rieder.  —  Huber, 
A.  f.  D.  40,  W.  Nr.  38,  1898.  —  Baer,  D.  1896,  1897.  —  Jullien,  Traite  pr.  d.  mal. 
Vener.  1886.  516  Sourdille,  Arch.  gener.  d.  Med.  Vol.  1  u.  2.  —  Lewin,  1.  c.  p.  514.  — 
H.  Leo,  D.  N.  20,  1900.  —  Braun,  Die  tierischen  Parasiten  des  Menschen,  3.  Aufl. 

1903.  518  Leuckart,  Die  menschl.  Parasiten.  519  Heller,  Die  Invasionskrank- 
heiten. Handb.  d.  spez.  Path.  v.  Ziemssen,  III.  u.  VII.  Bd.  —  Braun,  1.  c.  p.  516.  — 
Zschokke,  C.  f.  Bakt.  I,  1887  u.  ibid.  1888.  —  M.  Braun,  V.  A.  88,  1882  u.  92,  1883 
und  Zur  Entwicklungsgeschichte  d.  breiten,  Bandwurms  und  Über  den  Zwischen- 
wirt des  breiten  Bandwurms,  Würzburg  1885, 1886. — Reyher,  D.  A.  29.  — Schaumann 
und  Tallquist,  D.  1898.  520  Ebstein,  J.  33,  1892.  —  Ebstein,  Die  Strangulations- 
marke  am  Spulwurm  u.  ihre  diagn.  Bedeut.,  D.  A.  81,  1904.  —  Bremser,  Üb.  leb. 
Würmer  im  leb.  Menschen,  Wien  1819.  —  Loeb  u.  Smith,  C.  f.  Bakt.  37,  1904.  — 
Berti,  Gaz.  d.  ospedah  39,  1906.  —  Sonderegger,  C.  f.  Schw.  10,  1880.  —  Menche, 
Z.  f.  kl.  M.  1883.  —  Leichtenstern,  D.  1885,  ibid.  1887  u.  1888.  —  Firket,  Ann.  de  la 
Soc.  med.-chir.  1884.  —  Griesinger,  A.  f.  phys.  Hlkde.  13, 1854.  — H.  Bruns,  Versuch 
z.  Frage  der  Desinfekt.  bei  Ank.  M.  Nr.  2, 1905.  —  Looss,  C.  f.  Bakt.  1898,  int.  Zool. 
Kongreß,  Bern  1904. 

Lit.  über  den  Infektionsweg  der  Ankylostomen  durch  die  Haut: 
Schaudinn,  D.  Nr.  37,  1904;  Calmette  u.  Breton,  Note  sur  l'infect.  ancylostomiasique 
exper.  chez  le  chien.  Bull.  d.  l'acad.  d.  med.  12,  1905;  Tenholt,  Z.  f.  Medizinalb. 
1905;  Liffmann  (Lit.),  Z.  f.  Hyg.  50,  1905. 

521  Schüffner,  C.  f.  Bakt.  Nr.  40,  1906.  —  Zinn  und  Jacoby,  Ancylostomum 
duodenale,  über  seine  geogr.  Verbr.  u.  s.    Bedeutung  für   die    Pathologie,    1898. 

—  Wucherer,  Lutz  zit.  bei  Prowe,  V.  A.  157,  1899.  —  Normand,  Du  röle 
etiologique  de  l'anguillule,  A.  de  Med.  1878.  —  Leuckart,  1.  c.  p.  518.  — Leichten- 
stern, zit.  bei  Askanazy,  C.  f.  Bakt.  27,  1900.  —  Golgi  u.  Monti,  Sulla  storia 
naturale  delle  cosi  delle  anguillule  stercorali  e  intestinali,  Torino  1886.  —  Schöppler, 
C.  f.  Bakt.  Nr.  31,  1906.  —  Simons,  G.  f.  G.  1899.  522  Heller,  D.  A.  77,  1903.  — 
Leuckart  u.  a.  s.  bei  Braun,  1.  c.  p.  518.  —  Heller,  1.  c.  —  Wagener,  D.  A.  81  u.  V.  A. 
182,  1905.  —Edens,  C.  f.  Bakt.  Nr.  4,  1906.  —  Askanazy,  D.  A.  XVII  und  Path.  G. 
III,  1900  u.  D.Nr.  19,  1904  u.  Schrift,  d.  Physik. -Ökonom.  Ges.  Königsberg,  Jahrg. 
46,  1905.  —  Leuckart,  1.  c.  p.  518.  —  Bilharz,  W.  1865.  523  Goebel,  Zur  path.  Anat. 
der  Bilharziakrankheit,  A.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhygiene  10,  1906.  —  Lösch,  V.  A.  65, 
1875.  —  Schaudi7in,  A.R.d.KSiis.  Ges. -Amt,  Bd.  19,  1903.  — Leuckart,  1.  c.  p.  518. — 
Schuberg,  C.  f.  B.  13,  1893.  —  Grassi,  Att.  soc.  ital.  sc.  nat.  Milano  XXIV,  1882.  — 
Janowski,  Z.  f.  kl.  M.  31,  1897.  —  Donne,  Rech,  sur  la  nature  de  mucus.,  Paris  1837. 

—  J.  E.  Schmidt,  A.  f.  m.  A.  66,  1905. 

Peritoneum. 

524  P.  Recklinghausen,  V.  A.  26,  1863.  —  Muscatello,  V.  A.  142,  1895.  — 
Küttner,  B.  z.  kl.  Ghir.  40,  1903.  525  Quincke,  D.  A.  30.  —  Heydecker,  V.  A.  134, 
1893.  —  Bargebuhr,  D.  A.  51,  1893.  —  Pagenstecher,  D.  A.  72,  1902.  526  Askanazy, 
Path.  Ges.  III.  —  Walbaum,  W.,  1902.  527  Wilks  and  Moxon,  Lectures  of  patho- 
logical  Anatomy,  London  1889.  —  Malvoz,  A.  d.  Med.  III,  1891.  —  Ghon  u. 
Mucha  u.  Ghon  u.  Sachs,  Ätiologie  der  Peritonitis,  G.  f.  Bakt.  1905  u.  1906.  — 
Jensen,  A.  Ghir.  70,  1903.  —  v.  Brunn,  B.  z.  k.Ghir.  39,  1903.  —  Ghon,  W.  klin.W. 

1904.  —  Friedrich,  A.  Ghir.  68,  1902.    528  Grawitz,  Gharite-Annalen  Nr.  11,  1886. 

—  Clairmont  u.  Haberer,  Exp.  Unt.  zur  Phys.  u.  Path.  d.  Peritoneums,  A.  Ghir.  76, 
1904.     529   Küttner,   1.    c.    p.    524.   —  Ernst  Burckhardt,   B.  z.  kl.  Gh.  30,  1901. 
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530  Lennander,  1.  c.  p.  466.  531  Nichoüs,  Stud.  from  the  Royal  Victoria  Hosp. 
Montreal  Vol.  I,  Nr.  3,  1902.  —  Huguenin,  Etüde  anat.  des  inflammations  chron. 
des  sereuses  et  de  leur  efYet  sur  las  organes  qu'elles  recouvrent.  Hab. -Sehr.,  Genf 
1903.  —  Virchow,  Onkol.  —  Borst,  Sitz.  Pliys.  med.  Ges.,  Würzburg  1901. 
532  ('.  Hansemann,  B.  Nr.  8,  1903.  —  Helbing,  B.  1899,  S.  714  u.  D.  1900,  Nr.  5. 

—  Miura,  V.  A.  116,  1889.  —  Goebel,  1.  c.  p.  523.  —  Chiari,  P.  1902.  —  Schneider, 
C.  f.  Bakt.  36,  l'i^^.  — de  Quervain,  C.  f.  Ch.  Nr.l,  1897.  —  Riemann,  B.  z.  kl.  Chir. 
24,  1899.  —  Posseh,  Z.  f.  H.  XXI,  1900.  —  C.  Meyer,  Z.  B.  13.  —  Walker,  V.  A.  107, 
1887.  —  Stravoskiades,  W.  Idin.  W.  Nr.  4,  1901.  —  Schmort,  M.  f.  G.  1896  u.  C.  f.  G. 

1902.  —  Hirschberg,  A.  f.  G.  74,  1905.  533  Gatti,  A.  Chir.  53,  1896.  —  v.  Winckel, 
Über  die  chir.  Beh.  der  Peritonitis,  Int.  Kongr.  Moskau.  —  Saltykow,  A.  d.  Med. 

1903.  —  Ipsen,  V.  A.  177,  1904.     534  Heinricius,  Über  retrop.  L.  D.  Z.  Chir.  56, 

1900  u.  A.  Chir.  72,  1904.  —  Verocay,  Z.  f.  H.  27,  1906.  —  E.  Fränkel  u.  E.  Kauf- 
mann, A.  f.  G.  36,  1889.  535  Penken,  D.  Z.  Chir.  64.  —  Klemm,  V.  A.  181,  1905. 
Ein  Beitrag  zur  Genese  der  mesenterialen  Chylangiome.  • — Henke,  Path.  Ges.  1900. 

—  Ernst,  Path.  Ges.  VII,  1904.  —  Nager,  Beitrag,  z.  Kenntnis  seltener  Abdominal- 
tumoren, I.-D.  Zürich  u.  Z.  B.  36,  1904.  —  Roegner,  V.  A.  181,  1905.  —  Borst,  Phys.- 
med.  Ges.Würzb.  1901.  —  Smoler,  B.  z.  kl.  Chir.  32.  —  Elter,  ibid.  80,  1901.  —  Con- 
forti,  Sarcom-  u.  Mischgeschwülste  (Rhabdomyosarcom)  des  oment.  maj.,  C.  Nr.  20, 
1906.  —  Rüge,  Retroperitoneale  Dermoidcyste,  Z.  B.  34,  1903.  536  Birch-Hirsch- 
feld,  Lehrb.  —  Waldeyer,  V.  A.  55,  1872.  537  Kraus,  M.  f.  G.  14,  1901.  —  Borst, 
Lehre  von  den  Geschwülsten,  1902.  538  Pfannenstiel,  Verh.  d.  Deutsch.  Gesellsch. 
f.  Gjm.  1891.  —  Werth,  A.  f.  G.  24, 1884.  —  Eug.  Fränkel,  M.  Nr.  24,  1901.  —  Milner, 
A.  Chir.  74,  1904.  —  Polano,  Z.  f.  G.  56,  1905,  Zur  Entstehung  mahgner  Bauch- 
deckentumoren nach  Entfernung  gutartiger  Eierstocksgeschwülste.  —  Amos,  ref. 
Z.  f.  G.  54,  1905.-7?.  Meyer,  E.  IX.  \^Qo.— Hanau,  zit.  bei  Meyer,  Z.  B.  Bd.  XIII. 
539  Dubler,  V.  A.  111,  1888;  s.  auch  v.  Genersich,  V.  A.  126,  1891.  —  Askanazy, 
V.  A.  146,  1896. 

Leber. 

539  Kretz,  Path.  Ges.  VIII,  1904  u.  C.  f.  Physiol.  1905.  —  Bisse,  A.  f.  m.  A.  36, 
1890.  —  Browicz,  Bull,  de  l'Academ.  des  Scienc.  de  Cracovie,  Juillet  1899,  Zu- 
sammenfassung von  eigenen  Arbeiten  seit  1897;  ibid.  Janvier  1900  u.  Mai  1900.  — 
Reinke,  Verh.  d.  anat.  Gesellsch.,  12.  Verh.,  Kiel  1898.  —  Teichmann,  nach  dem 
Tode  gedruckte  Arbeit;  s.  Abh.  der  Akad.  d.  Wiss.  Krakau,  34, 1899.  541  Bouchard 
u.  Wurtz,  cit.  bei  Chvostek  u.  Egger,  W.  kUn.  W.  X.  1897.  —  Achard  u.  Phulpin, 
A.  d.  Med.  VII.  1895.  —  Neumann,  V.  A.  111,  1888.  —  Ernst,  V.  A.  133,  1893.  — 
Tarozzi,  Arch.  di  Anat.,  Firenze  1904.  —  Kantor,  V.  A.  174,  1903.  542  Virchow, 
V.  A.  1,  1847  u.  31,  1864.  —  Orth,  Lehrb.  —  Zahn,  Rev.  med.  de  la  Suisse  rom.  1882 
Nr.  1.  —  Liebermeister,  Beitr.  z.  pathol.  Anat.  u.  Khnik  der  Leberkrankheiten, 
Tübingen,  1864.  —  Moody,  J.  H.  H.  B.  16,  1905.  —  Chiari,  Path.  Ges.,  München 
1899.  544  Saltykow,  Path.  Ges.  5, 1903.  —  Adler,  Z.  B.  35,  1904.  —  Eisenmenger, 
Z.  f.  H.  23,  1902.  —  Cornil  u.  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  Paris  1901. 
545  Chiari,  Z.  f.  H.  XIX,  1898.  —  Penkert,  V.  A.  169,  1902.  —  Kretz,  Pathologie 
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bei  U\.  —  Wilms,U.G.\\U, 1901.— Scagliosi,  D.Nr.  31,  1903.  —  DoAm,  D.  Z.  Chir. 
60.  1901.  —  Wilms,  1.  c.  —  Heisted,  A.  Chir.  79,  1906. 

Lit.  über  Verbrennung:  Weidenfeld  n.  Zumbusch,  A.  f.  D.  76,  1905;  Pfeiffer, 
\.  A.  180,  1905,  trennt  die  in  den  ersten  2 — 6  Stunden  sterbenden  Fälle  als  zum 
Xervenshok  gehörend  ab,  alle  anderen  sind  Intoxikationen;  Eifkman  u.  van  Hoogen- 
huyze,  \.  A.  183,  1906,  Tod  durch  Verbrühung  u.  Verbrennung  ist  Gifttod,  Ver- 
kohlung hebt  den  Saftstrom  völlig  auf  u.  ist  daher,  wenn  nicht  zu  ausgedehnt,  weniger 
gefährlich;  Stockis,  Des  causes  de  la  mort  par  brülure,  Ann.  d.  la  soc.  de  med.  legale 
de  Belgique  1903:  Burckhardt,  A.  Chir.  75,  1905,  Wärmehämolyse,  nicht  toxische, 
spielt  eine  Rolle. 

Birch-Hirschfeld,  Lehrb.  —  Parascandolo,  W.  Nr.  14,  1904.  —  E.  Hof  mann, 
Lehrb.  d.  ger.  Med.  —  Beuter,  W.  kl.  W.  23,  1905.  1197  Kienböck,  Zur 
Pathol.  d.  Hautveränd.  durch  Röntgenbestrahlung  bei  Mensch  und  Tier, 
W.  med.  Presse  Nr.  18,  1901.  —  Doutrelepont,  D.  Nr.  32,  1905.  —  Jansen,  B.  Nr.  43, 
1906.  - —  Schlasberg,  Über  Hautepitheliome  u.  deren  Behandl.  mit  Finsenlicht,  A.  f. 

D.  78.  —  Goldberg  u.  London,  Dermat.  Z.  10,  1903.  —  Exner,  D.  Z.  Chir.  75,  1904.  — 
Kriege,  V.  A.  116,  1889.  —  Bischpier,  Z.  B.  28,  1900.  —  Uschinsky,  Z.  B.  12,  1893.  — 
Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  —  Hebra,  1.  c.  p.  1192.  1198  H.  Immermann,  Der  Schweiß- 
friesel, Spez.  Path.  u.Ther.  v.  Nothnagel,  Bd.  V,  1900;  s.  auch  Scholtz,  Über  Miharia 
epidemica,  Z.  f.  kl.  M.  59,  1906;  —  Vignol,  Epidemie  in  der  Charente,  Sem.  med. 
2,  1907;  s.  auch  Weichselbaum,  Über  Schweißfriesel  vom  anat.,  ätiol.  u.  epidemiol. 
Standpunkte,  Z.  f.  kl.  M.  62,  1907  (Lit.).  —  Willan,  Description  and  treatm.  of 
cutaneous  diseases,  1789,  übersetzt  von  Blasius,  Leipzig  1841.  —  p.  Bärensprung, 
Char.-Ann.,  1863.  —  Pfeiffer,  Verbreit,  des  Herp.  Zost.  längs  des  Hautgebietes 
der  Arterien,  Jena  1885.  — v.  Wasielewski,  Herp.  Zost.  u.  dessen  Einreihung  unter 
d.  Infektionskrankheiten,  Jena  1892. 

Lit.  über  Herpes:  Kopytowski,  Path.  Anat.  des  H.  Zoster,  A.  f.  D.  54,  1900, 
H.  progen.,  A.  f.  D.  68,  1904;  Hedinger,  H.  Zoster,  Z.  f.  N.  24,  1903. 

1199  Neumann,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  u.  Syph.  XIII.  —  Demme,  Verh.  d. 
Kongr.  f.  inn.  Med.,  1886.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  1200  Schwimmer,  Die  neu- 
ropathischen  Dermatosen,  Leipzig  1883. 

Lit.  über  Pemphigus:  Luithlen,  P.  vulg.  u.  veget.,  A.  f.  D.  40,  1897  (Lit.) 
Sack,  Dermatitis  bullosa  mahgna,  V.  A.  149,  1897;  Waelsch,  Bakt.  bei  P.  veget. 
Weidenfeld,  Histol.  d.  P.  veget.,  A.  f.  D.  67,  1903;  Fahrig,  P.  fol.,  A.  f.  D.  70,  1904 
V.  Zumbusch,  P.  veget.  m.  Entw.  von   Tumoren,  A.  f.  D.  73,  1905. 

Luithlen,  in  Mrageks  Handb.  d.  Hautkr.  1902.  —  Berger,  A.  f.  D.  80,  1906.  — 
Scholtz,  D.  1900.  —  Jadassohn,h' origine  paras.  des  eczemas,  Xlll.Congr.  Internat,  d. 
Med.,  Paris  1901. —  Unna,  Pathol.  u.  Ther.  des  Eczems,  Wien  1903.  —  Veiel,  Die 
Staphylokokken  des  chron.  Ekzems,  M.  1904.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  1201  Unna, 
Monatsh.  f.  Derm.  28, 1899.  —  Scholtz,  Z.  f.  prakt.  Ärzte  11/1900.    1203  Kaposi,  1.  c. 
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p.  1191.  —  V.  Wasielewski,  Z.  f.  Hyg.  38,  1901.  —  Guarnieri,  A.  p.  le  Sc.  Med.  XVI, 
1892,  u.  Ulter.  ric.  suUa  etiol,  deli'  infez.  vaccinica,  Pisa  1896.  —  Councilman, 
Magrath  u.  Brinckerhoff,  The  Journ.  of  Medic.  Research.  IX,  May  1903,  u.  Studies 
on  the  Pathology  and  on  the  etiology  of  Variola  and  of  vaccinia,  ibidem  Vol.  XI. 
1.  1904,  p.  1 — 361,  mit  vielen  schönen  Abbildungen. 

Lit.  über  Vaccineerreger:  Karl  Süpfle,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Vaccine- 
körperchen,  Heidelberg  1905,  hält  sie  für  Degenerationsprodukte  von  Zellbestand- 
teilen; Pröscher,  Über  die  künstl.  Zucht,  eines  , unsichtbaren'  Mikroorganismus  aus 
der  Vaccine,  C.  f.  Bakt.  40,  1905;  Mühlens  u.  Hartmann,  Zur  Kenntnis  des  Vaccine- 
erregers,  C.  f.  Bakt.  41, 1906,  ausführl.  Lit.  auch  Kritik  der  Siegeischen  Protozoen; 
Reischauer,  C.  f.  Bakt.  40,  1906,  Parasiten  der  Vogelpocken;  Bosc,  La  variole  et  son 
parasite  (Plasmodium  variolaes),  G.  f.  Bakt.  39;  Schrumpf,  V.  A.  179,  1905,  erklärt 
die  sog.   Protozoen  für  degenerative  Zelleinschlüsse. 

Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  1204  Burgener-Jadassohn,  Beitr.  z.  Kenntn.  d.  Psoriasis, 
I.-D.,  Bern  1903.  —  /.  Neumann,  W.  med.  Jahrb.  1879.  —  Kaposi,  1.  c.  p. 
1191.  —  Cazenave,  Biett,  Lit.  bei  Notes  et  Additions  zur  „Traduction  des 
Maladies    de   la   peau    par   Moriz   Kaposi''    par   Besnier  et   Doyon,   Paris  1891. 

—  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  —  Lang,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.,  1878.  1205  Bar- 
thelemy,  s.  bei  Boeck,  A.  f.  D.  42,  1898.  —  Neumann,  1.  c.  p.  1204.  — 
Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  —  Besnier-Doyon,  Übersetz,  von  Kaposis  Lehrb.  der 
Hautkrankh.  —  £oec/f,  A.  f.  D.  42,  1898.  —  Roth,  A.  f.  D.  51,  1900.  —  Alexander, 
A.  f.  D.  70, 1904.  —  Juliusberg,  M.  G.  XIII,  1904.  —  Pick,  A.  f.  D.  58, 1901.  — Hebra, 
Monatsschr.  f.  prakt.  Derm.  10,  1890.  —  Kaposi,  A.  f.  D.  21,  1889.  1206  Juliusberg, 
Festschr.  f.  Kaposi,  1900. —  Hallopeau,  Ann.  de  dermat.,  1887.  — Darier,  ibid.,  1892. 

—  Besnier,  Congr.  intern,  de  derm.  et  de  syph.  Paris  1889.  —  Zarubin,  A.  f.  D.  58, 
1901.  —  Neisser,  A.  f.  D.  28,  1894.  —  Hallopeau,  Ann.  de  derm.  et  de  syph.  1901.  — 
Boeck,  1.  c.  p.  1205. —  Sack  u.  Jacobi,  Verh.  d.  dermat.  Ges.,  1892.  —  Wolff,  VI.  Der- 
mat.-Kongr.  1899.  —  Klingmüller,  Beitr.  z.  Tuberkulose  der  Haut,  A.  f.  D.  69, 1904. 

—  Fehleisen,  A.  Chir.  36  u.  Die  Ätiologie  des  Erysipels,  Berlin  1883.  —  v.  Reckling- 
hausen u.  Lukomsky,  V.  A.  60,  1874.  1207  v.  Noorden,  M.  1887,  3.  —  Busch,  Volk- 
mann, Janicke  u.  Neisser,  Kolaczek,  zit.  bei  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  —  Strack,  siehe  bei 
Lang,  1.  c.  p.  1180.  1208  Hitschmann  u.  Lindenthal,  Sitzbr.  d.  k.  k.  Akad.  d.  Wissen- 
schaft, Wien  1899.  —  Gafky,  M.  K.  G.  I,  1881.  —  Koch,  MdiQm.  —  E.Fränkel,  C.  f. 
Bakt,  13.  Bd.,  u.  E.1904.—  v.  Dungern,  M.  1893.  —  Albrecht,  A.  Chir.  67,  1902.  — 
Uffenheimer,  Z.  B.  31,  1902.  —  Stolz,  B.  z.  kl.  Chir.  33,  1902.  —  Ghon  u.  Sachs,  C.  f. 
Bakt.  36,  1904.  —  Reclus,  Chn.  chir.  de  la  Pitie,  Paris  1894.  —  Kutznetzoff,  A.  Chir. 
58, 1899.—  Schaff  er, Werh.  d.  d.  Derm.  Ges.  Breslau  1901.— Ehrmann- Fick,l  c.  p.  1189. 
1209  Lit.  über  Arzneiexantheme  :  Giovanni,  Hist.  d.  Jodakne,  A.  f.  D.  44,  1898; 
Pini,  Bromiderma  nod.  fungoides,  A.  f.  D.  52,  1900;  Rosenthal,  Jododerma  tub., 
A.  f.  D.  57,  1901  (Lit.);  Bornemann,  Chlorakne,  A.  f.  D.  62,  1902;  Schütze,  Jodod. 
tub.  fung.,  A.  f.  D.  69,  1904. 

Chiari,  P.  30,  1905.  —  v.  Bruns,  B.  z.  kl.  Chir.  39,  1903.  —  Egger,  Zur 
Kasuistik  des    Rhinophyma,    I.-D.,    Basel  1905,  Würzburg,    Druck    bei    Stürtz. 

—  Kochmann,   A.  f.   D.   1878.      1210    Garre,    F.    1885,   Nr.    3.   —  Lewandowsky, 

A.  f.  D.  80,  1906.  —  Treutlein,  C.  14,  1903.  1211  Bollinger,  Milzbrand;  im  Handb. 
d.  spez.  Path.  v.  Ziemssen,  3.  Bd.  —  Waldeyer  u.  Weigert,  V.  A.  52,  1871.  —  Israel, 

B.  1882.  —  Heidenhain,  B.  .1891.  —  F.  König,  B.  1896.  —  Elsenberg,  A.  f.  D.  24, 
1892.  —  Haga,  V.  A.  152.  —  Czerny,  M.  1897.  1212  Matzenauer,  A.  f.  D.  55,  1901  u. 
60,  1902.  —  Kobert,  Über  die  Bestandteile  und  Wirkungen  des  Mutterkorns,  Leipzig 
1884.  —  Nelaton,  1852.  —  Lewai,  D.  Z.  Chir.  49,  1898  u.  81,  1906.  —  Sternberg, 
W.  kl.  W.  1898.  —  Duplay  et  Morat,  A.  gen.  de  med.  1873.  —  H.  Fischer,  A.  Chir.  18. 

—  Kassierer,  Die  vasomotorisch-trophischen  Neurosen  der  Haut,  1900.  —  Tomas- 
czewski,  M.  1902.  —  Zambaco,  1.  c.  p.  1141.  —  Babes,  Die  Lepra,  Spez.  Path.  u.  Ther. 
V.  Nothnagel.  Wien  1901.  —  Etienne,  Arch.  g^n.  d.  med.,  Sept.  1904.  —  Wormser, 
Über  puerperale  Gangrän  d.  Extremitäten,  W.  kl.  R.  Nr.  5/6,  1904.  —  Seidelmann, 
Z.  f.  N.  27,  1904.  —  Barraud,  D.  Z.  Chir.  74,  1904.  —  Dinkler,  A.  f.  D.  71,  1904. 
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Raynaud,  De  l'asphyxie  loc.  et  de  la  gangrene  symmetrique  des  extremites.  Paris 
1862.  —  Oppenheim',  Lehrb.  —  Calmann,  Jahrb.  f.  Psych.  XV,  1896.  1213  da  Silva 
Lima,  A.  f.  D.  6,  1888.  —  Wucherer,  zit.  bei  Babes,  1.  c.  p.  1212.  —  Zambaco,  1.  c. 
p.  1142. 

Lit.  zu  Nekrose  u.  Gangrän:  Großmann,  Über  Gangrän  bei  Diabetes, 
BerUn  1900,  Hirschwald;  Hildebrandt,  Über  diab.  Extremitätengangrän,  D.  Z.  Chir. 
72,  1904;  Honsell,  Über  Karbolgangrän,  B.  z.  kl.  Ch.  19,  1897;  Manatowitsch,  Zur 
Kasuistik  der  Spontangangrän,  B.  z.  kl.  Gh.  29,  1901  fLit.);  F.  Müller,  Über  Gan- 
grän von  Extremit.  bei  Neugebor.,  I.-D.,  Straßburg  1900;  F.  Rosenberger,  Ursachen 
der  Karbolgangrän,  Würzburg,  Stuber,  1901  (Lit.);  Wulff,  Über  Spontangangrän 
jugendl.  Individuen,  D.Z.Chir.  58;  Zoege  v.  Manteuffel,  Die  Arteriosklerose  der  unt. 
Extremitäten,  M.  G.  IX.  1902  (Lit.). 

1214  Sig77iu?id,  in  Pitha- Billroths  Handbuch  Bd.  II.    1215  Kaposi,  1.  c.  p.  1191. 

—  Unna,  Monatsh.  für  prakt.  Derm.  XIV.  Bd.  —  Ducrey,  Congr.  int.  d.  Derm.  et 
Syph.,  Paris  1889;  Comptes  rendus  1890  u.  Monatsschr.  f.  prakt.  Derm.  IX.  — 
Krefting,  A.  f.  D.  39,  1897  u.  A.  f.  D.  1892.  —  Pusey,  Bull,  de  la  soc.  d.  Derm.  et  de 
Syph.;  American  pract.  1893.  —  Kruse,  in  Flügges  Mikroorganismen  1896.  — 
Buschke,YeT\i.  d.  Derm.-Kongr.  1898.  —  Lenglet,  Ann.  de  dermat.,  1900.  ^  Besangon, 
Griffon  et  Le  Sourd,  ibid.,  1901. —  Tomasczewski,  D.  1903.  —  Adrian,  A.  f.  D.  49, 
1899.  —  Tomasczewski,  A.  f.  D.  71,  1904.  —  Thalmann,  A.  f.  D.  71,  1904,  Das  Ulcus 
gonorrhoic.  serpiginosum.  —  Salomon,  M.,  Nr.  9,  1903,  Hautgeschwüre  gon.  Ur- 
sprungs. —  Scholtz,  A.  f.  D.  59,  1902.  —  Gassmann,  F.  G.  R.  II,  1899.  —  Mühsam, 
A.  Chir.  74, 1904.  —  Allen,  Traite  de  Radiotherapie,  1905.  —  Wyss,  B.  z.  kl.  Chir.  49, 
1906.  1216  Küstner,  V.  A.  69,  1877.  —  Küttner,  Über  teleangiektat.  Granulome. 
Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  sog.  Botryomykose,  B.  z.  kl.  Ch.  47, 1905.  — Bennecke, 
Zur  Frage  d.  teleangiekt.  Granulome,  München,  Lehmann,  1906.  —  Alibert,  Mono- 
graph.  des  dermatoses,  Paris  1832.  — Auspitz,  Viertel] ahrsschr.  f.  D.  u.  Syph.,  1885. 

—  Wolters,  Mycosis  fungoides,  Bibl.  med.  Abteil.  D.  II,  Heft  7,  Stuttgart  1899.  — 
i>.  Zumbusch,  Beitr.  z.  Path.  u.  Ther.  der  Myc.  fung.,  A.  f.  D,  78,  1906.  —  Lassar 
u.  Doenitz,  V.  A.  116,  1889.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.    1217  Linser,  A.  f.  D.  80,  1906. 

—  W.  Busch,  I.  Chir.  Kongr.  1872.  1218  N eisser-J adassohn,  Lehrb.  der  Haut- 
krankheiten.—  Kreibich,  Über  Lupus  pernio.,  A.  f.  D.  71, 1904.  —  Heuck,  A.  f.  D.  82, 
1906.  —  Fox,  zit.  bei  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  —  Finger,  W.  kl.  W.,  1897,  Nr.  8. 
1219  Güterbock,Y.  A.  53,  1871.  —  Küttner,  B.  z.  k.  Ch.  18,  1897.  —  Audry,  Monats- 
schr. f.  prakt.  Derm.  24,  Nr.  2.  —  Unna,  Histopathol.  d.  Hautkr.  im  Lehrb,  von 
Orth,  1894.  —  Riehl,  W.  1894.  —  Doutrelepont,  A.  f.  D.  29.  —  Finsen,  Die  Bekämp- 
fung des  Lupus  vulgaris.  Mit  24  Taf.  Kopenhagen  1903.  1220  Baumgarten,  V.  A. 
82,  1880.  —  Heller,  Naturf.  Vers.  Heidelberg  1889.  —  Leichtenstern,  M.  1897.  — 
Karg,  C.  f.  Ch.  1885.  —  Riehl  u.  Paltauf,  Vierteljahrsschr.  f.  Derm.  XIV,  1886.  — 
Neisser,  Verh.  d.  Breslauer  Dermatol.  Vereinigung,  Sitzgsber.  1900.  —  Jordan, 
1.  c.  p.  104.  —  Fabry,  A.  f.  D.  51,  1900.  —  Bruns,  M.  Nr.  37,  1904.  1221  Bar- 
thelemy,  Annal.  de  Derm.  et  Syph.,    janvier  1891.  —  Alexander,  B.  Nr.  42,  1904. 

—  Leiner  u.  Spieler,  A.  f.  D.  81, 1906.  —  Sack,  B.  1897,  Nr.  28.  —  Lang,  1.  c.  p.  1180. 
1222  Rieder,  Sitz,  der  Niederrh.  Gesellsch.,  1897. —  Nobl,  1.  c.  p.  103.  —  Schaudinn 
u.  Hoffmann,  A.  kais.  Reichsgesundh.-Amt  22  u.  D.  Nr.  42,  1905.  —  Saling,  Zur 
Kritik  der  Spir.  paU.  Schaud.,  C.  f.  Bakt.  42,  1906.  —  W.  Schulze,  Die  Silberspiro- 
chaete,  B.  Nr.  37,  1906.  1223  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  1224  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  — 
Lang,  1.  c.  p.  1180.  1225  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  1226  Lang,  1.  c.  p.  1180.  —  Boeck, 
A.  f.  D.,  1889.  1228  p.  Langenbeck,  A.  f.  kl.  Chir.,  26.  —  Lang,  1.  c.  p.  1180.  — 
Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  —  Unna,  1.  c.  p.  1219.  —  Tommasoli,  Dermat.  Stud.  II,  1890. 

—  Kaposi,  1.  c.  1229  Lang,  1.  c.  p.  1180.  —  Silex,  B.  1896,  Nr.  7  u.  8.  —  Poor, 
Dermat.  Zeitschr.  12,  1905.  —  Lang,  1.  c.  —  Armauer  Hansen,  V.  A.  79,  1880; 
80, 1884U.  114, 1888.  — i:a/?osi, I.e. p.  1191.  ll^Q  Hansen,  1.  c.  p.  1229.  —  Glück  u. 
Wodynski,  A.  f.  D.  67,  1903.  —  Thoma,  V.  A.  57,  1873  u.  D.  A.  47,  1891.  —  Virchow, 
Onkol.  II.  —  Neisser,  V.  A.  84,  1881  u.  103, 1886;  Verhandl.  d.  D.  Derm.  Gesellsch. 
1889.— 1231  Schäffer,  Lepra,  Bibl.  Internat.,  Vol.  2,  Vase.  2.  1901,  Leipzig,  A.Barth. 
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—  Hansen,  1.  c.  p.  1229.  —  Neisser,  1.  c.  p.  1230.  —  Cornil,  s.  bei  Wolters,  C.  f.  B.  13 
(Lit.).  —  Thoma,  1.  c.  p.  1230.  —  Kaposi,  1.  c.  p.  1191.  — '■  Zambaco,  1.  c.  p.  1141.  — 

—  Babes,  1.  c.  p.  1212.  ■ —  Hansen,  Handb.  d.  path.  Mikroorg.  von  Kolle,  Wasser- 
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Alpli.abetisches  Sachregister. 


jA-bdominalgravidität  943. 

Äbdominaltyphus  480. 

Abort  1020  —  Abortivei  1020  —  unvoll- 
ständiger Abort  1020. 

Absceß,  kalter  677  —  retropharyngealer 
373  —  subphrenischer  135,  506. 

Acarus  folliculorum  1262  — scabiei  1234. 

Achillodynie  1187. 

Achorion  Schoenleinii  1232. 

Acne  1208  —  mentagra  1209  —  necro- 
tica  1136  —  rosacea  1209  —  syphi- 
litica 1226. 

Acranie  1079. 

Adamantom  356. 

Adenie,  aleukämische  154. 

Adenoca^cinom  422. 

Adenoide  Vegetationen  im  Pharynx  374 
—  der  Tonsilla  pharyngea  375. 

Adenomyoma  uteri  974  —  Lig.  rotundi 
866,  975. 

Addisonsche  Krankheit  768. 

Adipocire  619. 

Adiposis  dolorosa  1246. 

Aetzgifte,  Wirk.nng  auf  Mundhöhle  381  — 
Oesophagus  387  —  Magen  410. 

Agnathie  334. 

Agonie,  Invaginationen  des  Darms  454. 

Ainhum  1213. 

Akanthom  1239,  1240,  1241. 

Akanthopelys  718. 

Akanthosis  nigricans  1240. 

Akromegalie  667,   711,  1124. 

Aktinomyces  295  u.  ff. 

Aktinomykose,  Allgemeines  295  —  der 
Mundhöhle  341  —  Haut  1232  —  des 
Darms  494,  513  —  der  Knochen  689  — 
der  Lungen  295  —  des  Pericards  12  — 
der  Tonsille  877  —  der  Pleura  296. 

Albinismus  1238. 

Albuminurie  791. 

Alkoholneuritis  1164. 

Allantois  843. 

Aloinvergiftung  824. 

Alopecia  1264. 

Aluminosis  262. 

Alveolärsarcom  1061,  1253. 

Alveolen,  Lunge  199. 

Amnion  1005. 


Amniotische  Bänder  334,  1010. 

Amoeba  coli  523  —  dysenteriae  474. 

Amputationen,  Sek.  Degenerationen  da- 
nach 1089,  1141. 

Amputationsneurom  1166. 

Amygdalitis  365. 

Amyloidleber  576 milz  140  —  -niere 

809 darm  496 gefäße  61. 

Amyotrophische  Lateralsklerose  1151. 

Anämie  113  —  essentielle  114  -- —  bei  An- 
kylostomum  520. 

Analfisteln  512. 

Anasarca  1190. 

Anencephalie  1079. 

Aneurysma  der  Arterien  76 — 86  —  in- 
fectiosum  86  —  miUare  A.  der  Hirn- 
arterien 83,  1096  —  der  A.  der  Hirn- 
basis 1100  —  cordis  20,  21,  36,  40, 
41,  42,  43  —  valvuläre  21. 

Angina  364 — 366  —  Ludovici  360  —  als 
Initialerscheinung  bei  Masern  und 
Scharlach  366  —  phlegmonosa  372  — 
syphihtica  376. 

Angiom  (Hämangiom)  1247. 

Angiosarcom  725,  1131,  1238,  1253, 

Anguillula  intestinalis  521. 

Anhydrämie  112. 

Anilinvergiftung  124. 

Ankylose  757. 

Ankylostomiasis  520. 

Ankylostomum  duodenale  520. 

Anorchie  875. 

Anschoppung,  blutige,   der  Lunge   237. 

Anthracosis  pulmonum  260. 

Antrum  Highmori  172. 

Anurie  111,  799. 

Anthrax  s.   Milzbrand. 

Anus  praeternaturalis  452. 

Aorta,  Aneurysma  81  —  Klappenfehler 
27  —  Stenose,  angeborene  54  —  Sy- 
philis 72  u.  ff. 

Aortite  aigue  67. 

Aphasie  1104. 

Aphthen  336  —  Bednarsche  336. 

Apoplexie  s.  Gehirn  1096,  1104. 

Aposceparnismus  650. 

Appendicitis  507. 

Aprosopie  334. 


1338 


Alphabetisches  Sachregister. 


Area  celsi  1264. 

Argyrie,  —  allgemeines  1236  —  der  Haut 
1236  —  der  Leber  579  —  der  Niere  824 

—  Reaktion  579. 
Arsenvergiftung  411  —  Herz  32  —  Magen 

411  —  Darm  473  —  Ähnhchkeit  mit 
dem  Choleradarm  479  —  Neuritis 
1078. 

Arteria  coroh.  cordis  34  —  pulmonalis 
200  —  lienalis  126,  131,  418  —  renalis, 
Verschluß  777  —  mesenterica  sup., 
Embohe  464  —  fossae  Sylvii  1096, 
1101,  1102,  1104  —  hepatica  547, 
Aneurysma  derselben  547. 

Arterien  56  —  Amyloid  61  —  Anatomie 
56  —  Aneurysmen  76  —  Atherom  62 

—  Endarteriitis  def.  62  —  Endarte- 
riitis  obhterans  68  —  Hypertrophie  86 

—  Mesarteriitis  73,  74  —  Neubildungen 
87  —  Sklerose  62  —  Syphilis  72  — 
Tuberkulose  76  —  Verfettung  58  — 
Verkalkung  60,  65  —  Verknöcherung 
61,   65   —  Verwundungen   69. 

Arteriitis   gangraenosa  71   —  gummosa 

73,  75  —  obhterans  68. 
Arteriosklerose  62. 
Arthritis   adhaesiva   747   —  chronische 

740  —  deformans  741  —  fungosa  752 

—  gonorrhoische  740  —  pauperum  747 

—  sero-fibrinosa  738  —  ulcerosa  sicca 
741,  746  —  uratica  749. 

Arthrocace  754. 

Arthropathie,  neuropathische,  tabidorum 
748  —  bei  Syringomyelie  748  — 
Osteombildung  dabei  749. 

Arzneiexantheme  1195. 

Asbestartige  Degeneration  des  Knorpels 
734. 

Ascaris  lumbricoides  520. 

Ascites  524  —  Ursachen  525. 

Asteatosis  cutis  1262. 

Asthma  bronchiale  204  — •  thymicum293. 

Asthmaspiralen  204,  205  —  Zustande- 
kommen 205. 

Astrocyten  1114. 

Ataxie,  hereditäre  1156  —  bei  Tabes 
1155. 

Atelektase  der  Lungen  215. 

Atelektatische  Bronchiektasie  213. 

Atherom,  der  Arterien  62  —  des  Endo- 
cards  14,  25  —  der  Haut  1263. 

Athyreosis  325. 

Atresia  ani  439. 

Ätzgifte  381,  387,  410. 

Auskratzungen,   Uterus  980,   992,   1025. 

Aussatz  1229. 

Axendrehung,  Darm  457. 

Azoospermie  890. 


JSalanitis,  einfache  902  —  syphilitische 

1224. 
Bacterium  coli  523  —  bei  Peritonitis  527 


—  Meningitis  1066  —  Pyelonephritis 
840  —  Cholehthiasis  599. 

Balggeschwulst  1263. 

Balkenblase  856. 

Bandwürmer  516. 

Bantische  Krankheit  130. 

Barlowsche  Krankheit  702,  703. 

Bartfinne  1209. 

Bartholinsche  Drüsen  1004,  861 Gang 

351. 

Basedowsche  Krankheit  322. 

Basilarmeningitis  1070. 

Bauchblasenspalte  843. 

Bauchempyem  530. 

Bauchfell  s.  Peritoneum  524. 

Bauchhöhle,  freie   Körper  538. 

Bauch-Shock  614. 

Bauchspeicheldrüse  s.  Pankreas  612. 

Bauchwassersucht  524. 

Becken,  bei  Rachitis  700  —  bei  Osteo- 
malacie  643  —  prämature  Synostosen 
712  —  schiefes  712. 

Becquerelstrahlen  1197. 

Beingeschwür  98,  1213. 

Bence- Jonesscher  Körper  728. 

Beri-Beri  1164. 

Beschneidung,  tub.  Inf.  dabei  1220. 

Bezoarebildung  436. 

Bilharzia  haematobia  123. 

Bilirubin  609. 

Bilirubininfarkt  bei  ikterischen  Neu- 
geborenen 823. 

Blandin-Nuhnsche  Schleimdrüse  351. 

Blasenektopie  843. 

Blasenfistel  857. 

Blasenkatarrh  846. 

Blasenklappe  899. 

Blasenmole  1011  —  destruierende  1014. 

Blasenpolyp  der  Nase  176. 

Blasenscheidenfistel  999. 

Blasenspalte  843. 

Blasensteine  854  —  Folgen  855. 

Blasentaschen  856. 

Blasenzellen  857. 

Blasenzerreißung  857. 

Blattern  1201. 

Bleilähmung  1164. 

Bleiniere  805. 

Bleivergiftung  1164  —  Bleisaum  337. 

Blennorrhoe  170. 

Blinddarmentzündung  507  u.  ff. 

Blitzfiguren,   Haut  1197. 

Blitzschlag  1196. 

Blut,  bei  Anämie  114  —  Hämoglobin- 
gehalt 114  —  Hydrämie  112  —  Hypal- 
buminose  113  —  Hyperinose,  Hypi- 
nose  113  — bei  Kohlenoxydvergiftung 
124  —  bei  Leukämie  117  —  Lipämie 
121  —  Parasiten  122  —  bei  perni- 
ziöser Anämie  114  —  Quantität  112  — 
Spaltpilze  darin  123  —  bei  Typhus 
recurrens  124  —  bei  Malaria  122  — 
bei  Vergiftung  mit  Kali  chloricum  124. 
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Blutfleckenkran kheit    s.    Purpura    1191. 
Blutgifte,  Icterus  dabei  610. 
Blutkörperchen,  rote  113  —  weiße  115. 
Blutmole  1019. 
Blutplättcheji  88  —  Blutplättchenthrom- 

ben  18,  88. 
Blutprobe  Teichmanns  4,33. 
Blutsturz  228,  285. 
Bochdaleksche  Schläuche  351,  318. 
Bothriocephalus  519. 
Botulisinus  468. 
Brachycephali  713. 
Branchiogene  Carcinome  196. 
Brand,  feuchter  1211  —  trockener  1211. 
Brandblase  1195. 
Braune  Atrophie,  Herz  30  —  Leber  548 

—  Darm  495. 
Brechdurchfall  480. 
Brightsche  Nierenkrankheit  791. 
Bronchialdrüsen,     anthrakotische     147, 

209  —  tuberkulöse  151,  214,  251. 
Bronchialkatarrh  201. 
Bronchialkrebs  298. 
Bronchialasthma  204  —  -croup   203  — 

-steine  214,  209. 
Bronchiektasie  209  —  atelektatische  213 

—  fötale  213. 

Bronchien,  Anatomie  179,  199  —  Car- 
cinom  298  —  Blennorrhoe  201  —  Ent- 
zündung 201  —  Fremdkörper  214  — 
Geschwülste  298  —  Perforation  214  — 
Rotz  209  —  Stenose  209  —  Syphilis 
209  —  Tuberkulose  207  —  Ulceration 
211,  214. 

Bronchiolitis  obliterans  203  —  exsu- 
dativa 204. 

Bronchitis  chronica  202  —  fibrinosa  203 

—  käsige  207  —  katarrhalis  201  — 
putrida  205. 

Bronchopneumonie  244  —  Ätiologie  347 

—  Übergang  in  Tuberkulose  250. 
Bronzed-skin  768. 
Bronzekrankheit  768.  .^ 
Brucheinklemmung  452. 

Brüche  s.   Hernien  444.  71 

Brustdrüse  s.   Mamma  1031. 
Brustfellentzündung   s.    Pleuritis    307. 
Brustkasten,  bei  Emphysematikern  220 

—  bei  senilem  Emphysem  221  —  bei 
Kyphoskoliose  759  —  bei  schrumpfen- 
der Pleuritis  311  —  bei  Rachitis  700 

—  bei  Wirbeltuberkulose  679. 
Bubo  146,  1215  —  Bubonenpest  146. 
Bukardie  47. 

Buckel,  Pottscher  679. 

Bulbärparalyse,     akute     (apoplektische) 

1104  —  progressive  1151. 
Bulla  1192. 
Bursitis  praepatellaris  sog.  B.  proliferans 

1187. 

C'aissonkrankheit  1160. 
Calculi  prostatici  896. 


Callositas  1239. 

Callus  648  —  luxurians  650. 

Calvities  1265. 

Cancer  en  cuirasse  1048  —  vert  157. 

Cancroid  1256. 

Caput  Medusae  97  —  obstipum  1174. 

Carcinotn,  Verhalten  zu  Lymphgefäßen 

110,  zu  Venen  99. 
Carcinom  auf  Boden  von  Syphihs  1228. 
Caries,  der  Knochen  663  —  der  Zähne 

352. 
Carniflkation  der  Lunge  242. 
Castration  bei  Osteomalacie  644. 
Catarrhus  aestivus  170. 
Cephalhaematoma,    internum    1055     — 

neonatorum  654. 
Cephalocele  1080. 
Ceratoma  hereditarium  1243. 
Cerebrale  Kinderlähmung  1083. 
Cercomonas  intestinalis  523. 
Cerebrosp  inalmeningitis  1067. 
Chalicosis  pulmonum  262. 
Chalodermie  1262. 
Chamaeprosopie  171. 
Charcotsohe  oder  Charcot-Neumannsche 

Kristalle  205,  167,  138. 
Cheilitis  334. 
Cheiragra  750. 
Chinesinnenfuß  761. 
Chloasma  1237. 
Chlorom  157. 

Chlorose  114  —  Herz  dabei  44. 
Cholangitis  595. 
Cholämie  603. 
Cholecystitis  595,  596. 
Cholelithiasis  597. 
Cholestearinkristalle,   Reaktionen   64   — 

■steine  597. 
Cholera  asiatica  476  —  infantum  480  — 

nostras  479  —  Niere  790 rot  478  — 

-Spirillen  476. 
Cholesteatom  —  des  Ohres  665,  1066  — 

der  Gehirnhaut  1072. 
Chondrodystrophia  foetalis  703. 
Chondrom  der   Knochen  720  —  Meta- 
stasen 99. 
Chorioidealtuberkel  269. 
Chorionepitheliom,  malignes    1024,    998, 

99. 
Chorionzotten  1006. 
Chromatophoren  1252,  1238. 

Chyloascites  106 thorax  106. 

Chylurie  123,  523,  833. 

Chyluscysten  534. 

Cirrhose  der  Leber  561 — 567. 

Clavus  1239. 

Clitoris  1000. 

Cnidosis,  Nesselsucht  1194. 

Coccidienknoten  594. 

Colica  mucosa  470. 

Colitis  cystica  470. 

Collaps  der  Lungenalveolen  215. 

Collum  varum  763. 
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Colostrum  1032. 

Colotyphus  481. 

Colpitis  994. 

Colpohyperplasia  cystica  997. 

Combustio  1196. 

Comedo  1263. 

Comminutwhruch  650. 

Commotio  cerebri  1121. 

Condylom,  spitzes  1240,  904  —  breites 
1225. 

Congelatio  1197. 

Congestionsabsceß  677. 

Conjunctivitis  blennorhoica  861. 

Contractur,  paralytische  761. 

Contrecoupwirkung  am  Schädel  1094, 
1122. 

Coproliihen  516. 

Cor  adiposum  12,  33  —  biloculare  53  — 
bovinum  47  —  villosum  5. 

Cornu  cutaneum  1239,  905. 

Cornutin  1212. 

Corona  vener ea  1225. 

Coronararterien  34. 

Corpora  oryzoidea  752,  1186. 

Corpora  amylacea  des  Nervensystems 
1091  —  der  Lunge  224,  243  —  des 
Magens  (hyaline  Körper)  420  —  der 
Prostata  896. 

Corpora  libera,  Bauchhöhle  538  —  Ge- 
lenke 764. 

Corps  ronds  1236. 

Corpus  liberum  538  —  corpus  luteum 
908  —  -Cysten  912. 

Cowpersche  Drüsen  864. 

Coxa  valga  764. 

Coxa  vara  763. 

Coxarthrolisthesis,   Becken  761. 

Coxitis  tuberculosa  755. 

Craniorachischisis  1080. 

Craniosclerosis  666. 

Craniotabes  rachitica  701. 

Cretinismus  324,  710. 

Croup  182,  203. 

Curschmannsche  Spiralen  204. 

Cyankalium,  Vergiftung  413. 

Cyanose  27,  29. 

Cylinder  im  Harn  791. 

(Jylindrom  110. 

Cystindiathese  839. 

Cystinsteine  838. 

Cynanche  360  —  contagiosa  366. 

Cystenhygrom  106. 

Cystenniere  825. 

Cysticercus  517,  1075  —  racemosus  1075. 

Cystitis  845. 

Cystocele  vaginalis  857. 

Cystoid,  angeborenes  106,  519. 

Dammrisse  1000. 

Dariersche  Krankheit  1236. 

Darm  437  —  Adenom  497  —  Aktinomy- 
kose  494  —  Amyloid  496  —  Anatomie 
437  —  Arterien  464  —  Atrophie  495^ 


Atresia  ani,  recti  440  —  Axendrehung 
457  —  Blutungen  465  —  Brüche  444 

—  Garcinom  498  —  Catarrh  466  — 
Cholera  576  —  Circulationsstörungen 
462  —  Cysten  470  —  Degenerationen 
495  —  Diphtheria  foUicularis  472  — 
Diphtheria  stercoralis  472,  461,  462  — 
Divertikel  442,  459  —  Duodenum  505 

—  Dysenterie  474  —  Emboüe  464,  512 

—  Ektopie  444  —  Entzündung  466  — 
Erweiterungen  459  —  Fisteln  452  — 
FoUikularabsceß  469 geschwür  469 

—  Fremdkörper  508  —  Gangrän  452, 
473  —  Geschwüre  464,  469,  472,  475, 
485,  492,  513  —  Geschwülste  496  — 
Hämorrhoiden  512  —  Hernien  444  — 
Ileus  452  —  Infarcierimg  hämorrh. 
452,  455,  463  —  Invagination  454  — 
Katarrh  466  —  Katarrhalische  Ero- 
sionen und  Ulcera  470  —  Knoten- 
bildungen 457  —  Kotstauung  473  — 
Melanose  467  —  Mißbildungen  438  — 
Milzbrand  495  —  Nekrose  452,  463  — 
Obturation  458  —  Oedem  463  —  Para- 
siten 516  —  Perforation  461,  465,  487, 
493,  500,  510  —  Periproctitis  513  — 
Perityphlitis  510  —  Polypen  496  — 
Polyposis  497  —  Potatorendarm  495 

—  Prolaps  454,  455,  456  —  Pseudo- 
helminthen470  — Pseudomembranöse 
Entzündung  471  —  Ruhr  474  —  Sar- 
com  503  —  Steine  516  —  Stenose  458, 
438  —  Syphihs  494  —  Tuberkulose 
489  —  typhöse  Veränderungen  480  — 
Varicen  463  —  Vermiculitis  508  — 
Verschluß  452  —  Volvulus  457  — 
Zottenmelanose  467. 

Darmbakterien  523. 

Darmkatarrh,  Ursachen  467. 

Darmsteine  516. 

Darmtrichine  1181. 

Darmverschluß  (Ileus)  452. 

Darmverschwärung    bei     Quecksilber- 
intoxikation 473. 

Darmwandbruch  444. 

Decidua  1004  —  graviditatis  954  — 
extra  -  uterinae  1020  —  menstrualis 
954. 

Deciduom  960. 

Decubitus  der  Haut  1211. 

Decubitalnekrose  des  Pharynx  380. 

Defloratio  1000. 

Defluvium  capillorum  bei  Roseola  1224 

—  bei  Seborrhoe  1262. 
Dehnungsatrophie,   Haut  1261. 
Dehnungsgeschwüre,  Darm  461. 
Dekapsulation  der  Niere  809. 
Dekompressionserkrankungen  1160. 
Dementia  paralytica  1085. 
Demodex  folliculorum  1262. 
Dentinoid  356. 
Dermatozoonosen  1234. 
Dermato- Myositis  .1173.  . 
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Dermoide  und  Dermoid-Cysten,  Allge- 
meines 1264,  s.  auch  931,  809. 

Descensus  ovariorum  867  —  testiculo- 
rum  867,  446. 

Dextrocardie  56. 

Diabete  bronze  564. 

Diabetes,  Pankreas  dabei  616  —  Leber 

564  —  Lunge   255  —  Niere   790  — 

Stoffwechsel  790  —  Furunkulose  1210 

—  Gangrän  der  Haut  1211  —  Soor  343 

—  Hemiplegie  1104. 
Diarrhoe  468. 
Diarthrose  733. 
Diastematomyelie  1134. 
Diffusionsicterus  611. 

Diplococcus  intracellularis  ineningitidis 
1067  —  pneumoniae,  lanceolatus  236. 

Diphtherie,  Herz  dabei  39  —  Larynx  182, 
183  —  Milz  134  —  Rachen  366  —  All- 
gemeines 370. 

Diphtheriebacillus  367. 

Distomum  haematobiuni  123,    522,    833. 

Distomum  hepaticum  522. 

Distorsion  760. 

Dittrichsche  Brand-Pfröpfe  206. 

Divertikel,  Meckelsches  442  —  derBlase 
856  —  des  Oesophagus -Pharynx  397. 

Dochmius  duodenalis  520. 

Dolichocephalus  713. 

Dottergang  443. 

Drüsen- Kavernen  150. 

Duboissche   Abscesse    der   Thymus   316. 

Ductus,  Botalli  55  —  choledochus,  cysti- 
cus,  hepaticus,  Verschluß  603  —  om- 
phalomesentericus  442  —  pancreaticus 
612  —  Santorini  613  —  Rivini  351  — 
thyreo-lingualis  318  —  venosus  559  — 
Whartonianus  351  —  Wirsungianus 
612. 

Ductus  thoracicus,  Anatomie  102  —  Ek- 
tasie 105  —  bei  Miüartuberkulose  267 

—  Tuberkulose  104  —  bei  Geschwül- 
sten 111,  303. 

Duodenum  505  —  Duodenalgeschwür 
506  —  Geschwülste  506  —  Krebs,  Be- 
ziehung zu  Icterus  603. 

Dura  mater  1052  —  Blutungen  1055  — 
Entzündung,    Pachymeningitis    1055 

—  Geschwülste  1057  —  Hämatom 
1056  —  Syphilis  1057  —  Thrombose 
der  Sinus  1052  —  Tuberkulose  1057. 

Dura  mater  spinalis  1125. 
Dysenterie  474. 

Dysmenorrhoea  membranacea  954. 
Dystrophia  musculorum  progressivall 70. 
Dysphagia  spastica  395. 

Echinococcus  hydatidosus  590  —  des 
Herzens  50  —  der  Leber  590  —  der 
Lunge  304  —  der  Milz  142  —  multi- 
locularis 591. 

Eicheltripper,  einfacher  902  —  syphili- 
tischer 1224. 


Ei  907. 

Eierstock  s.  Ovarium  907. 

Eihüllen  1010. 

Eileiter  s.  Tuben  934. 

Eisenlunge  262. 

Eisenreaktion  224. 

Ekchondrosis  physalifera  720. 

Ekchymose  1190. 

Eklampsie  95,  546,  777,  1008,  1094.      . 

Ekstrophia  vesicae  843. 

Ektopia  cordis  56  —  vesicae  843  —  lienis 
127. 

Ektropium  964. 

Ekzema  1200  —  marginatum  1233  — 
varicosum  98. 

Elephantiasis,  Arabum  1241  —  der  Nase 
1209  —  neuromatosa  1167  —  erwor- 
bene 1241  —  Ätiologie  1242  —  hae- 
mangiomatosa  1247  —  lymphangiec- 
tatica  105,  904,  1241  —  phlebectatica 
98  —  vulvae  1002. 

Elongation  von  Extremitätenknochen 
712. 

Emailloide  356. 

Embolie  und  Thrombose  25,  87. 

Emphysem  der  Lunge  217  — bullöses  219 

—  der  Haut  222,  1189. 

Empyem  der  Pleura  308  —  E.  necessita- 
tis  310  —  des  Antrum  Highmori  172. 

Encephalitis  1104. 

Encephalocele  1081. 

Encephalomalacie  1100. 

Endarteriitis  62. 

Endocard  13  —  Atheromatose  14,  15  — 
fettige  Degeneration  13  —  schleimige 
D.14 — Sklerose  14,15 — Verkalkung  14. 

Endocarditis  16  —  Ätiologie  22  —  E. 
atheromatosa  14, 15  —  chordalis  16  — 
mycotica  mahgna  21  —  pustulosa  23 

—  recurrens  24  —  retrahens  24  —  ulce- 
rosa 19  —  ventricularis  16  —  verru- 
cosa 18  —  Folgen  der  E.  25—29. 

Endometritis  955  —  Ätiologie  959  — . 
atrophicans  956  —  cervicalis  959  — 
decidualis  960,  874,  934  —  diphtherica 
965  —  exfohativa  954  —  gonorrhoica 
956  —  hyperplastica  simpl.  und  glan- 
dularis 958,  959  —  fibrinosa  954  — 
fungosa957  — interstitiahs956,  958  — 
polyposa  960,  961  —  puerperalis  1028 

—  tuberculosa  995. 
Endotheliom  (lymphangiomatosum)  107 

u.  ff.  —  alveoläres  der  Lymphdrüsen 
163  — der  Pleura  31 3,  496  —  des  Gau- 
mens 377  —  der  Dura  1058  —  der 
Haut  1251 
Endothelkrebs  sog.  108  —  der  Pleura  313 

—  des  Bauchfells  536. 
Englische  Krankheit  =  Rachitis  692. 
Engouement  237. 

Enteritis  466  —  chron.  cystica  470  — 
chron.  mucosa  470  —  folhcularis  469 

—  polyposa  467. 
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Enterokystom  443. 

Enterolithen  516. 

Enteroptose  430. 

Eosinophile  Zellen  im  Sputum  205. 

Eosinophilie  117. 

Ependynisklerose  1079. 

Epheliden  1236. 

Epidermolysis   bullosa  hereditaria  1200. 

Epididymitis  878. 

Epignathus  parasiticus  377. 

Epiphysenfuge  691,  661. 

Epiphysenlösung  661  —  bei  kongenitaler 
Lues  683. 

Epispadie  876,  844. 

Epistaxis  169. 

Epithelcysten  1264. 

Epithelkör  per  chen  329. 

Epithel- Metaplasie  —  an  Bronchien  203, 
210  —  am  Endometrium  957,  961  — 
Nasenschleimhaut  171  —  Kehlkopf 
181  —  Nierenbecken  und  Ureter  841 
—  Harnblase  847  —  Harnröhre  860. 

Epithelioma  contagiosum  s.  molluscum 
1235. 

Epityphlitis  507. 

Epoophoron  924. 

Epulis  350. 

Erbgrind  1232. 

Erfrierung  1197  —  Tod  1197. 

Ergotismus  1155,   1212. 

Erhängungstod,  Lunge  dabei  222. 

Erkältung  247. 

Erosion  der  Portio  962  —  hämorrhagi- 
sche des  Magens  403. 

Ertrinkungstod  254,  218. 

Erysipelas  1206. 

Erythema  1190  —  exsudativum  multi- 
forme 1193  —  induratum  1194  — 
Intertrigo  1261  —  nodosum  1194. 

Erythrasma  1234. 

Etat  crible  (Gehirn)  1084  —  mamelonne 
(Magen)  406. 

Exantheme,  syphilitische  1224  —  bei 
Masern  und  Scharlach  1192. 

Exerzierknochen  718,   1179. 

Exfoliatio  areata  linguae  339. 

Exostose  717. 

Extrauteringravidität  942. 

Facies  leontina  1230. 

Faeces,  Farbe  465,  468. 

Favus  1232. 

Färbung  nach  Gram  859. 

Fäulnisemphysem,  der  Haut  1189  —  der 

Leber  541  —  der  Lunge  218,  216. 
Feldflaschenmagen  429. 
Felsenbein,  Caries  664,  1054,  1066, 
Fettembolie  234,  121   —  bei  Frakturen 

und   Kontusionen  der   Knochen  647. 
Fettgewebsnekrose,  Pankreas  618. 
Fettfärbung  31. 
Fetthals  1246. 
Fettherz  33. 


Fettkörnchenzellen  1090. 

Fettmark  166. 

Fettskier  em  1242. 

Fieberkuchen  137. 

Fibroepitheliom,  Blase  850  —  Kehlkopf 

190. 
Fibroma  molluscum  1168. 
Fibromyom  des  Uterus  970  —  sarcoma- 

töse  Umwandlung  977. 
Filaria  Bankrofti  sanguinis  hominis  123, 

833,   858,   1242. 
Filariasis  123. 
Finne  517. 

Finsenbestrahlung  1197. 
Fischgift  468. 

Fisehschuppenkrankheit  1243. 
Fissura  ani  512  —  vesicae  congenita  844. 
Fistula  colli  congenita  195  —  oesophago- 

trachealis  195,  197  — omphalo-ente- 

rica  442. 
Flechte,   nässende  1200  —  schuppende 

1203. 
Flecktyphus  480. 
Fleischgift  468. 
Fleischvergiftung  468. 
Fleischmole  1020. 
Flimmerepithelkystom  918. 
Fluor  albus  994. 
Foetus  sanguinolentus  1020  —  papyra- 

ceus  1020. 
Folliclis  1205,  1221. 
Folliculitis  barbae  1209. 
Foramen  coecum  318  —  ovale,  persistens 

55. 
Formalin  1115. 

Fraktur  des  Schenkelhalses  651. 
Fragmentatio  myocardii  42. 
Framboesia,  syphilitica  1226. 
Friedländerscher  Bacillus  236. 
FriedreicJische  Krankheit  1156. 
Frieselausschlag  (Miharia)  1197. 
Fröschleingeschwulst  (Ranula)  351. 
Frostbeulen  (Perniones)  1197. 
Frostbrand  1197. 
Fungus  eines  Gelenkes  752. 
Furunkel  1209. 
Furunkulose  1210. 

Gärungsvorgänge  bei  Stagnation  im 
Magen  436  —  im  Darm  460. 

Galaktocele  1049. 

Galaktophoritis  1034. 

Gallenabsceß  596. 

Gallenblase  594  —  Garcinom  604  — 
Decubitalnekrose  601  —  Empyem  596, 
604  —  Entzündung  595  —  Erweite- 
rung (Cholecystectasis)  603  —  Fisteln 
601  —  Geschwülste  604  —  Hydrops 
603  —  Oedem  604. 

Gallenfarbstoff,  Reaktion  609. 

Gallengänge  594  —  Garcinom  607  —  Ent- 
zündung 595  —  Erweiterung  603  — 
Verengerung  602   —  Verschluß   602. 
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Gallensteine  597  —  Entstehung  599  — 
Folgen  600  —  primäres  Gallenblasen- 
earcinom  604. 

Gallensteinkolik  600. 

Gallensteinkraiikheit  597. 

Gallertkrebs,  Magen  427  —  Mamma  1046. 

Gallertniark  166. 

Ganglion  (Überbein)   1188. 

Ganglienzellen,    ^'eränderungen    1087. 

Gangrä/i  der  Lunge  251  —  der  Haut  1211 

—  fulminante  der  Haut  1208  —  decu- 
bitale  G.  1211  —  senile  60. 

Gart?iersche  Gänge  866,   867,  975,  997. 
Gasphlegmofie  1031. 
Gastrectasie  435. 

Gastritis  406  —  cystica  407  —  intersti- 
tialis  407  —  parenehymatosa  406,  434 

—  polyposa  407. 
Gastronialacie  401. 

Gastroptose   bei    Pyloruskrebs    430. 

Gaumen  363  —  Endothehome  377  — 
Entzündungen  364  —  Gesch\vülste 
377  —  Katarrh  chron.  374  —  Syphilis 
376  —  Tuberkulose  375  —  bei  Typhus 
377. 

Gaumenspalte  333. 

Gebärmutter  s.  Uterus  947. 

Gehirn  1079  —  Absceß  1105  —  Agenesie 
1082  —  Aktinomykose  1113  —  Anä- 
mie 1092  —  Apoplexie  1096,  1104  — 
Arterien  1100,  1104,  1112,  1113.  — 
Atrophie  1084  —  Blutung  1094  — 
Cysten  1099.  1118  —  apoplektische  C. 
1094,  1099  —  -Druck  1120  —  Embohe 

1100  — •  Encephahtis  1104  —  Erwei- 
chung 1100,  gelbe  1101,  rote  1099, 
weiße  1101  —  Ependymsklerose  1079 

—  Fungus  1123  —  Ganglienzellen- 
Veränderungen  1087  —  Geschwülste 
1114  —  Gewicht  1082  —  Gliom  1114 

—  Gumma  1112  —  Hemiplegie  1098 

—  Herdsymptome  1098  —  Hernie 
1080  —  Hydrops  1076  —  Hyperämie 
1092  —  Hypoplasie  1082  —  Ischämie 

1101  —  Meningoencephalitis,  chron. 
1085,  tuberculosa  1068,  gummosa  1112 

—  Mißbildungen  1079  —  Multiple 
Sklerose  1109  —  Narbe  1091,  1100  — 
Nekrose,  ischämische  1101  —  Nerven- 
fasern, Veränderungen  1089  —  Neu- 
rogha  1091  —Ödem  1093  —  Parasiten 
1120  —  retrograde  Degeneration  1089 

—  sekundäre  Atrophie  1086  —  Skle- 
rose 1088,  1109,  des  Ependyms  1079, 
der  Ganghenzellen  1088  —  Syphihs 
1112  —Ventrikel  1076  —  Tuberkulose 
1110  —  Wunden  1123. 

Gehirnanhang  1123. 
Gehirnbruch  1080. 
Gehirnblutung  1094. 
Gehirnerschütterung  1121. 
Gehirngeschwülste,    Folgen,    Symptoma- 
tologie 1119. 


Ge^^>^^gw??l/?^.a, Differentialdiagnose  gegen 
Tuberkel  1113. 

Gehirnhäute  1051  —  Harte  Hirnhaut 
1052  —  weiche  Häute  (Fia-Arachnoi- 
dea)  1051. 

Gehirnventrikel  1076. 

Gelatinöse   Infiltration,    Lunge    275. 

Gelbsucht  (Icterus)  608 —  der  Neugebore- 
nen 612. 

Gelenke  733  —  Absceß  739  —  Blutungen 

736  —  Empyem  738  —  Entzündung 

737  —  Entzündung,  chronische  740  — ■ 
Harnsäureablagerung  749  —  Hydrops 
737  —  Syphilis  756  —  Tuberkulose 
751  —  Verrenkung  760. 

Gelenkkörper,  freie  764. 

Gelenkmaus  764. 

Gelenkrheumatismus,  akuter  739. 

Gelenktuberkulose  751. 

Genickstarre  1067. 

Genu  valgum  763  —  varum  763. 

Geschlechtslosigkeit  869. 

Geschlechtsorgane,  Entwicklung  865  bis 
868  —  Mißbildungen  871—875. 

Geschwüre,  varicöse  98,  1213. 

Geschwulstembolie  98,  303,  304. 

Geschwulstzellen,  Verschleppung:  durch 
das  Blut  98,  304  —  auf  dem  Lymph- 
weg 110  —  durch  den  Ductus  thora- 
cicus  303. 

Gesichtsspalten  331 — 334. 

Gibbus  679. 

Gicht  749 anfall  750 paroxismus 

750. 

Gichtknoten  750. 

Gichtniere  822. 

Gieson,  van,  Färbung  971. 

Gifte,  ätzende  410. 

Gigantismus  711. 

Gingivitis  334. 

Gitterfiguren  629. 

Glandula  carotica  196  —  pinealis  1125 
—  pituitaria  1123. 

Glandulae  parathyreoideae  329. 

Glia  1091. 

Gliom  des  Gehirns  1114  —  der  Retina 
1114    —    des    Rückenmarks    1140, 
1161. 

Glomerulonephritis  793,  796,   798. 

Glossitis  334,  336,  338, 

Glossocele  344. 

Glottisödem  180. 

Glykogen,  Nachweis  578. 

Gmelinsche  Reaktion  609. 

Gneis  1262. 

Goldader  97. 

Gomphosis  652. 

Gonagra  750. 

Gonococcus  859. 

Gonorrhoe  859  —  Augenkomplikationen 
861  —  der  Gelenke  740  —  Sehnen- 
scheiden 1185  —  Metastasen  861. 

Goutte  militaire  860. 
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Graafscher  Follikel  908  —  Hydrops  912 

—  Bezieh,  zu  Eierstocks-Geschwülsten 
922. 

Gramsche  Färbung  859. 

Granulationsgewehe  6. 

Granulom  1215. 

Granuloma  fungoides  1216. 

Graue  Hepatisation  239. 

Graviditas   extrauterina   942   —  tubaria 

942  —  ovarialis  943  —  abdominalis 

943  — Verhalten  des  Uterus  dabei  943. 
Großzellige  tuberkulöse  Hyperplasie  149. 
Grünspanvergiftung  413. 

Grutum  1263. 

Gürtelrose  (Herpes  Zoster)  1198. 

Gumma,  Histologie  1175  —  Unterschei- 
dung von  Tuberkeln  und  Geschwülsten 
1175,  1113. 

Gynäkomastie  1033. 

Gynatresien  874,  951. 

Saarmenschen  1236. 

Haarzunge,  schwarze  346. 

Hackenfuß  761. 

H adernkrankheit  248. 

H  ämangioendotheliom  107. 

Hämangiom  1247. 

Hämansiosarcom  107,  725,  1131,  1238. 

Haemarthros  736. 

Haematidrosis  1190. 

H  aematoblasten  114,  166. 

Haematocele  retro-  oder  periuterina  946. 

—  funiculi  spermat.  892. 
Haematoidin  823,  262. 
Haematokolpos  951. 

Haematoma,  durae  1056  —  recti  abdo- 
minis  1169  —  scroti  893  —  tunicae 
vaginalis  893  —  vaginae  999  —  vulvae 
1000. 

Haematometra  951. 

Haematomyelie  1138,  1139,  1157. 

Haematosalpinx  935,  938,  951. 

Haematothorax  305. 

Hämaturie,  tropische  523  —  bei  Blasen- 
leiden 852,  855  —  bei  Infarkt  der 
Niere  781. 

H aemochromatosis  intestini  495,  565. 

Hämoglobinämie  113,   128. 

Hämoglobingehalt  des  Blutes  114. 

Hämoglobininfarkt  822. 

Hämoglobinurie  113. 

Haemophilie  170. 

Hämoptoe  228. 

Haemoptysis  228  —  initiale  285  —  bei 
Tumoren  300. 

Hämorrhoiden  97,   512. 

Hämosiderin  823  —  Chem.  Verhalten 
261. 

Haemothorax  305. 

Halisteresis  ossium  628. 

Hallersche  Flecken  994. 

Hallux  valgus  762. 

Halsfisteln,  angeborene  195. 


Halskiemenfisteln  195. 

Halslymphdrüsen,  Tuberkulose  151. 

Harnblase  842  —  Anatomie  842  —  Blu- 
tung 845  —  Carcinom  850  —  Diver- 
tikel 856  —  Ektopie  843  —  Entzün- 
dung 845  —  Fisteln  843,  857  —  Fremd- 
körper 854  —  Geschwülste  850  —  In- 
version 843  —  Kontinuitätstrennungen 
857  —  Lageveränderungen  857  — 
Mißbildung  843  —  Hypertrophie  856 

—  Papillom  850  —  Paracystitis  848  — 
Pericystitis  848  —  Sarcom  853  — ^ 
Steine  854  —  Taschen  856  —  Tuber- 
kulose 848  —  Urachuscysten  843  — 
Zellen  857  —  Zottengeschwulst  850. 

Harnblasenbruch  857. 

Harncylinder  791. 

Harnfisteln  857. 

Harngries  837. 

Harninfiltration  857. 

Harnröhre  858  —  Abscesse  861  —  Ana- 
tomie 858  —  falsche  Wege  863  —  Ent- 
zündung 859  —  Geschwülste  862  — 
Kontinuitätstrennung  863  —  Miß- 
bildung 858  —  Nachtripper  860  — 
Schanker  862  —  Steine 864  —  Striktur 
860,  863  —  Tripper  859  —  Tuber- 
kulose 862. 

Harnr Öhrenkar unkel  862. 

Harnröhrenschanker  862. 

Harnröhrentripper  859. 

Harnsäuregicht  749  u.  ff. 

Harnsäureinfarkt  821  —  Neugeborener 
821  —  bei  Leukämie  822. 

Harnsäurekristalle  822. 

Harnsäuresteine  838,  854. 

Harnsteine,  Entstehung  837. 

Harnstoff,  Retention  809. 

Hasenscharte  333. 

Haut,  Absceß  1207  —  Adenom  1255  — 
Aktinomykose  1232  —  Anämie  1190 

—  Angiom  1247  —  Atrophie  1260  — 
Blutung  1190  —  Chondrom  1246  — 
Coccidien  1235,  1255  —  Cysticercus 
1234  —  Dermoidcysten  1263  —  Diffu- 
sionsflecken 1189  —  Ekzem  1200  — 
Endothelioma  lymphangiomatosum 
1251  —  Entzündung  1191  —  Epider- 
moidcysten 1264  —  Erfrierung  1197 

—  Effloreszenzen  1192  —  Exanthem 
1192  —  Fibrom  1243  —  Gangrän  1211 

—  Geschwür  1213  —  Granulom  1215 

—  Gumma  1226  —  Hämangiom  1247 

—  Hämorrhagien  1190  —  Herpes  1190 

—  Hyperämie  1189  —  Hypertrophie, 
erworbene  1239,  angeborene  1243  — 
Intertrigo  1261  —  Krebs  1256  — 
Leichenveränderungen  1189  —  Leu- 
kämische Infiltrate  153  —  Lipom 
1245  —  Lupus  1217  —  Lymphangiom 
1250  —  Lymphosarcommetastasen 
162  —  Miharia  1197  —  Milzbrand 
1210  —  Myom  1245   —  Myxoedem 
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1190  —  Myxom  1246  —  Naevi  1236  — 
Nekrose  1211  —  Neurofibrom  1244  — 
Oedem  1190  —  Parasiten,  pflanzhche 
1232,  tierische  1234  —  Pemphigus 
1198  —  Phlegmone  1207  —  Pigmen- 
tierung 1236  —  Pigmentmangel  1236 

—  Pigmentverschleppung  1237,  1239 

—  Pigmentsarcom  1254  —  Pilze  1232 

—  Pocken  1201  —  Purpura  1190  — 
Rhinosclerom  1231  —  Rotz  1231  — 
Sarcom  1252  —  Skorbut  1191  —  Sy- 
phihs  1221  u.  ff.  —  Tuberkulide  1205, 
1206  —  Tuberkulose  1217  —  Ver- 
brennung 1195. 

Hautdrüsen,  Erkrankungen  1263. 

Hautemphysem  307,   222. 

Hautentzündungen  1191   u.   ff. 

Hautgeschwür  1213. 

Hauihorn  1239,   905. 

Hautkrebs  1255  —  Ätiologie  1258    — 

Histologie  1256,  1257. 
Hautsteine  1247. 
Hautsyphilide  1223. 
Hautverbrennungen  1195. 
Heberdensche  Knoten  750. 
Hemiatrophie  des  Gesichts  637. 
Hemicephalie  1079. 
Heniicranie  1079. 
Hemiplegie    1098,    1104    —    kollaterale 

1055  —  spastica  infantilis  1083. 
Hepar  cysticum  582. 
Hepatitis  556. 
Hepatisation  der  Lunge  237  —  hepati- 

satio  alba  294. 
Hereditäre    resp.    kongenitale    Syphilis, 

Haut  1228  —  Milz  138  —  Lungen  292 

—  Knochen  681  —  Leber  569  —  All- 
gemeines 1228. 

Herdsymptome  bei  Gehirnerkrankungen, 
direkte  und  indirekte   1098,   1099. 

Hermaphroditismus  869. 

Hernia  444  —  abdominalis  450  —  duo- 
deno-jejunalis  450  —  cerebri  1080  — 
cruralis  449  —  diaphragmatica  450  — 
funicuh  umbihcalis  449  —  foraminis 
Winslo^\^i  441  —  inguinalis  445  — 
ischiadica  449  —  labialis  447  —  hneae 
albae  450  —  Littresehe  H.  445  —  ob- 
turatoria  449  —  parainguinalis  447  — 
perinealis  449  —  properitonealis  447 

—  sigmoidea  451  —  scrotahs  447  — 
umbilicalis  449  —  retroperitonealis 
450. 

Hernien,  sekundäre  Veränderungen  451. 

Herpes  1198  —  labialis  s.  facialis  1198  — 
circinnatus  1198  —  tonsurans  1233  — 
Zoster  1198. 

Herz,  Aneurysmen  20,  21,  36,  40,  41,  42, 
43  —  Atrophie  30  —  Cysticercus  50  — 
Dilatation  45  —  Echinococcus  50  — 
Ent\\äckelung  51  —  Gesch\vülste  50  — 
Geschwüre  20,  38,  40  —  Gestaltsver- 
änderungen  47    —    Gummen   49   — 

Eaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     4.  Aufl. 


Hypertrophie  45  —  Hypoplasie  44  — 
Infarktbild.  35  —  Klappenaneurysma 
20,  21  —  Klappenatherom  25,  15  — 
Klappenfehler  2  7  —  Klappenhämatom 
19  —  Leichengerinnsel  49  —  bei  Leuk- 
ämie 50  —  Lipomatose  12,  33  —  Maße 
44  —  Mißbildungen  51  u.  ff.  —  Po- 
lypen 47  —  Ruptur  3,  33,  36,  40,  42, 
50  —  Schwielen  40,  41  —  Syphihs  41, 
49  —  Thromben  47  —  Totenstarre  44 
Tuberkulose    49  —  Vergrößerung  44 

—  Wunden  3. 
Herzabsceß  39. 

Herzaneurysma,  akutes  21  —  chroni- 
sches 40,  41,  42. 

Herzbeutel  s.  Pericardium  1. 

Herzfehler,  angeborene  53  —  erworbene 
26  —  Folgen  derselben  29. 

Herzfehler  Zellen  223. 

Herzhypertrophie  45  —  idiopathische  46, 
47  —  bei  Nierenleiden  808. 

Herzinfarkt  35. 

Herzklappen,  Aneurysma  21  —  Ent- 
zündung 16  —  Insuffizienz  26,  rela- 
tive 26  —  Stenose  26  —  Sklerose  15. 

Herzruptur  3,  33,  36,  40,  42,  50. 

Heuschnupfen  170. 

Highmorhöhlen  172. 

Hinterstrangsklerose  1153. 

Hirnabsceß  1105. 

Hirnarterien,  miliare  Aneurysmen  1096. 

Hirnkontusionen  1122. 

Hirndruck  1120. 

Hirngefäße,  Embohe  1100  —  Throm- 
bose 1100. 

Hirnschlag  (Apoplexie)  1096,  1104. 

Hirntuberkel  1110. 

Hirschsprungsche  Krankheit  439. 

Hochwuchs  711. 

Hoden,  Absceß  879  —  Aktinomykose  885 

—  Anatomie  877  —  Atrophie  890  — 
Cysten  886  —  Dermoide  889  —  Dysto- 
pie 875  —  Ektopie  875  —  Entzündung 
878  —  Fistel,  tuberkulöse  883  —  Fun- 
gus benignus  880,  sarcomatodes  887, 
syphihticus  885,  tuberculosus  883  — 
Geschwülste  886  —  Lepra  885  —  Luxa- 
tion 875  —  Mißbildung  875  —  Para- 
siten 890  —  Retentio  875  —  Spermio- 
cysten  886  —  Syphilis  879,  883  — 
Tuberkulose  880  —  Zwischenzellen 
877. 

Hodgkinsche   Krankheit  —  aleukämische 

Adenie  156. 
Holzphlegmone  1208. 
Hospitalbrand  1212. 
Hühnerbrust  700. 
Hühnerauge  1239. 
Hufeisenniere  772. 
Hundswut  s.   Lyssa  1105. 
Hungertyphus  480. 
H unterscher  Schanker  1222. 
Hutchinsonsche  Trias  1229. 

85/ 
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Hydarthros  737. 

Hydatide,  Morgagnische  886,  935. 
Hydra  mie  112. 
Hydramnion  1010. 
Hydrencephalocele  1080. 
Hydrohilirubin  609. 

Hydrocele  891  —  coUi  congenita  196  — 
funiculi  spermatici  891  —  herniosa  892 

—  mulieiaris  892  —  spermatica  886. 
Hydrocephalus  acutus  int.  1065,  1076  — 

congenitus  1077  —  bei  tuberkulöser 
Meningitis  1069  —  bei  Gehirngeschwül- 
sten 1119  —  Schädel  dabei  1078. 

Hydrocholecystitis  603. 

Hydrometra  951. 

Hydronephrof^e  833. 

Hydrophobie  1105. 

Hydrops  articuh  737  —  Ascites  524  — 
follicularis  913  —  genu  738  —  peri- 
cardii  1  —  renum  cysticus  825  —  vesi- 
cae  felleae  603  —  Hydrops  ex  vacuo 
1084. 

Hydromeningocele  1137. 

HydromyelJe  1134,   1137. 

Hydroniyelocele  1136. 

Hydromyelus  1134,   1137. 

Hydrorrhachis  1134. 

Hydrorrhoea  1010. 

Hydropericard  1. 

Hydrosalpinx  938. 

Hydrothorax  305. 

Hygrom  1187  —  der  Dura  1056. 

Hygroma  cysticum  colli  107. 

Hygroina  praepaiellare  1187. 

Hymen  868,   1000. 

Hypalbii.minose  des   Blutes  113. 

Hypercholie  610. 

Hyverinose  des   Blutes  113. 

Hypernephrom  769,   770,   831. 

Hyperostose  665,  666. 

Hyperostosis  cranii  (Craniosclerosis  s. 
Leontiasis  ossea)  666. 

Hypertrichosis  1265  —  bei  Spina  bifida 
occulta  1137. 

Hyperthyreosis  322. 

Hypinose  des  Blutes  113. 

Hy  pophysenganggeschwülste  1125. 

Hypophysis  cerebri  1123  —  Geschwulst- 
bildung 1124. 

Hypospadie  871. 

Hystricismus  1243. 

Ichthyosis  1243  —  oris  338. 

Icterus  608 — 612  —  Diflusionsicterus  611 

—  hämatogener  610  —  infektiöser  610 

—  katarrhahs  595  —  mechanischer 
608  —  melas  609  —  neonatorum  612 

—  Milz  dabei  128  —  Niere  823  —  plei- 
ochromicus  610  — •  Stauungsicterus 
608  —  toxischer  Icterus  610. 

Idiotie  1082. 
Ileotyphus  480. 
Ileus  452. 


Impetigo  1261. 

Impfpocken  1203. 

Incarceration  452,   458. 

Indican  460. 

Indolente  Bubonen  152. 

Infektion,    Begriff   1027    —   puerperale 

1027. 
Influenza  der  oberen  Atemwege  202.  — 

Bronchitis  202  —  Lunge  236,  241,  244, 

246,    257,     ferner    181,     1104,     1145, 

1164. 
Influenzabazillen  202 — --pneumonie  236, 

246. 
Initialpapel  1221. 
Initialsklerose,  syphilitische  1221. 
Inokulationslupus  1220. 
Insolation  1093. 

Insuffizienz    der    Herzklappen  26  u.  fT. 
Intentionszittern  1110. 
Intermittierendes  Hinken  65. 
Intertrigo  1261. 
Intestinale  Sepsis  468. 
Intubation,  Decubitus  dabei  199. 
Inversio,  uteri  950  —  vesicae  843. 
Intussusception  des  Darms  454. 
Invagination  des  Darms  454  —  agonale 

455. 
Ischuria  paradoxa  863. 

Jodödem  180. 
Jodothyrin  322. 

JK^ac/ieziastrumipriva326  —  thvreopriva 
326. 

Käsevergiftung  468. 

Käsige  Pneumonie  273. 

Kakerlaken  1238. 

Kali  chloricum,  Vergift.  124. 

Kalkmetastase  823. 

Kalkreaktionen  60. 

Kakke  (Beri-Beri)  1164. 

Kapillaren  100. 

Karbolnekrose  1211. 

Karbolvergiftung  472. 

Karbunkel  1209. 

Kartoffeldrüsen,  sog.   149. 

Karyorrhexis  779. 

Kastration  644. 

Katarrh  170. 

Kaverne,  Lunge  281. 

Kavernitis  903,   861. 

Kehlkopf  178  —  Absceß  185  —  Amyloid- 
tumoren  192  —  Anatomie  178  — 
Blasenpolyp  190  —  Blutungen  179  — 
Carcinom'l93  —  Group  182  —  Ecchon- 
drose  192  —  Entzündung,  diphtheri- 
sche 183,  katarrhalische  181,  phleg- 
monöse 184,  pseudomembranöse 
182  —  Fibro-epithehoma  papilläre 
190  —  Fibrom  191  —  Fremdkörper 
194  —  Frakturen  194  —  Geschwülste 
190—194  —  Lepra  190  —  Lupus  187 
—  Mißbildungen  179  —  Ödem  180  — 
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Papillom  190  —  Parasiten  195  —  Peri- 
chondritis  184  —  Pocken  189  —  Po- 
lypen 190  —  Rotz  190  —  Sarcom  193 

—  Schilddriisengewebe  192  —  Sklerom 
190  —  Stenose  180,  182,  188,  193,  194, 
195  —  Syphilis  187  —  Traumen  194  — 
Tuberkulose  185  —  Typhus  189  — 
ulcerative  Prozesse  185  —  Variola  189 

—  \'erknöcherung  194. 
Äeilheinhöhle,   Empyem  172. 
Keloid  1244. 

Kephalhämatom  654  —  internum  1055. 

Kephalones   713. 

Keratoma  hered.   1243. 

Keuchhusten   181. 

Kiefercysteii  357  —  -geschwülste  358  — 
spalte  333. 

KieineTigangscysten  195. 

Kinderlähmung,  cerebrale  1083  —  spi- 
nale  1149. 

Klappenaneurysma  20 fehler  26. 

Klinocephali  713. 

Kloake  439,   868. 

Kloaken  im   Knochen  671. 

Klumpjuß  761. 

Knochen  626  —  Absceß  660,  661,  677  — 
Aktinomykose  689  —  Anatomie  629 

—  Anpassung,  funktionelle  649  — 
Aplasie  634  —  Angiom  720  —  Atro- 
phie 633—637  —  Callus  648  —  Car- 
cinom  728  —  Caries  660,  663  —  Caries 
tuberculosa  675  —  Chondrom  720  — 
Chondrosarcom  722  —  Cysten  731  — 
Elongation  712  —  Eburneation  665, 
699  —  Ecchondrosis  720  —  Enchon- 
drom  720  —  Enostose  640  —  Entzün- 
dungen 653  —  Exfoliation  660  —  Exo- 
stose 640,  717  —  Fibrom  720  —  Fis- 
suren 647  —  Fungus  675  —  Fisteln 
670  —  Frakturen  (Heilung)  647  — 
Geschwülste  713  —  Halisteresis  628  — 
Hypertrophie  645  —  Hypoplasie  des 
Skeletts  634  —  Kanahkulisation  662 

—  Kongestionsabsceß  677  —  Lepra 
690  —  Lipom  720  —  Lymphosarcom 
723  —  Marksequester  660  —  Medulli- 
sation  654,  684  —  Molekularnekrose 
664  —  Myelom  723  —  Myxom  720  — 
Nekrose  669,  660,  662,  664  —  Osteo- 
blasten 165,  630  —  Osteochondritis 
syphilitica  682  —  osteoides  Gewebe 
631,  693  —  Osteoklasten  165,  626  — 
Osteoidchondrom  722  —  Osteom  717, 
719  —  Osteomalacie  637,  krebsige 
729  —  Osteomyelitis  656  —  Osteo- 
phyten  717  —  Osteoporose  634,  662  — 
Osteopsathyrosis  634  —  Osteosklerose 
645,  665,  —Ostitis  653,  655, —  Ostitis 
deformans  666,  granulosa  663,  ossi- 
ficans  665  —  Parasiten  732  —  Peri- 
ostitis 653,  659,  661,  668,  669  —  Peri- 
ostose 647  —  Phosphor  672  —  Pseu- 
darthrose  651  —  Rachitis  692  —  Rare- 


fiziereude  Ostitis  662  —  Sarcome  723 

—  Sequester  660,  669  —  Syphilis  681 

—  Totenlade  670  —  Transplantation 
645  —  Tuberkulose  673  —  Typhöse 
Veränderungen  659  —  Usur  636  — 
Volkmannsche  perforierende  Kanäle 
628. 

Knochenaneurysma,   falsches  725. 

Knochenhrüchigkeit  634,  ygl.  Spontan- 
fraktur. 

Knochenfisieln  670  —  Krebsentwicklung 
darin  728. 

Knochenfraß  663. 

Knochengewebe,    normale    Zusammen- 
setzung 629. 

Kjiochenkern  der  unteren  Femurepiphyse 
692. 

Knochenmark  165  —  bei  Anaemia  per- 
niciosa 167  —  bei  Infektionskrank- 
heiten 167,  168  —  bei  Leukämie  167 

—  Markzellen  165  —  Riesenzellen  165 

—  Pigment  167,  168  —  Fett-  166  — 
Gallert-  166  —  Lymphoidmark  166. 

Knochenneubildung  im  allgemeinen,  Vor- 
gänge dabei  630—633. 

Knochenresorption  im  allgemeinen,  Vor- 
gänge dabei  626 — 629. 

Knochenwachstum,  normales,  der  häutig 
und  der  knorpelig  präformierten  Kno- 
chen 690,  691. 

Knochensand  664,   677. 

Körnchenzellen  1090. 

Knorpel,  Erkrankungen  734. 

Kohlenoxydvergiftung,  Blut  dabei  124, 
113  — •  Gehirn  dabei  1104  —  Neryen 
dabei  1164. 

Kohlenpigmentlunge  260. 

Kolloidkrebs  427. 

Kolpitis  994. 

Kojnmabazillen  476. 

Komminutivfraktur  650. 

Kompressionsmyelitis  1159. 

Kongestionsabsceß  677. 

Kontraktur,  paralytische  761. 

Kopfgeschwulst  654. 

Kopfgrind  1232. 

Kopliksche  Flecken  335. 

Koprolithen  516. 

Koprostase  473,   461. 

Koryza  170. 

Kot,  -absceß  452,  462 brechen  452, 

460  —  -einklemmung  452  —  -fistel 
452,  533 Stauung  473  —  -stein  516. 

Krampfadern  96. 

Kranzarterien,   Herz  34,  35. 

Krätze  1234  —  Krätzmilbe  1234. 

Kraurosis  yulyae  1001. 

Kretinismus  824,   704. 

Kriebelkrankheit  1212. 

Kropf  319  —  Kompressionserscheinun- 
gen bei   Kropf  324. 

Kropftod  324. 

Kryptorchismus  875. 

85* 
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Kuhpocken  1203. 
Kugelthromben  48. 
Kupfersche  Sternzellen  578. 
Kupferverg iflung  413. 
Kurzatmigkeit    bei    Emphysena     220. 
Kyphose  759  —  durch  Tuberkulose  679 
—  durch  Rachitis  759,  700. 

Lahium  leporinum  333. 

Lähmung,  postdiphtherische  371. 

Laennecsche  Cirrhose  561. 

Lakunen  Howsliip's  626  —  lakunäre  Re- 
sorption 626. 

Landkartenzunge  338. 

Landrysche  Paralyse  1148. 

Laparotomie  zur  Heilung  tuberkulöser 
Peritonitis  533. 

Lappenelephantiasis  1167,   1242. 

Laryngitis  s.  bei   Kehlkopf  181. 

Larynx  178  u.  ff. 

Lateralsklerose,  amyotrophische  1151. 

Laverania  malariae  123. 

Lebensproben  216. 

Leber  539  —  Absceß  556  —  Aktinomy- 
kose  574  —  Akute  Atrophie  553  — 
Adenom  580  —  Anatomie  539  —  An- 
giom  579  —  Amyloid  576  • —  Atrophie 
543,  548,  553  —  Blutung  547  —  Braune 
Atrophie  548  —  Carcinom  583  —  Cir- 
culationsstörungen  543  —  Cirrhose 
561,  567  —  Cysten  581,  588  —  Di- 
stomum  522  —  Ecchinokokkus  590  — 
Eiterung  556  —  bei  Eklampsie  546  — 
Feuersteinleber  569  —  Fettinfütration 
549  —  Formanomalien  541  —  gelappte 
541,  572  —  Gefäßverschluß  544  —  Ge- 
weht 577  —  Glykogeninfiltration  577 
—  Gumma  570,  573  —  Hypertrophie, 
kompensatorische  589  —  Hypertro- 
phische Cirrhose  565  —  Hyperplasie 
580  —  Induration  544  —  Infarkt, 
roter  545  —  Interstitielle  Entzündung 
556  —  bei  Intoxikationen  552  — 
Leichenveränderungen  541  —  Lepra 

574  —  Leukämie  575  —  Lymphome 

575  —  Muskatnußleber  55Ö,  543  — 
Nekrose  546  —  Ödem  547  —  Phos- 
phorvergiftung 555  —  Pigmentcir- 
rhose  564,  -Infiltration  578  —  Regene- 
ration 589  —  Rote  Atrophie  553  — 
Ruptur  549  —  Safranleber  550  —  Sar- 
com  582  — Schnürleber  542  —  Schwel- 
lung, trübe  552  —  Speckleber  576  — 
Stauungsleber  543  —  Syphilis  569  — 
Tropischer  Absceß  558  —  Tuberkulose 
568  —  bei  Typhus  575  —  Zuckerguß- 
leber 567  —  Zwerchfellfurchen   541. 

Leheratrophie,  akute,  gelbe  und  rote  553. 

Lebercirrhose  561 — 568. 

Leberegel  522. 

Lebergumma  570,   573. 

Lebersyphilis  der  Neugeborenen  569. 

Leichdorn  1239. 


Leichenemphysem  1189. 
Leichengerinnsel  im   Blut  49. 
Leichentuberkel    1220,    -wachs    619. 
Leistenbruch  445. 
Lentikulärgeschtvüre  185. 
Lentigines  1236. 

Leontiasis   ossea    666   —   leprosa   1230. 
Lepra  1229  —  tuberosa  1229  —  maculo- 
anaesthetica  1231  —  mutilans  1230  — 
der  Nase  175  —  nervorum  1231. 
Leprabazillen  1231. 
Leprazellen  1230,   1231. 
Leptocephali  713. 
Leptomeningitis  1064  —  chronica  1067  — 

spinalis  1129. 
Leuchtgasvergijtung,   Encephalitis   dabei 

1104. 
Leukoderma,  syphiliticum  1239,  1225  — 

einfaches  1238. 
Leukämie  117  —  Knochenmark  167  — 
Milz  137  —  Mundhöhle  342  —  Lymph- 
drüsen 153. 
Leukocyten  115. 
Leukocytose  116. 
Leukomyelitis  1145. 
Leukopathie  1238. 
Leukopenie  117. 
Leukoplakia  oris  338  —  oesophagi  385  — 

vaginae  998. 
Leukotrichia  1238. 
Leydensche   Kristalle  205. 
Liehen  1205  —  haemorrhagicus  1190  — 
pilaris  1243  —  ruber  acuminatus  1205 
—  ruber  planus  1205  —  scrofulosorum 
1206  —  syphihticus  1226. 
Lien  succenturiatus  127. 
Lienterie  417. 

Ligamentum  latum;    Hämatom   946   — 
intrahgamentäre  Myome  973  —  rotun- 
dum  416,  866,  975. 
Lingua  geographica  338. 
Linsenkern    (Nucleus  lentiform.),    Blut- 
versorgung desselb.  1101. 
Lipämie  121. 

Lipoma  arborescens  743  —  capsulatum 
782,  805  —  der  Haut  1245  —  hernio- 
sum  451. 
Lipomatosis  cordis   12   —  musculorum 

1170,  1177. 
Lipurie  234. 
Lippenbildung    332    —    -krebs    321    — 

-spalte  333. 
Lissauersche  Randzone  1153. 
Lithiasis  750. 
Lithokelyphos  947. 
Lithopädion  947. 
Littrescher   Bruch  445. 
Lobularpneumonie  244. 
Lordose  759. 
Livedo  1190 
Livores  1189. 
Lues  congenita  1228. 
Luftembolie  121. 
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Luftröhre,  Carcinom  198  —  Decubital- 
geschwüre  199  —  Ecchondrosen  198 

—  Entzündung  196  —  Erweiterung 
198  —  Fistehi  \9b,  197  —  Geschwülste 
198  —  Granulationswucherung  199  — 
Mißbildung  195  —  Perforationen  197 

—  Rotz  197  —  Stenose  198  —  Svphihs 
197  —  Tuberkulose  197  —Variola  189. 

Luftröhrenschnitt   und    Folgen    198. 

Luftschiffer,  Lungen  222. 

Lunge  215  —  Absceß  233,  244,  251  fT.  — 
Agenesie  213  —  Aktinomykose  295  — 
Aluminosis  262  —  Anatomie  199  — 
Anthrakosis  260  —  Atelektase  215  — 
Blähung  218  —  Blutung  228,  225,  285 

—  Brand  244,  251  —  bronchogene 
Herdpneumonie  244  — -  Broncho- 
pneumonie 244,  286  —  Kadaveröse 
Veränderungen  215  —  Calcification 
233  —  Carcinom  298  —  Collaps  215  — 
Collapsinduration  217  — Corpora  amy- 
lacea  224  —  Cystenbildung  213  — 
Echinococcus  304  —  Eisenlunge  262 

—  Eiterung  233,  244,  251  —  Embolie 
227,  233,  235  —  Fett-  234,  Geschwulst- 
235,  Luft-  121,  Pigment-Embohe  235 

—  Emphysem  217—222  —  Entzün- 
dung 235  —  Fremdkörper  253,  259  — 

Gangrän  251—256 herde  251  — 

difTuse  G.  251  —  Geschwülste  298  — 
Hämorrhagischer  Infarkt  228  —  He- 
patisation 237  —  Hyperämie  222  — 
Induration,  braune  224,  nach  Collaps 
217,  nach  croupöser  Pneumonie  242, 
schiefrige  257,  261,  schwarze  286,  der 
Spitzen  286  —  Inveteriertes  Ödem  227 

—  Karnifikation  242  —  Käsige  Pneu- 
monie 273  — •  Kavernen  281  —  Kom- 
pressionsatelektase  216  — •  kongestive 
Hyperämie  222  —  Mißbildungen  215 

—  Nekrose  aputride  233,  244,  255  — 
Ödem  225  —  Parasiten  304  —  Peri- 
bronchiale Pneumonie  245  —  Phthisis 
florida  275  —  Rote  Induration  223  — 
Rotz  295  —  Saure  Erweichung  215  — 
Splenisation  217,  286  —  Staubinhala- 
tionskrankheiten  259  —  Stauungs- 
lunge 223  —  Steinlunge  262  —  Syphi- 
lis 292  —  Tuberkulose  262  —  Volumen 
auctum  218  —  Weiße  Karnifikation 
295  —  Wunden  258  —  Heilung  ders. 
258. 

Lungenarterien,  Embolie  228  —  Aneu- 
rysmen 284. 
Lungenblähung  218. 
Lungenbrand  244,  251. 
Lungencirrhose  244,  258  u.  ff.,  286. 
Lungenfistel  285. 
Lungengeschwülste  298 — 304. 
Lungengeschwür  281. 
Lungeninfarkt,  hämorrhagischer  228  u.  ff 
Lungenkavernen  281 — 285. 
Lungenödem  225 — 228. 


Lungenpest  248. 
Lungenprobe  216. 
Lungenschrumpfung  258,  244. 
Lungenseuche  der  Rinder  104,  256. 
Lungentuberkulose    262    —    Disposition 
289  —  der  Kinder  288  —  mihare  267 

—  Durchbruch  in  Blutgefäße  267,  268 

—  Heilung  289  —  Historisches  290  — 
Mischinfektion  266,  282  —  Prädispo- 
sitiou  der  Spitzen  271  —  Sitz  der  ini- 
tialen Herdchen  272  —  verschiedene 
Formen  287. 

Lungenvenen,  Tuberkulose  266,  267.    ' 

Lupus  der  Haut  1217. 

Lupus  erythematosus  1204  —  follicularis 
1218  —  mutilans  1219  —  pernio  1218. 

Lupuscarcinom  1218,  1258. 

Luxation  760. 

Lymphadenitis  145  —  akute  145  — 
chron.  147  — hämorrhag.  146  — puru- 
lenta  145  —  scrofulosa  152  —  syphi- 
litica 152  —  tuberculosa  148. 

Lymphadenocysten  105. 

Lymphangiektasie  105. 

Lymphangiom  106  —  der  Haut  1250. 

Lymphangioendotheliom  107. 

Lymphangitis  102. 

Lymphdrüsen  143  —  Adenie,  aleukämi- 
sche 154  —  leukämische  153  —  Bau 
143  —  Allgemeines  über  ihre  Erkran- 
kungen 144  —  Amyloid  165  —  An- 
thrakose 147  —  Atrophie  164  —  Car- 
cinom 164  —  Degenerationen  165  — 
Endothehom  163  —  Entzündung  145 

—  Erweichung  bei  Anthrakose  147  — 
Fremdkörpereinschleppung  144 
Hyperplastische  Wucherungen  und 
Geschwülste  153  —  Großzelhge  Hy- 
perplasie bei  Tuberkulose  149  —  Lepra 
153  —  Leukämie  153  —  Lymphome 
147  —  Lymphoma  malignum  157  — 
Lymphosarcom  158  —  Nekrose  146  — • 
Pest  146  — •  Pigmentierung  147  — 
Sarcom  163  —  Skrofulöse  152,  149  — 
Syphilis  152  —  Tuberkulose  148  — 
bei  Typhus  146  —  Vereiterung  145, 
150  — Verjauchung  146  — Verkalkung 
165. 

Lymphe  125  —  animale  und  humani- 
sierte 1203. 

Lymphgefäße  102  —  Entzündung  102  — 
Erweiterung  105  —  Geschwülste  106 

—  Geschwulstverbreitung  auf  dem 
Lymphweg  110  —  Obliteration  104  — 
Thrombolymphangitis  103  —  Tuber- 
kulose 104. 

Lymphocyten  116. 

Lymphoidmark  166. 

Lymphoidzelle  119. 

Lymphom  147  —  leukämisches  153  — 

aleukämisches  154. 
Lymphoma  malignum  157. 
Lymphonoditis  145. 
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Lymphosarcom,  allgemeines  158  fl. 
Lymphosarcomatosis  161. 
Lyssa  1105,  1104. 

Macula  1192   —   atrophica  1227. 

Madenwurm  521. 

Madurafuß  1232. 

Magen  400  —  Amyloid  435  —  Adenom 
420  —  Anämie  403  —  Anatomie  400— 
Angeborene  Anomalien  402  — •  Atonie 
der  Muskulatur  436  —  Atrophie  407 — 
Bezoarebildung    436    —     Blutungen 

■  403,  405,  418  —  Garcinom  421  —  Cir- 
rhotische  Atrophie  409  —  Degenera- 
tionen 434  —  Dilatation  435  —  Em- 
physema  cadaverosum  402  —  Ent- 
zündungen 406  —  Erosionen, hämor- 
rhagische 403  —  Fisteln  417  —  Ge- 
staltsveränderungen 419  —  Geschwül- 
ste 419  —  Geschwür  414  —  Hyper- 
ämie 403  —  Hypertrophie  436  —  Hy- 
postase 401  —  Infektionen,  spezifische 
409  —  Kadaveröse  Veränderungen 
402  —  Katarrh  406  —  Lageverände- 
rungen 402  —  Milzbrand  409  —  Miß- 
bildungen 402  —  Peptisches  Geschwür 
414  —  Phlegmone  408  —  Pigmen- 
tierung 402  —  Polypen  419  —  Pseu- 
domelanose 402  —  Sarcom  421  — 
'  Saure  Erweichung  401  —  Scirrhus  425 
—  Selbstverdauung  401  —  Stenose 
435  —  Syphihs  409  —  Tuberkulose 

409  —  Typhus  409  —  Verätzungen 

410  —  Verengerung  435   —  Vergif- 
tungen 410. 

Magenblutung  403—405,  418,   430. 
Magendarmprobe  216. 
Magenerweichung  401. 
Magenerweiterung  435. 
Magengeschwür,  rundes  414  —  Ätiologie 

414  —  Narben  desselben  419  —  Ent- 
stehung von    Krebs   darin   422,   419. 

Mageninhalt  bei  Krebs  des  Magens  433. 

Magenkrebs  421 — 433  —  Entwicklung 
422  —  verschiedene  Hauptformen  422 
bis  428  —  Makroskop.  Verhalten  und 
Verlauf  428  —  Erbrochenes  beim 
Krebs  433  —  Fehlen  der  freien  Salz- 
säure 433  —   Khn.   Diagnose  433. 

Magenperforation   durch   Ulcus  Simplex 

415  —  nach  Verätzung  411  —  durch 
Krebs  430. 

Maidismus  1155. 

Makrocephalie  712,   1077. 

Makrocheilie  106,   344. 

Makrocyten  114. 

Makroglossie  106,   344. 

Makrosomie  711. 

Makrostomie  334. 

Malakoplakie,   Harnblase  847. 

Malaria,   Blutveränderung  122  —  Milz 

136  —  Plasmodien  122. 
Malleus  174,   1231. 


Maladie  kystique  de  la  mamelle  1035. 

Maliasmus  1231,  174. 

Malignes  Ödem  der  Haut  1208. 

Malum  Pottii  679. 

Malum  senile  articulorum  746  —  per- 
forans  pedis  1212. 

Mamilla  1032,   1044. 

Mamma  s.  Brustdrüse  1031  —  Absceß 
1034  —  Aktinomykose  1036  —  Ade- 
nom 1037  —  Anatomie  1031  —  Gar- 
cinom 1043  —  Cirrhosis  1035  ^=-  Cysten 
1049  —  Gystosarcom  1042  —  Echino- 
coccus 1050  —  Entzündungen  1034  — - 
Fibroadenom  1038  —  Hypertrophie 
1037  —  Involutionscysten  1049  — 
,  Laktation  1032  —  Lipomatose  1037  — 
Mischgeschwülste  1038  —  Mißbil- 
dungen 1033  —  Parasiten  1059  — 
Polykystom  1035  —  Puerperale  Ent- 
zündung 1034  —  Sarcoma  phyllodes 
1042  —  Sarcom  1043  —  Syphilis  1036 
—  Tuberkulose  1036. 

Mammacarcinoin  1043 — 1049. 

Mandeln  s.  Tonsillen  365. 

Marchische  Methode  1089. 

Markzellen  116,   166. 

Masern  1192  —  Angina  366  —  Pneu- 
monie 246,  250. 

Mastdarm,  Entzündung  512  —  Fisteln 
513  —  Geschwüre  513  —  Syphilis  514. 

Mastdarmgonorrhoe  515. 

Mastitis  1034. 

Mastzellen  116. 

Maulseuche  335. 

Meckelsches  Divertikel  442. 

Mediastinaltumoren  317  —  Lympho- 
sarcome  161,  317. 

Mediastino- Per icarditis  8,  10. 

Mediastinum  315. 

Medullarkrebs  424. 

Megaloblasten  115. 

Melaena   465   —  neonatorum   404. 

Melanämie  121. 

Melanin  1254. 

Melanoblasten  1252. 

Melanogen  1254. 

Melanosarcomatose  1254. 

Melanose  1254. 

Melanose  der  Darmzotten  467  —  der 
Haut  1254. 

Melanurie  123,   1254. 

Meloschisis  334. 

Membran,   croupöse   182,   183. 

Meningitis  (Leptomeningitis)  1064  — 
cerebrospinalis  epidemica  1067  — 
serosa  1064  —  eitrige  1065  —  Ätio- 
logie 1066,  1067  —  spinale  1129  — 
syphilitische  1112  —  tuberkulöse 
1068. 

Meningocele  1080,   1137. 

Meningococcus  1067. 

Meningotyphus  489. 

Menorrhagie  953. 
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Menstruation  953,  908  —  Menstruations- 
metastase 228. 
Mercurialismus  337. 
Mesarterütis  65,   71,   74,   79. 
Mesenterialcysten   535. 
Mesenterialer  Duodenah'erschluß  435. 
Mesenterialdrüsen  bei   Tuberkulose   151 

—  Typhus  145. 
Methämoglobin  bei  Kah  chloricum-  und 

anderen  ^'erg■iftung■en  124  —  Nieren 
822. 

Meteorisnius  460. 

Metritis  1028,   1029,  1030. 

Metrolymphangitis  1030. 

MetropMebitis  1029. 

Metrorrhagie  955. 

Mieschersche  Schläuche  1183. 

Mikrencephalie   1081. 

Mikrocephalie  713,   1081. 

Mikrocyten  114. 

Mikrognathie  334. 

Mikro^gyrie  1082. 

Mikromastie  1033. 

Mikromelie  703. 

Mikromelia  chondrodystrophica  703. 

Mikrosporon  furfur  1234. 

Mikrostomie  334. 

Mikuliczsche  Zellen  175. 

Milch  fi^tel  1035. 

Milchsäure  im  Mageninhalt  433,  436. 

Miliaria  1197. 

Miliartuberkulose,    allgemeine    267. 

Miliartuberkel,   Histogenese  263. 

Mt/cÄ  1032  —  Bakteriengehalt  1034. 

Milium  der  Mundhöhle  336  —  der  Haut 
1263. 

ilfiZ^  125  —  Absceß  132,  134,  135  — 
Aktinomykose  140  —  Alienie  127  — 
Amyloid  140  —  Anämie  129  —  Ana- 
tomie 125  —  Angeborene  Anomahen 
127  —  Anthrakose  128  —  Berstung 
134  —  bei  Morbus  Bantii  130  —  Cya- 
nosis  129  —  Echinococcus  142  —  Eite- 
rung 132,  134  —  Embolie  der  Milz- 
arterie 131  —  Entzündung  132  —  Er- 
weichung der  Follikel  135 —  Funktion 
127  —  Geschwülste  142  —  Gumma 
138  —  Hyperämie  129  —  Hyperplasie 
132,  leukämische  137,  syphilitische 
138  —  Induration  129  —  Infarkt  131 

—  Lageanomahe  127  —  bei  Leber- 
cirrhose  130  —  Lepra  140  —  Leukämie 
137  —  Malaria  136  —  Narben  132  — 
Nekrose  131  —  Parasiten  142  —  Para- 
splenitis  135  —  Perisplenitis  141  — 
Pigmentierung  128  —  Pseudoleuk- 
ämie  138  —  Rotz  140  —  Ruptur  134 

—  Syphilis  138  —  Tuberkulose  139  — 
bei  Typhus  (Febris)  recurrens  134,  135 

—  bei  Typhus  abdominalis  134,  135. 
Milzarterie  —  Aneurysma  132,  cirsoides 

77,  78  —  Embolie  130  —  Arrosion  bei 
Magenulcus  418,  419. 


Milzbrand  248,  409,  495  —  Allgemein- 
infektion 1211  —  Bazillen  im  Blut 
123  —  embolischer  Hautmilzbrand 
1211  —  der  Lunge  —  248  der  Lymph- 
drüsen 146  —  des  Magens  409  —  Milz 
dabei  134  —  des  Darms  495. 

Milzbrandkarbunkel  der  Haut  1210. 

Milzher  nien  134,   142. 

Milzhyperplasie  132,  136. 

Milztumor  129  —  akuter  132  —  chroni- 
scher 136  —  bei  Lebercirrhose  130  — 
leukämischer  137  —  septischer  134  — ■ 
spodogener  128. 

Milzvene,  Thrombose  132, 136  —  Phlebo- 
hthen  132  —  Varicen  132. 

Misc/im/e/caon  bei  Tuberkulose  der  Lunge 
266,  276,  282. 

Miserere  452. 

Mitesser  1263. 

Mitralfehler  27. 

Möller-Barlowsche  Krankheit  702.  ■ 

Molenb  ildung  1011,1019  —  destruierende 
1014. 

Molluscum  contagiosum  1235  —  MoUus- 
cumkörperchen  1236. 

Monorchie  875. 

Montgomerysche  Drüsen  1033. 

Morbilli  1192. 

Morbus  Addisonü  768  —  Bantii  130  — 
Barlow  702  —  Basedowii  322  —  Brig- 
thii  791  —  maculosus  Werlhofii  1191. 

Morchelvergiftung  (Helvella  esculenta) 
113,   610. 

Morgagnische  Hydatide  886,  935. 

Morphaea  alba  u.  nigra  1230. 

Morvansche   Krankheit  1140. 

Motorische  Leitungsbahn    1142,    1099, 
1149. 

Müllersche  Gänge  866,  868,  872,  873, 
895,  976,  997. 

Multiple  Sklerose,   cerebrospinale   1109. 

Mumification,  des  Fötus  1020  —  der 
Haut  1211. 

Mumps  358. 

Mundhöhle,  Aktinomykose  341  — Cysten 
351  —  Entzündung  334  —  Geschwül- 
ste 344  —  Lepra  341  —  Leukämie  342 

—  Lupus  340  —  Mißbildungen  331  — 
Mikroorganismen  342  —  Syphilis  340 

—  Tuberkulose  339 — bei  Vergiftungen 
381. 

Mundseuche  335. 

Mundschleimhaut,  Tuberkulose  339  — 
Ichthyosis  338  —  Leukoplakie  338  — 
Liehen  339  —  Lupus  340  —  Maculae 
lacteae  338  —  Papeln  340  —  Vergif- 
tungen 381. 

Muschelvergiftung  468. 

Muskatnussleber  550. 

Muskeln  1169  — Absceß  1173  — Aktino- 
mykose 1176  —  Amyotrophia  1170  — 
Anämie  1169  — Atrophie  1169  —  Blu- 
tungen 1169  —  Cysticercus  1184  — 
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Degeneration  1171  —  Echinococcus 
1184  —  Dystrophie,  progressive  1170 

—  Entzündung  1173  —  Geschwülste 
1178  —  Hämatom  1169  —  Hyper- 
trophie 1177  —  Lipomatosis  1177  — 
Myopathie,  primäre  1170  —  Polymyo- 
sitis 1173  — •  Pseudohypertrophie  1170 

—  Regeneration  1177  —  Rotz  1176  — 
Sarcom  1180  —  Syphilis  1175  —  Tri- 
chinen 1181  —  Tuberkulose  1174  — 
Verkalkung  1173  —  wachsartige 
Degeneration  1172  —  Zerklüftung 
1171. 

Muskelatrophie,  einfache  1169  —  neuro- 
pathische  1169  —  pigmentöse  1169  — 
primäre,  progressive  1170  —  spinale, 
progressive  1151. 

Muskelhämatom  1169  —  bei  Typhus 
1172,  488. 

Mutterkornvergiftung  1155,   1212. 

Muttermäler  1236. 

Muttermund,  Ektropium  964  —  Erosion 
962. 

Mycosis  fungoides  1216. 

Myelintropfen  1089. 

Myelitis  1145  —  centralis  1147  —  Kom- 
pressionsmyelitis 1159  —  dissemi- 
nierte 1147  —  eitrige  1146  — ■  hämor- 
rhagische 1146  —  bei  Infektionskrank- 
heiten 1145  —  bei  Intoxikationen 
1145  —  transversale  1147  —  trauma- 
tische 1156. 

Myelocyste  1134. 

Myelocystocele  1136. 

Myelocystomeningocele  1137. 

Myelocyten  116,   119,  158,   166. 

Myelogene  Sarcome  725. 

Myelomeningocele  1134. 

Myelom  121. 

Myeloplaxen  165. 

Myiasis  178. 

Myocardium,  Atrophie  30  —  Degenera- 
tion 31,  32  —  Entzündung  37  —  Er- 
nährungsstörungen nach  Kranzarte- 
rienveränderungen 34,  35  —  Frag- 
mentatio  42  —  Leukämie  50  —  Sy- 
philis 49  —  Tuberkulose  49. 

Myocarditis  37  —  akute  37  —  chron. 
fibrosa  40  —  disseminata  36  —  inter- 
stitialis  37  —  parenchymatosa  37  — 
purulenta  37. 

Myocardite  segmentaire  42. 

Myelämie  117. 

Myoma  uteri  970—978. 

Myomalacia  cordis  36. 

Myositis  1173  —  eitrige  1173  —  fibröse 
1174  —  ossificans  1179  —  akute  mul- 
tiple 1173  —  syphihtische  1174  — 
tuberkulöse  1174. 

Myotonia  congenita  =  Thomsensche 
Krankheit  1177. 

Myxödem  325,  704,  1190. 


Nabeladenom  443,   1216. 

Nabelbruch  449. 

Nabelgranulom  443,   1216. 

Nabelschnur  1018  —  bei  Syphihs  1019. 

Nabelschnurgefäße  bei  Syphilis  1019. 

Nabelvene  559. 

Nachtripper  860. 

Nägel  1265. 

Naevus  1251  —  linearis  1244  —  lipo- 
matodes  1246  —  pigmentosus  1236, 
1252  —  pilosus  1236  —  systemati- 
sierte N.  1244  —  unius  lateris  1244  — 
vasculosus  1247  —  zellreicher  N.  1252. 

Nanocephalus  713. 

Nanosomie  709. 

Narbenkeloid  1244. 

Nase  169  —  Anatomie  169  —  Bakterien 
170  —  Blutung  169,  170  —  Carcinom 
178  —  Entzündung  170  —  Geschwül- 
ste 176  —  Katarrh  170  —  Lepra  175 
Mißbildungen  169  —  Nebenhöhlen  172 

—  Parasiten  178  —  Rhinosklerom  175 

—  Rotz  174  —  Schleimpolypen  176  — 
Syphilis  173  —  Tuberkulose  173  — 
Typhus  170  —  Wucherungen,  adeno- 
matöse 176. 

Nasenpolypen  176. 

Nasenrachenpolypen  176,   377,   720. 

Nasensteine  178. 

Natronlauge,  Vergiftung  410. 

Nearthrose  760,  651. 

Nebeneierstock  (Epoophoron)  924. 

Nebenhoden  877  —  Cysten  886  —  Ent- 
zündung 878  —  Syphilis  883  —  Tuber- 
kulose 880. 

Nebenhorn,  rudimentäres 873  —  Schwan- 
gerschaft desselben  874. 

Nebenmilz  127. 

Nebennieren  765  —  accessorische  766  — 

—  Amyloid  769  —  Anatomie  765  ^ 
bei  Addisonscher  Krankheit  768  — 
Blutung  767  —  Entwicklung  766  — 
Erweichung,  postmortale  767  — .  Ge- 
schwülste 769  —  Parasiten  770  —  Sy- 
philis 769  —  Tuberkulose  767. 

N ebenpankreas  613. 

Nebentuben  934,   935. 

Nekrose,  der  Knochen  660,  662,  664,  669 

—  der  Haut  1211. 

Nephritis  785  —  Allgemeines  792  — 
akute  796  —  Ätiologie  798  —  Sym- 
ptome 800  —  aszendierende  813  — 
chronische  800  — •  chronische  hämor- 
rhagische 800,  802  —  chronische  indu- 
rative 804  —  chron.  interstitialis  bei 
Lues  820  —  chron.  parenchymatöse 
800  —  khn.  Befund  800  —  eitrige  812 

—  exsudative  798  —  hämatogene  812 

—  hämorrhagische  802  —  meduUaris 
813  — ■  metastatische  812  —  papillaris 
bacterica  813  —  parenchymatosa  785, 
797,  800  —  scarlatinosa  798  —  toxi- 
sche 799. 
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Nephrolithiasis  837  —  Entstehung  von 
Harnsteinen  837  —  Chemische  Zu- 
sammensetzung der  Harnsteine  838  — 
Folgen   der   Nierensteine    839. 

Nephroptose  773. 

Nerven,  periphere  1162  —  Atrophie  1162 

—  Degenerationen  1162  —  Durch- 
schneidung 1163  —  Entzündung  1163 

—  Geschwülste  1167  —  Lepra  1165  — 
Regeneration  1165. 

Nervenfieber,  sog.   480. 

Nessels  uch  t  1194. 

Neugeborene,  Lunge  ders.   215. 

Neuritis  1163  —  bei  Infektionskrank- 
heiten 1164  —  bei  Intoxikationen 
1164  —  lokalisierte  1164  —  multiple 
1164   —  traumatische   1165. 

Neurofibrom  1167. 

Neurofibromatose  1167. 

Neurogangliom  1168. 

Neuroglia  1091   —  Färbung  1091. 

Neurogliom  1114,   1168. 

Neurom  1168  —  Amputationsneurom 
1166. 

Neuron  1149. 

Neuropathisches  Papillom  1244. 

Niere  771  —  Ablagerung  821  ^  Ab- 
scesse  812  —  Aktinomykose  821  — 
Anämie  776  —  Adenom  827  —  Amy- 
loid 809  —  Anomahen,  angeb.  771  — 
Aplasie  771  —  Argyrie  824  —  Arterio- 
sklerose 783  —  Atrophie,  senile  782  — 
Beweglichkeit  773  —  Bihrubininfarkt 
823  —  Blutcyhnder  791  —  Blutpig- 
mentinfarkt 822  —  Brightsche  Krank- 
heit 791  ^  bunte  Niere  801,  702  — 
Cholera  777,  790  —  Cholesteatom  841 

—  Circulationsstörungen  774  —  Cir- 
rhose  804  — •  cyanotische  Induration 
775  —  Cj^linder  791,  823  —  Cysten  824 

—  Degenerationen:  albuminöse  786, 
fettige  787,  glykogene  bei  Diabetes 
790,  hämatogene  785,  hydropische 
789,  parenchymatöse  786  —  Dystopie 
772  —  Embohe  777  —  Entwicklung 
771  —  Entzündungen,  nicht  eitrige 
792  —  Embryonale  Drüsengeschwulst 
829  —  Entzündhche  Fettniere  801  — 
Epithelnekrose  790  —  Fettniere  der 
Herzkranken  775  —  Gallenpigment- 
infarkt  823  —  Geschwülste  827  — 
GeA\-icht  818  —  Gicht  822  —  Glome- 
rulusveränderungen  793  —  Gries  837 

—  Granularatrophie  804  —  große  rote 
804,  803,  große  weiße  801  —  Harn- 
säureinfarkt 821  —  Herdnephritis, 
akute  795  —  Hydronephrose  833  — 
Hyperämie  774  —  Hypoplasie  771  — 
Icterus  823  —  Infarkt  777  —  Kalk- 
infarkt 823  —  Koagulationsnekrose 
778  —  Konkremente  837  —  Konkre- 
mentinfarkte  821  —  Lageverände- 
rungen 773  —  Lappung,  kongenitale 


772  —  bei  Leukämie  821  —  bei  Mala- 
ria 823  —  metastatische  Abscesse  812 

—  Papillarkatarrh,  desquamativer 
797  —  Parasiten  833  —  Parenchyma- 
töse Nephritis  785,  797,  800  —  Pig- 
mentinfarkt 822  —  Pyehtis  840  — 
Pyelonephritis  813  —  Stauung  775  — 
bei  Sublimatvergiftung  824  —  Syphi- 
lis 820  —  Traumen  833  —  Tuberkulose 
815  —  Verkalkung  823  —  Verlagerung 
772,  773  —  Venöse  Hyperämie  774  — 
Verwachsung  771  —  Wanderniere  773. 

Nierenarierien,  Verschluß  777. 

Nierenbecken,  Entzündung  840  —  Epi- 
thelmetaplasie 841  —  Erweiterung 
833  —  Geschwülste  841  —  Konkre- 
mente 837  —  Mißbildungen  778  — 
Tuberkulose  816,  818. 

N ierencirrhose  804. 

Nierengeschwülste,   allg.   Verhalten   832. 

Nierenfistel  842. 

Niereninfarkt  777. 

Nierenmangel,  angeborener  771. 

Nierensteine  837. 

Nierensteinkolik  840. 

Nierenvenen,  Thrombose  bei  Kindern 
775. 

Nissische  Färbung  1088. 

Noduli  Albini  19. 

Nodulus  caroticus  196. 

Noma  oris  337    —    genitalium  995. 

Normoblasten  114. 

N  osokomialgangrän  1212. 

N  otencephalie  1080. 

(Jchronose  734. 

Odontoblasten  355. 

Odontom  356. 

Oedema  malig num  1208 

Oesophagismus  395. 

Oesophagitis  dissecans  385  —  exfoliativa 
385  —  phlegmonosa  385  — •  pseudo- 
membranacea  385  —  variolosa  386. 

Oesophagus  382  —  Aktinomykose  387  — 
Anatomie  382  —  Blutungen  384  — • 
Carcinom  388  —  Dilatation  394  — 
Divertikel  396  — •  Entzündungen  385 

—  Fisteln  382  —  Fremdkörper  399  — 
Geschwülste  388  —  Hämorrhagische 
Erosion  383  —  Mißbildungen  382  — 
Perforation  399  —  Sarcom388  —  Soor 
400  —  Stenose  394  —  Stenose,  spasti- 
sche 395,  385  —  Striktur  387  —  Sy- 
philis 387  —  Tuberkulose  387  —  Ulcus 
ex  digestione  383  —  Varlcen  384  — 
Verätzungen  387. 

Oesophagomalacie  383. 
Oesophagusengen  390. 
Oesophaguskrebs  388 — 394. 
Ohnmacht  1092. 

Ohrmuscheln,    Gichtablagerungen    750. 
Oidium  albicans  s.  Saccharomyces  albi- 
cans 343. 
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Oligämie  112. 

Oligochromämie  114. 

OUgocythämie  112,   113. 

Oligurie  799. 

Onychia  1266. 

OnycJiogryphosis  1265. 

Onychomycosis  favosa  1232,  trichophy- 
tina  1233. 

Oophoritis  910. 

Opticus,  Atrophie  bei  Tabes  1154  —  bei 
basaler  gummöser  Meningitis  1112  — 
bei  Turmschädel  713  —  partielle  Atro- 
phie bei  Sclerose  en  placques  1110  — 
Stauungspapille  1119. 

Opticuscentruni  1087. 

Optische  Leitungsbahn  1086. 

Orbitalphlegmone  1054,   172. 

Orchitis  878. 

Ossifikation,  endochondrale  690,  633. 

Osteoarthropathie  668. 

Osteoblasten  630,   633,   165. 

Osteochondritis  syphilitica  681. 

Osteoidchondrom  722  —  -sarcom  723. 

Osteoides  Gewebe  631,   693,   695. 

Osteoklasten  165,   626. 

Osteome  der  Knochen  717  —  heteroplas- 
tische 719. 

Osteomalacie  637 — 644  —  krebsige  729. 

Osteomyelitis  653  u.  fT.  —  fungosa  663  — 
variolosa  168. 

Osteophyten   111. 

Osteoplastik  645. 

Osteoplastische  Carcinome  729. 

Osteophlebitis  661. 

Osteoporose  634. 

Osteopsathyrosis  634,   707. 

Osteosarcom  723  u.   ff. 

Osteosklerose  665. 

Ostitis  655,  662,  665,  666  • —  deformans 
666  —  fungosa  675  —  granulosa  663 

—  ossificans   665   —  rareficans   662. 
Otitische  Erkrankungen  des  Gehirns  und 

s.   Häute  1066,  1106. 

Ovarialcysten   912   —    Histogenese   922. 

Ovarialschwangerschaft  943. 

Ovarium  907  —  Absceß  910  —  Adeno- 
kystom  915  —  Anatomie  907  —  Akti- 
nomykose  912  —  Blutung  910  —  Gar- 
cinom  926  —  Circulationsstörungen 
909  —  Cysten  912  —  Dermoidcysten 
931  —  Entzündung  910  —  Folhkel  907 

—  Geschwülste  914  —  Graafscher 
Follikel  908  —  Hyperämie  909  — 
Hypertrophie,  folhkuläre  912  —  Kyst- 
adenoma  multiloculare  914,  papilli- 
ferum  918,  carcinomatosum  926  — 
Oberflächenpapillom  922  —  Sarcom 
929  —  senile  Involution  909  —  Tera- 
tome 931  —  Tuberkulose  912  —Über- 
zählige Ovarien  909  —  Verlagerung 
in  Hernien  909. 

Ovula  Nabothi  959. 
Oxalatsteine  838,   854. 


Oxalsäure,  Vergiftung  413,  824. 

Oxalsaurer  Kalk  in   den  Nieren   824. 

Oxycephali  713. 

Oxyuris  vermicularis  521. 

Ozaena  11 1,  174 bacillen  172. 

JPacchionische  Granulationen  1052. 

Pachyakrie  667. 

Pachycephali  713. 

Pachydermatocele  1244. 

Pachydermia  laryngis  181,   182. 

Pachydermie,  lymphangiektatische  106^ 
1241. 

Pachymeningitis  1055  —  cervicalis  hyper- 
trophica  1127. 

Pädarthrocace  679. 

Pagetsche  Krankheit  der  Brustwarze 
1044,  1259  —  Ostitis  def.  666. 

Palatoschisis  333. 

Panaritium  1207  — periostale  1207,  671. 

Panarthritis  739. 

Pankreas  612  —  Pankreas  accessorium 
613  —  Adenom,  cystisches  622  — 
Amyloid  617  —  Apoplexie  614  — 
Atrophie    616  —  Autodigestion    614 

—  Blutungen  613  —  Carcinom  622 

—  Cirrhose  615  —  Cysten  624  —  De- 
generationen   616    —    bei     Diabetes 

616  —  Entzündung  614  —  Fermente 
625  —  Fettgewebsnekrose  618  —  Ge- 
schwülste 622  —  Hämorrhagie  613  — 
Induration  615  —  Lipomatose  617  — • 
Mißbildungen  613  —  Pigmentierung 

617  —  Steinbildung  622  —  Syphilis 
616  —  Tuberkulose  616. 

Pankreasstein  622. 

Pankreatitis  haemorrhagica  614,  621. 

Panophthalmie  1054. 

Panzerkrebs  1048. 

Papageienkrankheit  248. 

Papula  1192,   1223. 

Paracholie  611. 

Paracystitis  857,   847. 

Paraffinkrebs  906,   1258. 

Paraganglien  763. 

Paraganglion  intercaroticum  196. 

Paralyse,   progressive   1085   —  bulbäre 

akute    1104    —   bulbäre    progressive 

1151. 
Paralysis,  agitans  1110  — -  spinalis  spas- 

tica  1152. 
Paramastitis  1035. 

Parametritis    969    —   puerperalis    1030. 
Paranephritis  815,   842. 
Parapedesis  bilis  611. 
Paraphimose  903. 

Paraplegie   1147    —  bei    Syphilis   1161. 
Pararenale  Geschwülste  842. 
Paratyphlitis  510. 
Paronychia,  syphihtica  1266. 
Parotis  358  —  Cyhndrom  109,  362  — 

Endothehom  109,  362  —  Entzündung 

358  —  Geschwülste  361  —  Carcinom 
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361  —  Mischg•esch\^•iilste  361  —  Sar- 
oom  361. 

Paroophoron  924,   867. 

Parovarüim  924  —  Cysten  924,   925. 

Parulis  353. 

Pectiis  carinatum    700. 

Pediculi  1234. 

Peliosis  rheumatica  1104. 

Pellagra  1155. 

Pelveoperitonitis  969. 

Pemphigus  1198  —  acutus  1199  —  chro- 
nicus vulgaris  1199  —  foliaceus  1199 

—  neonatorum  syphil.  1228  —  neuro- 
ticus  1200  —  papillaris  vegetans  1199 

—  syphiliticus  1226. 

Pe7us  9Ö2  —  Carcinom  905  —  Cavernitis 

903  —  Condvlom  904  —  Elephantiasis 

904  —  Fraktur  903  —  Geschwülste 
904  —  Initialsklerose,  syphihtische 
904  —  Mißbildung  876  —  Schwell- 
körper 903  —  Tuberkulose  904  — 
Ulcus  molle  904,  1214. 

Pentastomum   denticulatum  143,  594. 
Perforationsperitonitis  529. 
Perforierende    Kanäle    Volkmanns    628. 
Periarteriitis,  nodosa  71  —  an  syphilit. 

Gefäßen  76. 
Peribronchitis   206   —   tuberculosa   207, 

279. 
Pericardiale  Schwielen  9. 
Pericarditis   adhaesiva   7   —  aktinomy- 

cotica  12  —  eitrige  10  —  fibrinöse  4  — 

hämorrhagische  12  —  syphilitische  12 

—  tuberkulöse  11. 
Pericarditische  Sehnenflecken  8. 
Perichondritis  laryngea  184. 
Perimetritis  969. 
Perinealriß  1000. 
Perinephritis  815,   842. 
Periodontitis  353. 
Perioesophagitis  386. 
Periophoritis  911. 
Periorchitis  891,  892,  893. 
Periostitis    653   —   albuminosa   661    — 

gummosa  685,  686  —  ossificans  653  — 
purulenta  dissecans  655,  659. 

Peripankreatitis  615. 

Periphlebitis  91. 

Peripneumonie  256. 

Periproctitis  512,  513. 

Perisplenitis  141. 

Perithel  107. 

Peritheliom  107,  725,  1253. 

Peritoneum  524  —  Ascites  524  —  Blu- 
tung 525  —  Carcinom  536  —  Circu- 
lationsstörungen  526  —  Corpora  libera 

538  —  Cvsten  535  —  Dermoidcvsten 
535  —  Endothehom  536  —  ^Ent- 
zündung  526  —  Gallertkrebs  537  — 
Gesch^\ülste  534,  primäre  534,  sekun- 
däre 536  —  Hvdrops  524  —  Parasiten 

539  —  Tuberkulose  532. 
Peritonitis,  adhaesiva  530  —  acuta  526 


—  Bakterien  dabei  527  —  chronische 
530  —  deformans  530  —  hämatogene 
530  —  idiopathische  530  —  nach 
Perforation  529  puerperale  1031,  528. 

—  tuberkulöse  532  —  ulceröse  531. 
Perityphlitis  507. 

Periurethrale  Abscesse  863. 

Perlgeschwulst  1072. 

Perlsucht  beim   Rinde   311,   489. 

Perniones  1197. 

Perniciöse  Anämie  114  —  Herz  dabei  32 

—  Mark   167. 

Pes  calcaneus  761  —  equinus  761  — 
varus  761  —  valgus  761. 

Pest,  allgemeines  146  —   Bubonenpest 

146  —  Milz  dabei  134 pneumonie 

248 Sepsis  146,   124. 

Petechialtyphus  480. 

Petechien  1190. 

Pey ersehe  Haufen  437. 

Pfannenwanderung  745. 

Pfortader  545,  558  —  Distomum  haemat. 
im  Blut  derselben  123  —  Thrombose 
545. 

Pfundnase  1209. 

Phaj-yngektasie  397. 

Pharyngitis  atrophicans  374  —  granu- 
losa  374  —  hyperplastica  374. 

Pharyngocele  397. 

Pharynx  363  —  Absceß  372  —  aleukämi- 
sche Adenie  378  —  adenoide  Vegeta- 
tionen 375  —  Carcinom  378  —  Decu- 
bitalnekrose  380  —  Diphtherie  366  — 
Divertikel  397  —  Entzündung  364  — 
Geschwülste  377  —  Sklerom  175  — 
Syphilis  376  —  Tuberkulose  375  — 
bei  Vergiftungen  381. 

Pharynxtonsille  363,  adenoide  Vegeta- 
tionen 375. 

Phimose,  angebor.   876,  erworb.   903. 

Phlebektasie  94  —  des  Uterus  995  —  Ver- 
blutungstod dabei  95,  955. 

Phlebitis  90. 

Phlebogene  Angiome  101. 

Phlebolithen  89. 

Phlebosklerose  91,  95. 

Phlegmasia  alba  dolens  93. 

Phlegmone  der  Haut  1207  —  emphyse- 
matosa  1208. 

Phokomelie  705. 

Phosphatsteine  838. 

Phosphornekrose  672. 

Phosphorvergiftung,  Herz  32  —  Magen 
411    —  Leber    555    —    Nieren    788. 

Phthisis,  atra  260  —  pulmonum  262  — 
florida  275  —  renalis  tuberculosa  818. 

Physaliden  720. 

Physometra  951. 

Phytobezoare  436. 

Pia-Arachnoidea  cerebralis  1062  —  Blu- 
tungen 1063  —  Cholesteatom  1072  — 
Echinococcus  1075  —  Entzündung 
1064  —  Geschwülste  1072  —  Melanom 
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1075  —  Ödem  1063  —  Parasiten  1075 

—  Syphihs  1071  —  Tuberkulose 
1068   —  Pigment   1075. 

Pia-Arachnoidea  spinalis  1129  —  Blu- 
tungen 1129  —  Entzündung  1129  — ■ 
Geschwülste  1130  —  Osteom  1130  — ■ 
Syphilis   1130   —  Tuberkulose   1130. 

Pigmentflecken,  angeborene  1236. 

Pigmentsarcom,   Haut  1254. 

Pityriasis  simplex  1261  —  tabescentium 
1261  —  versicolor  1234. 

Placenta  1005  —  Entwicklung  1006  — 
Fibrinkeile  1014  —  Geschwülste  1018 

—  Infarkt  1014  —  Syphilis  1017  — 
Thrombose  1014  —  Tuberkulose  1018 

—  Übertritt  von  Bakterien  1018  — 
Verfettung  1014  —  Verkalkung  1014. 

Placentarpolypen  1021. 

Placentarriesenzellen  1008. 

Placentarstelle  1008  —  epithehale  Ge- 
schwulst derselben  1022  —  puerperale 
Infektion  1029  —  Luftembohe  von 
der  PI.  aus  121. 

Plagiocephali  713. 

Plaques,  gutartige  338  —  jaunes  1094, 
1101  —  des  fumeurs  338  —  muqueuses 
1225  —  opalines  338,  340. 

Plasmazellen  7. 

Plasmodium  malariae  123. 

Plattfuß  761. 

Platycephali  713. 

Plaut- Vincentsche  Angina  370. 

Plethora  46,   112. 

Pleura  304  —  Aktinomykose  297  — 
Anatomie  304  —  Blutungen  305  — 
Carcinom  314  —  Empyem  308,  310  — 
Endothehom  313  —  Entzündung  307 

.  —  Geschwülste  313  —  Hydro thorax 
305  —  Lymphosarcom  314  —  Para- 
siten 314  —  Schwarten  309  —  Syn- 
echie 309  —  Tuberkulose  311  —  Ver- 
wachsungen   der    Blätter    309. 

Pleuraknochen  310,   719. 

Pleuritis  adhaesiva  309  —  Ätiologie  307 

—  chronische  fibröse  309  —  eitrige 
308  —  exsudative  308  —  fibri- 
nöse 308  —  hämorrhagische  309  — 
incapsulata  309  —  putride  309  —  sicca 
308  —  tuberkulöse  312  —  Folgen  der 
PI.  310. 

Plexus  chorioidei,  Cysten  1074  —  Ge- 
schwülste 1073. 

Plica  polonica  1261. 

Pneumococcus  236,   237. 

Pneumomalacie,  bei  Diabetes  255  — 
acida  215  —  cadaverica  215. 

Pneumonie,  Aspirations-  253,  245  — - 
Atypische  Formen  241  —  Bakterien 
236  —  centrale  241  —  chronische  242 

—  croupöse  235  ■ —  dissezierende  256 

—  eitrige  244  —  embolische  234  —  bei 
Hernien  454  —  erratische  241  —  fibri- 
nöse 235  —  s:enuine  235  — •  glatte  275 


—  hämorrhagische  241  • —  hypostati- 
sche 225  —  indurierende  242  —  bei  In- 
fluenza 241,  246,  257  —  interstitielle 
257,  261  —  katarrhalische  246  — 
käsige  273  —  lobäre  235  —  lobuläre 
244  —  metastatische  234  —  migrans 
241  —  peribronchiale  245  —  bei  Pest 
248  —  pleurogene  257  —  schlaffe  241 

—  septische  255  —  syphihtische  292 

—  tuberkulöse  273  —  nach  Vagus - 
durchschneidung  253   —  weiße   294. 

Pneumokokken  236  —  Endocarditis  22, 
237. 

Pneumobacillus  236. 

Pneunionokoniosen  259. 

Pnewiioyericardium  3. 

Pneumothorax  306  —  falsus  306  —  bei 
Tuberkulose  285. 

Pneumothoraxprohe  in   der   Leiche   285. 

Pneumotyphus  488. 

Pocken,  Haut  1201  —  hämorrhagische 
1203  —  Veränderungen  anderer  Or- 
gane 1203. 

Podagra  750. 

Poikilocyiose  114. 

Poliomyelitis  1145  —  anterior  acuta 
1149. 

Poliosis  1238. 

Polyarthritis  rheumatica,  akute  739  — 
chronische  740. 

Polymastie  1033. 

Polymyositis  1173. 

Polyneuritis  1164. 

Polyposis  intestini  476. 

Polythelie  1033. 

Ponsblutung  1098. 

Porencephalie  1083. 

Porenkanälchen   der   Alveolen    200. 

Parakeratosis  1243. 

Portio  vaginalis  968  —  Erosion  962  — 
Carcinom  981. 

Posthitis  902. 

Pottscher  Buckel  679. 

Praeputium,  Beschneidung  904 — Drüsen 
903  —  Elephantiasis  904  —  Steine 
906. 

Priapismus  903  —  bei  Leukämie  903. 

Primäraffekt,  syphilitischer  1221. 

Processus,  pyramidalis  318  —  vermi- 
formis 507. 

Proctitis  512. 

Progressive  Paralyse  1085. 

Progressive    perniciöse    Anämie    114. 

Prolapsus,  ani  457  —  uteri  949  — ■  recti 
455,  454    —   vaginae  999. 

Prostata  894  —  aberrierte  Drüsen  843, 
858  —  Absceß  895  —  Anatomie  894  — 
Atrophie  897  —  nach  Kastration  897 

—  Carcinom  900  —  Corpora  amy- 
lacea  896  —  Degeneration  897  —  Ent- 
zündung 895  —  Geschwülste  897  — 
Hvpertrophie  897  —  IConkremeate 
896  — Sarcom  902  — Tuberkulose  895. 
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Proslatacarcinom  900  —  osteoplastische 
Carcinose    dabei    729,    730. 

Prostatalappen.     Homescher    894,     897. 

Prostatitis  895. 

Prostatorrhoe  895. 

Protagon  787,  1237. 

Protozoen,  angebl.  bei  Epithelioma  mol- 
luscum  1285  —  andere  523. 

Prurigo  1204. 

Pruritus  senilis  1195. 

Psammom  der  Dura  1058. 

Psammomkörper  1059. 

Pseudarrlienie  871. 

Pseudarthrose  651,  672. 

Pseudoerysipelas  1206. 

Pseudohermaphroditismus  870. 

Pseudohypertrophia    muscularis    .1170, 
1177. 

Pseudoleukämie   154,    120   —  Milz   138. 

Pseudomelanin  541. 

Pseudomelanose  402,   541. 

Pseudoosteomalacisches     Becken     701. 

Pseudothelie  871. 

Pseudotrichinose  1173.    ' 

Psittacosis  248. 

Psoasabscesse  678. 

Psoriasis  1203  ^ —  buccalis  338  —  linguae 
338  —  oris  338  —  palmaris  et  plan- 
taris syphihtica  1223,  1225. 

Psorospermien  594. 

Psorospermose  foUiculaire  1236. 

Ptomaine  468. 

Ptyalismus  bei  Quecksilbervergiftung 
337. 

Puerperale  Wundkrankheiten   1027. 

Puerperium  1008. 

Puerperalgeschwüre  1028. 

Puerperalfieber  1027. 

Pulex  1234. 

Pulmonalarterie,  angeborene  Stenose  54 
—  Embohe  231. 

Pulpitis  353. 

Pulsionsdivertikel  des  Pharynx  397  u.  IT. 

Pulsus  paradoxus  8. 

Purpura  haemorrhagica  1191  —  sympto- 
matische 1191  —  essentielle  (idiopathi- 
sche) 1191  —  Hirnblutungen  dabei 
1096. 

Pustula  1192. 

Pustula  maligna  1210. 

Putride  Intoxikation,   Begriff  1027. 

Pyämie  90,  26  —  Begriff  1027. 

Pyelitis  840. 

Pyelonephritis  815,   840. 

Pylephlehitis  559. 

Pylorus,  funktionelle  Muskelhypertro- 
phie 436. 

Pylorusstenose,  angeborene  402  —  bei 
chron.  Gastritis  407  —  nach  Ver- 
ätzungen 411  —  durch  ülcusnarben 
419  —  bei  Carcinom  429. 

Pyocholecystitis  596. 

Pyometra  951,  966. 


Pyomyelie  1138. 

Pyonephrose  815. 

Pyopneumothorax  306,  309. 

Pyosalpinx  937. 

Pyothorax  308. 

Pyramidenbahn  1099,  1142,  1149. 

Quaddeln  1192. 

Quecksilbervergiftung,     Magen     412     — 

Stomatitis  337  —  Darm  473  —  Nieren 

824. 

Habies  canina  1105. 

Rachen  363,  378. 

Rachendiphtherie  366. 

Rachenpolypen  176,  behaarte  377. 

Rachentonsille  363,  375. 

Rachischisis  1134. 

Rachitis  692—702,  sog.  R.  foetalis  703. 

Radiumstrahlen  1197. 

Randgeschwüre,    Kehlkopf  185. 

Rankenangiom  87. 

Rankenneurom  1167. 

Ranula  351. 

Raynaudsche  Krankheit  1212. 

Reaktionen  auf  Amyloid  576  —  Blut  im 
Erbrochenen  433  —  Eisen  224  —  Ei- 
weiß 31  —  Fett  31  —  Gallenfarbstoff 
609  —  freie  Salzsäure  433  —  Kalk  60 
—  Glycogen  578  —  Harnsäure  822  — 
Silber  579  —  Melanin  1254. 

Rectocele  vaginalis  949.  ''  i 

Rectum  512,  Syphilis  513  —  Gonorrhoe 
513. 

Recurrensspirillen  im   Blut  124. 

Recurrentes,  Nervi  recurrentes  vagi,  — 
bei  Aortenaneurysma  81  —  bei  Oeso- 
phaguscarcinom  393  —  bei  Strumen 
324   —  bei   Asthma   thymicum   316. 

Regionäre  Lymphdrüsen  144. 

Reiskörper  752,   764,  1186,  1188. 

Reitknochen  1179. 

Rekanalisation  des  Thrombus  70. 

Ren  arcuatus  772. 

Ren,  cysticus  825  —  concretus  771  — - 
mobilis  773. 

Resorptionslücken   am   Netz   451. 

Reientio  testis  875  —  Geschwulstbildung 
des  retinierten  Hodens  886. 

Retina,  Gliom  1114. 

Retinitis  albuminurica,  bei  Schrumpf- 
niere 805. 

Retrecissement  thoracique  311. 

Retroflexio  uteri  948. 

Retrograde  Degeneration  1089. 

Retrograder  Transport  99  —  Thrombose 
100. 

Retromaxillare  Fibrome  377. 

Retronasalkatarrh  375. 

Retropharyngealabsceß  372. 

Rhagaden  1192. 

Rheumatismus    articulorum    acutus    739. 

Rhinitis   170    —   atrophicans    171. 
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Rhinolithen  178. 

Rhinophyma  1209. 

Rhinosklerom  175 bazillen  175. 

Riesenwuchs  711. 

Riesenzellen,  Embohe  235,  1008.  — 
Sarcom  350,  725. 

Rippenfellentzündung  307. 

Robertsonsches  Zeichen  1155. 

Roentgendermatitis  1197  —  -geschwür 
1215   —   -krebs   1215. 

Röteln  366. 

Romher gsches  Phänomen  1155. 

Rose,  Gesichtsrose  1206. 

Rosenkranz,  rachitischer  700. 

Roseola  syphihtica  1224  —  typhosa  482. 

Rotlauf  1206. 

Rotz,  allgemeines  174  —  der  Nase  174  — 
-bazillen  174  —  der  Lunge  295. 

Rückenmarkll25  —  Absceßll46  — Ana- 
tomie 1125,  1131  —  Blutung  1138, 
1157  —  Atrophie  1141  —  Gaisson- 
krankheit  1160  —  Degenerationen, 
absteigende  1142  —  aufsteigende 
1143,  sekundäre  1142  —  Entzündung 
1145  —  Erschütterung  1121  —  Er- 
weichung 1141,  1158  —  Geschwülste 
1161  —  Ghastift  1139  —  Gliom  1140 

—  Gliose  1139  —  Histol.  Verände- 
rungen 1141  —  Lepra  1161  —  Miß- 
bildungen  1134  —  Myehtis   1145  — 

—  Parasiten  1162  —  Querschnitts- 
erkrankung 1144  —  Sek.  Degenera- 
tion 1142  —  Sklerose  1141,  multiple 
1149  —  Strang-  und  Systemerkran- 
kungen 1142  —  Poliomyelitis  ant. 
acuta  1149,  subacuta  und  chron.  1150 
amyotrophische  Lateralsklerose  1156 

—  progressive  Bulbärparalyse  1151  — 
sensible  Leitungsbahnen  1143  —  spi- 
nale, progressive  Muskelatrophie  1151 

—  Tabes  1153  —  Systemerkrankungen 
kombinierte  1156  —  SyphiHs  1161  — 
Syringomyelie  1137  —  Traumatische 
Erkrankungen  1156  —  Tuberkulose 
1160    —   Verdoppelung    1134. 

Rückenmarkshäute,  harte  Haut  1126. 

u.  ff.  —  zarte  1129  ff. 
Rückläufige  Metastase  99. 
Ruhr  474. 
Ruminatio  436. 
Rupia  syphihtica  1224,  1226. 

Sackniere  833. 

Sactosalpinx  937. 

Säbelbeine  763,   699. 

Sängerknötclien  192. 

Sagomilz  140. 

Salzsäureverätzung,      von      Mund      und 

Schlund  381   —  Oesophagus  387   — 

Magen  412. 
Salpingitis  935,  isthmica  nodosa  936. 
Salpetersäureverätzung  381,   387,  412. 
Samen  894. 


Samenbläschen  893  —  Tuberkulose  893. 

Samenleiter  893. 

Samensteine  894. 

Samenstrang,  Geschwülste  889  —  Hy- 
drocele  891  —  Variocele  893. 

Sanduhrmagen  419. 

Sarcina  ventriculi  436. 

Sarcom  s.  bei  Dura  1060  —  bei  Knochen 
725,  727  —  bei  Lymphdrüsen  s.  Unter- 
schied von  Lymphosarcomen  162  ^ — • 
bei  Haut  1252  —  bei  Lymphgefäßen 
(speziell  Endotheliome)  107  — •  bei 
Venen,  Metastasierung  99. 

Sarcoptes  hominis  1234. 

Sattelnase  174. 

Saturnismus  506,   1164. 

Scabies  1234. 

Scarlatina  1193. 

Schädel,  Altersatrophie  635  — ■  Exostose 
718  —  Formen  712  —  Fraktur  der 
Basis  1122  —  Gewicht  666  —  Hyper- 
ostose 666  —  Kephalhämatom  654  — 
Ostitis  deformans  667  —  bei  Rachitis 
701  —  Sklerose  666  —  Synostose,  prä- 
mature 712  —  Syphilis  686  —  Tuber- 
kulose 680  —  Usur  bei  Tumoren  727 

—  bei   Tumor   cerebri   1119. 

Schalensarcome  714,   725. 

Schankergeschwür,  hartes  1222  —  wei- 
ches 1214. 

Scharlach  1193  —  Exanthem  1193  — 
Diphtherie  371  —  Niere  798,  799. 

Scheide  s.  Vagina  993. 

Scheidensekret  sog.,  normal  993  —  patho- 
logisch 993  —  Bakterien  desselben 
994,  1028. 

Scheidenvorfall  999. 

Scheinzwitter  870,  871. 

Schenkelhalsfraktur  651. 

Schenkelher  nie  449. 

Schief  hals,  muskulärer  1174. 

Schilddrüse  317  —  accessorische  318  — ■ 
Adenom  321  —  Anatomie  317  —  Car- 
cinom  327  —  Cystadenom  323  — • 
Echinococcus  329  —  Entzündung  319 

—  Entwicklung  318  —  Exstirpation 
325  —  Geschwülste,  bösartige  327  — 
Gumma  327  —  Hyperämie  319  — 
Hyperplasie  319  —  Kachexia  thyreo- 
priva  326  —  bei  Kretinismus  324  — 
Kropf  319  —  Mißbildung  318  — Para- 
siten 329  —  Physiologie  326  —  Sar- 
com 328  —  Struma  319  —  Tuber- 
kulose 327. 

Schilddrüsengewebe,  versprengt  im  Kehl- 
kopf  oder   in  der  Trachea  192,  318. 
Schinkenmilz  141. 
Schizogonie  122. 

Schläfenbeincaries  664,   1066,   1106. 
Schlangenbisse  1208. 
Schleimbeutel  1186  —  Entzündung  1187 

—  Hydrops  1187  —  Tuberkulose  1188. 
Schlotter gelenk   bei    Tuberkulose    754. 
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Schhickpneumonie  248.   249.   251. 
Schlujidrüig  378. 
Schnürleber  542. 
Schnupfen    170. 

Schornsteinfegerkrebs  906,   1258. 
Schruinpfniagen,     einfacher     409     — 

krebsiger  429. 
Schrumpfniere,    arteriosklerotische     783 

—  amyloide  811  —  embolische  780  — 
genuine  804  —  indurative  804  — -  rote 
804  —  sekundäre  803  —  Stauungs- 
776  —  tuberkulöse   818. 

SchuppenfJechte    =    Psoriasis    1203. 

Schußverletzungen  des  Gehirns  1122, 
1123. 

Schutzimpfung  1203. 

Schwangerschaft  s.   Graviditas  1004. 

Schwangerschaftsnarben  1261. 

Seh  ivangersch  aftsn  iere  111 . 

Schwangerschaftsosteophyt  655. 

Schwarzer   Tod  248. 

Schwarzwasserfieber  1 13. 

Schwefehäurevergiftung  412. 

Schweißdrüsenadenom  1255. 

Schweißfriesel  1198. 

Schwerhörigkeit,  bei  adenoiden  Vegeta- 
tionen  375   —  bei   Rhinolithen   178. 

Schwiele  der  Haut  1239. 

Schwindsucht,  galoppierende  275. 

Scirrhus,  Faserkrebs   425. 

Scutelatio  1243. 

Scrofuloderma  1219. 

Scrotum   902. 

Scybala  516. 

Seborrhoe  1262. 

Sebum  1262. 

Sedimentum  lateritium  116. 

Seelenblindheit  1087. 

Sehcentrum   1087. 

Sehnenflecken  auf  dem  Herzen  8. 

Sehnenscheiden     1185     —    Entzündung 

1185  —  Gesch\Aülste   1186  —  Gicht 

1186  —  Gonorrhoe  1185  —  Hydrops 
1186  —  Hygrom  1186  —  Reiskörper 
1186  —  Syphilis  1186  —  Tuberkulose 
1186. 

Senkungsabsceß  667,   1175. 
Sepsis,  puerperale  1027. 
Septico-Pyämie,   Begrif!  1027. 
Septikämie  1027. 
Septumbildung  im  Herzen  52. 
Septumdefekte,  am  Septum  atriorum  54 

—  am  Septum  ventriculorum  54. 
Sequester,   Knochen  660,  669. 
Serotinale   Geschwulst  s.    Chorionepithe- 

liom  1024. 
Sharpeysche  Fasern  629,    630,  631,  642, 

667. 
Shock,  Tod  durch  Shock  614,  1098,  1121. 
Sialocele  361. 
Sialolithen  361. 

Siderosis  pulmonum  262  — hepatis  579. 
Silberinfarkt  824. 


Sigjnoiditis  460. 

Simonartsche  Bänder  1010. 

Sinus  der  harten  Hirnhaut,  Thrombose 
1052,  1053. 

Sinus  pyriformis,   Krebs  379. 

Situs  inversus  56. 

Skelett,  Defektbildung  703  —  Entwick- 
lung 690  u.  ff.  —  Hypoplasie  703. 

Sklenesche  Drüsen  858. 

Sklerema  neonatorum  1242. 

Sklerodermie  1242. 

Skieroma  respiratorium  175. 

Sklerose  en  plagues  1109. 

Sklerose  multiple,  Gehirn  1109  u.  Rücken- 
mark 1149. 

Skoliose  759. 

Skorbut  1191. 

Skrofulöse  152. 

Skrotum  902  —  cavum  scroti  877  — • 
Elephantiasis  904  —  Krebs  906. 

Smegmabazillen  903. 

Smegmolithen  906. 

Solitärtuberkel  =  Konglomerattuberkel 
des  Gehirns  1110. 

Sommersprossen  =  Epheliden  1236. 

Sonnenstich  1093. 

Soor  343,  400,  996,  998,  1050. 

Spanischer  Kragen  903. 

Spätrachitis  702. 

Spastische  Spinalparalyse  1152. 

Speckmilz  141. 

Spektroskopische  Blutuntersuchung  — 
bei  Kohlenoxydvergiftung  124  —  bei 
Vergiftung   mit    Kah   chloricum  124. 

Speicheldrüsen  358. 

Speichelfistel  360. 

Speichelgeschwulst  361. 

Speichelsteine  361   ,622. 

Speiseröhre  =  Oesophagus  382. 

Sperma  895. 

Spermatocele  886. 

Spermatorrhoe  895. 

Spermin  895. 

Sperminkr istalle  205,  895. 

Spermiocysten  886. 

Sphacelinsäure  1212. 

Sphenocephali  713. 

Spina  bifida  1134  —  Genese  1135  — ■ 
occulta  1137. 

Spina  ventosa  679. 

Spinale  Kinderlähmung  1149. 

Spitzeninduration,   Lunge  286. 

Spinnenzellen  1114. 

Spiralen  im  Sputum  204. 

Spirillen  im   Blut  124. 

Spirochaeta  pallida  1222. 

Splenisation    der    Lunge    286,    217. 

Splenitis  133. 

Splenomegalie   130   —  tropische   137. 

Spodogene  Milzschwellung  128. 

Spondylitis  deformans  745. 

Spondylose  rhizomelique  745. 

Spondylolisthesis  760. 
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Spontanfraktur  634,  687,  725,  731,  749, 

1260. 
Sporogonie  122. 
Spulwurm  520. 
Sputum,   bei   Lungenaktinomykose   297 

—  bei  Asthma  bronchiale  204  —  bei 
Lungengangrän  252  —  bei  putrider 
Bronchitis  206  —  Tuberkelbazillen 
290. 

Stachelschweinmensch  1243. 

Status  lymphaticus  316. 

Staubinhalationskrankheiten  259. 

Staubzellen  im  Sputum  259. 

Stauungspapille  1119. 

Stauungscirrhose  der  Leber  544. 

Steinbildung,  Gallensteine  597  —  Harn- 
steine 837. 

Steinmolen  1020. 

Steinstaublunge  262. 

Stenose,  Herzlappen  26. 

Sternzellen,  Kupferfsche  578. 

Stirnhöhle  172. 

Stigmen  der  Lungenalveolen  200. 

Stomakace  336. 

Stomatitis  334  — aphthosa  335  —  chro- 
nica 338  —  katarrhalis  334  —  leuk 
ämica  342  —  mercuriahs  337  —  phleg- 
monosa  336   —   pseudomenbranacea 

335  —  pustulosa  335  —  skorbutische 

336  —  ulcerosa  336  —  vesiculosa  335. 
Strangdegenerationen,  Rückenmark  1142. 
Striae  distensae  cutis  1261  —  gravidarum 

1261  —  patellares  1261. 
Striktur  der  Urethra  860,  863 
Strongyloides  521. 
Strongylus  520. 
Struma  =  Kropf    319    —    adenomatosa 

321  —  amyloides  323  —  Ätiologie  324 

—  benigna  319  —  circuläre  320  —  col- 
loides  321  —  cystica  323  —  diffusa  320 

—  fibrosa  323  —  Folgen  323  —  gela- 
tinosa  321  —  haemorrhagica  323  — 
hyperplastica  321  —  Kachexia  strumi- 
priva  326  —  inflammatoria  319  — 
maligna  327  —  nodosa  320  —  ossea 
323  —  parenchymatosa  320  —  retro- 
visceralis  320  —  vasculosa  322  —  sub- 
sternalis   320   —   tuberculosa   327. 

Struma,  lipomatodes  aberrata  renis  831 

—  suprarenalis  769  —  pituitaria  1124 

—  der  Zungenwurzel  346. 
Subacidität  des  Magensaftes  436. 
Sublimatvergiftung,  Magen  412  —  Darm 

473  —  Nieren   824. 
Subluxation  760. 

Subphrenischer    Absceß    135,    417,    506. 
Superacidität  des  Magensaftes  415,  436. 
Surface  reticulee  469. 
Sykosis  parasitaria  1233  —  barbae  1209. 
Symmetrische  Gangrän  1212. 
Sympathicus,  bei  Morb.    Basedowii  322 

—  bei  Morb.  Addisonii  765,  766,  769. 

—  bei    Pankreasapoplexie    614. 


Synanche  360  —  contagiosa  366. 

Synarthrose  733. 

Synchelie  334. 

Synchondrose   733   — •   spheno    -basilare 

704,   707,   709. 
Syncope  1092. 
Syncytiolysine  1008. 
Syncytium  1006,   1012. 
Syndesmose  731. 
Synostose,  praemature  712,  704. 
Synotie  334. 

Synomis  737,   744,  752. 
Syphilid,  gummöses  1226  —  makulöses 

1224  —    maculo-papulöses    1224    — 
papulöses  1224  —  papulo-squamöses 

1225  —    pustulöses    1226. 
Syphilide  bei  hereditärer  Syphilis  1228. 
Syphilis,  Arterien  72  —  congenita  1228, 

1229  —  Knochen  681  —  maligna  1226 
—  Spirochaeten  1222. 
Syringomyelie  1137  —  Arthropathie  748. 

Tabes  dorsalis  1153  — Arthropathie  748. 

Tabes  mesaraica  151. 

Tätowierung,   Lymphdrüsen  dabei  148. 

Talgdrüsen  1262  —  Adenom  1255  — 
Carcinom  1255. 

Tänien  =  Bandwürmer  516. 

Taucherlähmung  1160. 

Teleangiektasie  1247,   87. 

Teleangiektatische  Granulome  1216. 

Tendovaginitis  1185. 

Tenesmus  476. 

Tetanusbazillen  124  —  -toxin  124. 

Tete  carree  702. 

Teratom  des  Hodens  889  —  des  Ova- 
riums  931. 

Thalamus  opticus  1086  —  bei  Hirn- 
blutung 1098,  1097. 

Thelitis  1033. 

Thomsensche  Krankheit  1177. 

Thromben,  allgemeines  87,  47. 

Thrombenmole  1019. 

Thrombose  87—90. 

Thrombophlebitis  90  —  uterina  1029. 

Thrombus,  Organisation  89  —  Rekana- 
lisation  89,  70  — •  vaginae  et  vulvae 
999,  1000. 

Thymus  314  —  accessorische  315  — 
Blutung  316  —  Eiterung  316  —  Ent- 
wicklung 314  —  Geschwülste  317  — 
Hyperplasie    315    —   persistens    315. 

Thymustod  315,   316. 

Tigroid  1088. 

Tinea,  decalvans  1264  —  favosa  1232  — 
imbricata  1233. 

Todesfälle,  plötzliche  durch  Verschluß  der 
A.  coron.  cordis  34,  —  nach  Embolie 
der  A.  pulmonalis  231  —  nach  Ver- 
brennung der  Haut  1196. 

Toluylendiamin-Icterus  610. 

Tonsilla  pharyngea  363. 

Tonsillarabsceß  372. 
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Tonsillarkrebs  378. 
Tonsillarsteine  365. 

Tonsillen  365  —  Carcinom  378,  379  — 
Gumma  376  —  Hypertrophie  374,  375 

—  Phlegmone   372   —  PrimäralTekt, 
syphil.  340,  376  —  Tuberkulose  375. 

Tophus,  syphiliticus  688  —  arthriticus 
750. 

Totenflecken  1189. 

Totenlade  670. 

Totenstarre  des  Herzens  44. 

Torticollis  1174. 

Trachea  s.  Luftröhre  195. 

Trachealdivertikel  kongenital  195. 

Traktionsdivertikel,  Oesophagus  396. 

Tracheocele  195. 

Tracheotomie,  Veränderungen  danach 
198. 

Tränendrüsen,  symmetr.  Erkrankung 
363. 

Transplantation  von   Knochen  645. 

Transposition    der    großen    Gefäße    53. 

Transfusion  fremdartigen   Blutes  113. 

Traubenmole  1011. 

Traubensarcom,  der  Blase  853  —  der 
Cervix  uteri  978  —  der  Vagina  997  — 
des  Peritoneums  534. 

Traumatische  Neurosen  1121. 

Trichina  spiralis  1181. 

Trichinenschau  1182. 

Trichinose  1183  —  der  Kehlkopf muskeln 
195. 

Trichocephalus  522. 

Trichomonas  523. 

Trichophyton  tonsurans  1233. 

Trichorrhexis  nodosa  1265. 

Trichterbrust  700. 

Tricuspidalis,  relat.  Insuffizienz  27,  28. 

Trigonocephali  713. 

Tripelphosphatsteine  854. 

Tripper  859 fäden  861 Kokken 

859. 

Trochocephali  713. 

Tröpfcheninfektion  288,  367. 

Trophoneurose  1212. 

Trommelschlägelfinger  645,   669. 

Tuben  934  —  Abort  945  —  Aktinomy- 
kose  941  —  Blutungen  935  —  Cysten 
939  —  Entzündung  935  —  Funktion 
934  —  Gesch\^'Hlste  941  —  Hydrops 
938  — Hyperämie  935  —  Mißbildungen 
934 Säcke  937  —  Tuberkulose  940. 

Tubenruptur  945. 

Tubenschwangerschaft  842  ff. 

Tuberkel,  Histogenese  262  —  Umwand- 
lungen 264. 

Tuberkelbazillen  262,  264  —  im  Blut  124 

—  Sputum  290. 
Tuberkelcarcinom  194. 

Tuberkulide  der  Haut  1205,  1206,  1221. 
Tuberkulose,   allgemeines   288   u.    ff.   — 

Historisches  290  —  Sterblichkeit  an 

T.  288. 

Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     4.  Aufl. 


Tuboovarialcysten  939. 

Tumor,  albus   754  —  arteriosus   87  — 

cerebri,  Symptomatologie  1119. 
Tunica  vaginalis  propria  testis  891  — 

Entzündung  891  —  Hämatom  892  — 

Hydrops  891  —  Tumoren  893. 
Turmschädel  713. 
Tyloma  1239. 
Tylosis  1239. 

Tympania  uteri  951,  1030. 
Typhlitis  507  —  stercoralis  507. 
Typhus  abdominahs,  allgemeines  480  — 

entericus  480  —  exanthematicus  480 

—  recurrens  480  —  Veränderungen 
anderer  Organe  bei  Abdominaltyphus 
488. 

Typhusbazillen  482. 

Typhusgeschwür,    Darmperforation    487 

—  Vernarbung  485. 
Typhusrezidiv  487. 
Thysonsche  Drüsen  903. 

Überbein  1188. 

Ulcus  1213  —  cruris  98,  1213  —  durum 
1222  —  elevatum  1222  —  ex  diges- 
tione,  Magen  414  —  Oesophagus  383 

—  Duodenum  506  —  molle  1214  — 
perforans  pedis  1212 —  perforans  septi 
cartilaginei  173  —  perforans  ventri- 
cuh  414  —  phagedänisches  1215  — 
rodens  1259  —  rotundum  418  —  serpi- 
ginosum 1215  —  Simplex  418  —  vagi- 
nae  996  —  varicosum  98,  1213  —  ven- 
triculi  414. 

Umbilicale  Adenome  443,  1216  —  Fistel 
843  —  Granulome  1216. 

Umbilicalvene  93,  94,  559,  1018. 

Unguis  incarnatus  1266. 

Unfallsneurosen  1121. 

Urachus  843  —  Cysten  843  —  Offen- 
bleiben 843. 

Urämie  809. 

Uratsteine  838,  854. 

Ureteren,  Entzündung  840  —  Klappen- 
bildung 773  —  Mißbildungen  773  — 
Tuberkulose  816,  818  —  Verdoppelung 
773. 

Ureter itis  cystica  841  —  polyposa  841. 

Urethra  s.   Harnröhre  858  u.  ff. 

Urethritis,  gonorrhoische  859  —  andere 
Formen  862. 

Urin  bei:  akuter  Nephritis  799  —  Albu- 
m.inurie  791  —  Amyloidniere  811  — 
Blasengeschwtilsten  852  — •  Blasen- 
steinen 855  —  Blasentuberkulose  850 

—  Chylurie  123,  523,  833  —  chron. 
parenchym.  Nephritis  800,  801  — 
-Cyhnder  791  —  bei  Cystitis  846  — 
bei  Darmstenose  460  —  bei  eitriger 
und  jauchiger  Cystitis  848  —  bei  ge- 
nuiner Schrumpfniere  805  —  bei 
Gefäßkrampf  der  Niere  u.  a.  777  — 
bei  Icterus  609,  610  —  bei  Infarkt  der 

86 
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Niere  781  —  bei  Melanurie,  Reakt. 
1254  —  bei  Nierentuberkulose  819  — 
bei  perniciöser  Malaria  123  —  bei 
Stauungsniere  776  —  bei  Stagnation 
846. 

Urininfiltration  857,   863. 

Urniere  865  —  Urnierengang  866,  867  — 
Urnierenreste  924. 

Urobilin  609,   610. 

U rogenitaltuberkulose,  Niere  815  —  Blase 
849  —  Hoden  880  —  Prostata  896  — 
Samenblasen  893  —  Samenleiter  894 

—  Ovarien  912  —  Tuben  940  —  Ute- 
rus 965  —  Vagina  996  —  Urethra  862 

—  Penis  904. 
Urticaria  1194. 

Uterus  947  —  Adenocysten  974  —  Ade- 
nom 981,  982  —  Adenomyom  974  — 
Anteflexio  948  —  Apoplexia  uteri  955 

—  Atresie  951  —  Auskratzungen  980, 
992  —  bicornis  872  —  Blutungen  952 

—  Carcinom  981  —  Cervikalkatarrh 
959  —  Cholesteatom  sog.  957  —  Cho- 
rionepitheliom  1022  —  Cysten  959  — 
Decidua  954  —  Deeiduom  960  —  Des- 
census  948  —  Dextroposition  948  — 
Ektropium  964  —  Elevation  948  — 
Endometrium  952  —  Entzündung  des 
Endometrium  955,    des  Myometrium 

965  —  Erosion  962  —  Fibromyom  970 

—  Gravidität  1004  —  Hypertrophie 
967,  der  Cervix  968  —  infantihs   874 

—  Inversio  950  —  Involution  1009  — 
Katarrh  956  —  Lageveränderung  947 

—  Mangel  873  —  Menstruation  953  — 
Metaplasie  des  Epithels  857,  959  — 
Metritis  967  —  Mißbildungen  871  — 
Myom  970  —  Parasiten  993  —  Phle- 
bectasie  955  —  Polyp  960,  1021  — 
Portio  968  —  Prolaps  948  —  puer- 
peralis  1008  —  Puerperalinfektion 
1027  —  Pyometra  951,  965  —  Retro- 
flexio  948  —  Regeneration  nach  der 
Geburt  1009  —  Ruptur  952  —  Sarcom 
978  —  septus  873  —  Stenose  951  — 
Syphilis  966  —  Schleimpolyp  960,  961 

—  Torsion  948  —  Tuberkulose  965  — 
Verdoppelung  872  —  Vorfall  948. 

Uteruskrebs  981—992. 
Uterusmyom,   Diff.-Diag.   971,  977. 
Uvulitis  364. 

Vaccina  1203. 

Vagina  993  —  Atresie,  angeborene  874, 
erworbene  996  —  Carcinom  998  — 
Colpohyperplasiacystica997  —  Cysten 

966  —  Entzündung  994  —  Fisteln  999 

—  Gascysten  997  —  Geschwülste  997 
— Hämatom  999 — Lageveränderungen 
9,99  —  Parasiten  998  —  Perivaginitis 
996  —  Prolaps  999  —  pseudomem- 
branöse Entzündungen  995  — •  Sekret, 
sog.    993   —   Selbstreinigung   994   — 


Syphilis  996  —  Traumen  999  — Tuber- 
kulose 996  —  Ulcus  rotundum  996  — 
Verdoppelung  874  —  Verwundungen 
999. 

Vaginalitis  891. 

Vaginitis  emphysematosa  997  —  testis 
891  —  vetularum  994. 

Vagus  Pneumonie  253. 

Valvulär aneurysma  21. 

Varicellen    1203    —    syphil.    1226. 

Varicen  95  —  Ruptur  98,  384. 

Varicocele  893,  95. 

Variola  1201  —  haemorrhagica  1203  — 
vera  1201  —  vaccina  1203. 

Variolois  1203. 

Varix  anastomoticus  95  —  aneurysma- 
ticus  86. 

Vas  deferens  893. 

Venen  87  —  Entzündung  90  —  Erweite- 
rung 94  —  Steine  89  —  Syphilis  93  — 
Thrombose  87  —  Tuberkulose  93  — 
Verhalten    zu    Geschwülsten    98. 

Venöse  Stauung,  künstliche,  bei  Frak- 
turen 645. 

Verbrennung  der  Haut  1195  —  Blutver- 
änderungen dabei  1196,  113  —  Tod 
dabei  1196. 

Verdauungsleukocytose  116. 

Vergiftung  mit:  Ätzgiften  410  —  Anilin, 
Brom,  chlorsaurem  Kali  124  —  Jod 
124  —  Kohlenoxyd  124  —  Schwer- 
metallen 381   —  Terpentin  124. 

Vermiculitis  507. 

Vernix  caseosa  1262. 

Verruca,  dura  1239  — •  carnea  1251. 

Verstauchung  760. 

Vesica  bilocularis  bipartita  844. 

Vesicula,  prostatica  894  —  seminalis 
893. 

Vibices  1190. 

Virago  1265. 

Vitiligo  1238. 

Volkmannsche  Kanäle  628. 

Volvulus  457. 

Vomica,   Kaverne  281. 

Vulva  1000  —  Barthohnsche  Drüsen 
1004  —  Blutung  1000  —  Carcinom 
1003  —  Condyloma  acuminatum  1003 

—  Cysten  1003  —  Elephantiasis  1002 

—  Entzündung  1001  —  Gangrän  1002 

—  Geschwülste  1002  —  Geschwüre, 
puerperale  1002  —  Hämatom  1000  — 
Kraurosis  1001  —  Lupus  1002  — 
pseudomembranöse  Entzündung  1001 

—  Syphilis  1002  —  Ulcus  vulvae  1003 

—  Verletzung  1000. 
Vulvovaginitis  gonorrhoica  995,  1001  — 

kleiner  Mädchen  995,  1001. 

JVachsartige   Degeneration  von  Muskeln 

1172. 
Wachscylinder  792. 
Wallersches  Gesetz  1162. 


Alphabetisches  Sachregister. 
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Wanderleher   543 milz  128  —  -niere 

773. 

Wangenhrand  337. 

Warze,  harte  (infektiöse)  1239  —  weiche 
1251. 

Wasserhruch  891. 

Wasserkopf  713,  1076  u.   ff. 

Wasserkrebs  337. 

Wasserpocken  1203. 

Wassersucht,  Hydrops,  bei  Nierenleiden 
799,  800,   812. 

Weichselzopf  1261. 

Weilsche  Krankheit  480. 

Weisheitszähne  356. 

Werihoffsche  Krankheit  1191. 

WestpJialsches  Zeichen  1155. 

Widalsche  Reaktion  482. 

Wiederkäuer  436. 

Winddorn  679. 

Windpocken  1203. 

Wirbelsäule,  Aktinomykose  690  —  An- 
giom  720  —  bei  Arthritis  (Spondy- 
litis) deformans  745  —  Carcinom- 
metastasen  731,  1156,  749  —  Fraktur 
1157  u.  ff.  —  Kyphoskoliose  759  — 
Mißbildung  1134  —  Osteomalacie  643 
—  Ostitis  deformans  666  —  Rachitis 
700  —  Spaltung  1134  —  Traumen 
1157  u.  ff-,  759  —  Tuberkulose  677, 
679  —  Tumoren,  primäre  720,  727  — 
Verkrümmung  759  —  Versteifung  745. 

Wol-ff scher  Gang  865,  997. 

Wolffscher  Körper  864. 

Wolfsrachen  333. 

Wur?n  174. 

Wurmfortsatz,  Entzündung  507  —  Krebs 
500. 

Wurstvergiftung  468. 

Wurzelgranulom  357. 

Wurzelhautentzündung  353. 

Xanthelasma  1237. 
Xanthinsteine  839,  855. 
Xanthom  1237. 

Xeroderma  pigm,entosum  1237. 
Xerodermie  =  Asteatosis  cutis  1262. 


Zähne  352  —  Aktinomykose  354,  341, 
296  —  Caries  352  —  Cysten  357  — 
Entzündung  352  —  Entwicklung  354 

—  Fisteln  353  —  Geschwülste  356  • — 
Mißbildungen  356  —  Periostitis  alveo- 
laris  353  —  Pulpitis  353  —  Pyorrhoea 
alveolaris  353  —  bei  hereditärer  Sy- 
philis 1229. 

Zahnbelag  354. 

Zahnfistel  353. 

Zahnfleisch,  Bleisaum  337  —  Entzün- 
dung 334  —  Krebs  349  —  Geschwulst 
349  —  bei  Skorbut  336. 

Zahnstein  354. 

Zellembolie  in  die  Lunge  235. 

Zellgewebsemphysem  307. 

Ziegelbrenneranä}nie  520. 

Ziegelmehlsediment  776. 

Ziegenpeter  358. 

Zirbeldrüse  1125. 

Zoster  1198. 

Zottengeschwulst  der  Blase  850. 

Zottenherz  5. 

Zottenkrebs  850. 

Zottenmelanose  467. 

Zuckergußleber  567. 

Zunge,  Aktinomykose  342  —  Carcinom 
348  —  Cysten  351  —  Entwicklung  332 

—  Entzündung  334  —  Geschwülste 
344  u.  ff.  —  Glossocele  344  —  Haar- 
zunge 346  —  Hyperkeratose  346  — 
bei  Leukämie  342  —  Leukoplakie  338 

—  Makroglossie  344  —  Prolaps  344  — 
Sarcom  349  —  Struma  346  —  Soor 
343  —  Syphilis  340  —  Tuberkulose 
339. 

Zungenbälge  375. 
Zungenbelag  335. 
Zungenkrebs  348. 
Zungentonsille  375. 
Zwerchfellbruch  450. 
Zwergwuchs  709. 
Zwiewuchs  692. 

Zwischenkiefer  331   —  Prominenz   des- 
selben 333. 
Zwischenzellen,   Hoden  877. 
Zwitterbildung  869. 
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Kaufmann,   Spez.  path.  Anatomie.     4.  Aufl. 


Erklärung'  zu  Tafel  I. 


1  Staphylokokken. 

2  Streptokokken. 

3  Milzbrandbacillen  (vgl.  S.  123). 

4  Typhusbacillen  (vgl.  S.  482). 

5  Tetanusbacillen  (vgl.  S.  124). 

6  Diphtheriebacillen  (vgl.  S.  367). 

7  Cholerabacillen  (vgl.  S.  476). 

8  Recurrensspirochaeten  im  Blut  (vgl.  S.  124). 

9  Gonokokken,  teils  in  Leukocyten  gelegen,  teils  frei  zwischen  Schleimfäden. 

10  Plasmodium  malariae  in  verschiedenen  Entwicklungsstadien;  schematisiert  nach 
Golgi.  a)  Rote  Blutscheibe  mit  kleinem,  nur  wenig  pigmentiertem  Plasmodium, 
b)  c)  Vergrößerte  Plasmodien  mit  Ausläufern,  d)  Entfärbtes  Blutkörperchen  mit 
Plasmodien  vor  der  Sporulatlon.  e)  Sporulation.  f)  g)  Freie  Plasmodien;  f  ein  sog. 
Polymitus,  g  ein  Halbmond. 

11  Lepra bacillen  in  einem  Leprom,  teils  frei,  zum  größten  Teil  in  Zellen.  Sog. 
Leprazellen  mit  Vakuolen  oder  ganz  hyalin,  dicht  mit  Bacillen  gefüllt  (vgl.  S.  1231). 

12  a)  Sarcina  ventriculi.  b)  Hefepilze,  c)  Soor,  Fäden  und  hefeförmige  Sporen  zwischen 
Plattenepithelien  des  Oesophagus  (vgl.  S.  343). 

13  Tuberkelbacillen  (vgl.  S.  262). 

14  Tuberkelbacillen  (rot  gefärbt),  Streptokokken  und  Micrococcus  tetra- 
genus  (blau)  aus  Kaverneninhalt  (vgl.  S.  282),  circa  300  fache  Vergr. 

15  Friedländers  Bacillen  mit  Kapseln  (vgl.  S.  236). 

16  Rotzbacillen  (vgl.  S.  124,  174). 

17  Fränkel-Weichselbaumsche  Diplokokken  der  Pneumonie  (Diplococcus  lanceolatus, 
Pneumococcus)  (vgl.  S.  236). 

1,  2,  3.  4,  5,  6,  7,  8,  9,  13,  15,  16,  17  ungefähr  lOOOmal  vergrößert  und  etwas 
schematisiert.     Rotfärbung  mit  Karbolfuchsin. 

Rot-  und  Blaufärbung:  Karbolfuchsinfärbung,  Säurebehandlung  und  Nachfärbung  mit 
wässeriger  Methylenblaulösung  (vgl.  S.  263). 


Erklärung  zu  Tafel  II» 


I  Cholestearintafeln. 
II  a)  Phosphorsaui'e  Ammoniak-Magnesia,  Sargdeckelkristalle. 

b)  Oxalsaurer  Kalk,  Briefcouvertform,  Oktaeder. 

c)  Cystin,  farbl.  sechseckige  Tafeln. 

III  Gipskristalle,    durch    Zusatz    von    Schwefelsäure    zu    einem    Kalkkrümelchen 
aus  einem  Psammocarcinom  des  Ovariums  hergestellt. 

IV  Weibliche  Krätzmilbe  mit  einem  Ei,  in  einem  Gang  in  der  Epidermis  gelegen. 
Schematisiert  nach  Kaposi. 

V  Fettkristalle  (sog.  Margarinsäurenadeln).     Starke  Vergr. 

VI  a)  Leucin-Kugeln  (Amidokapronsäure),  rundliche  Drusen. 

b)  Tyrosin-Büschel     (Oxyphenylamidopropionsäure),    Garben    nadeiförmiger 
Kristalle. 

VII  Mikrosporon  furfur.     Starke  Vergr.;  cf.  S.  1234. 

VIII  Achorion  Schoenleinii  aus  einem  Favusscutulum.    Starke  Vergr.;  cf.  S.  1232. 
IX  Bilirubinkristall e  im  Blut  bei  Gelbsucht  der  Neugeborenen.     Die  Kristalle 

gehen  zum  Teil  von  rhombischen  Tafeln  aus.     Starke  Vergr. 
X  Blutpigment;    rhombische  Tafeln  und  Nadeln  von  Hämatoidin  und   amorphes 

Blutpigment.     Mittl.  Vergr. 
XI  Pockenpustel;  Fächer  in  der  Epidermis.     Halbschematisch. 
XII  Erysipelkokken  in  einem  Lymphgefäß;  rechts  ein  Blutgefäß  und  Leukocyten 
in  dessen  Umgebung.     Starke  Vergr. 

XIII  a)  Kristalle  von  harnsaurem  Ammoniak   aus  den  Markpapillen  bei  Harn- 

säureinfarkt der  Neugeborenen. 

b)  Harnsäurekristalle  von  Wetzsteinform. 

c)  Anders  geformte  Harnsäurekristalle;  b)  und  c)  durch  Eisessigsäurezusatz 
aus  a)  hergestellt. 

d)  Harnsaures  Ammoniak,  Stechapfelform. 

e)  Amorphes  harnsaures  Natron  aus  ZiegeJmehlsedimeut  (s.  S.  776). 

XIV  Harnsaures  Natron  in  Nadelform  im  Gelenkknorpel  abgelagert;  bei  Arthritis 
urica.     Starke  Vergr. 

XV  Haufen    von    Kristallen    von    harnsaurem    Natron    in    einer    Nieren- 
papille, von  einer  nekrotischen  Zone  umgeben;  außen  von  letzterer  sieht  man 
zellige  Infiltration  des  Gewebes;  bei  Nierengicht.     Mittl.  Vergr. 
XVI  Harnsäureinfarkt  des  Neugeborenen.    Stück  vom  Querschnitt  durch  einen 
Markkegel;  zwei  dilatierte  Sammelröhren,  mit  Konkrementen  gefüllt.    Starke  Vergr. 
XVII  Coccidien  aus  einer  Cyste  an  der  Unterfläche  des  Zwerchfells.    Starke  Vergr; 

cf.  S.  539. 
XVIII  Flimmerepithelien    aus   einer   kleinfaustgroßen    Lebercyste.      Starke  Vergr.; 
cf.  S.  582. 
XIX  Papillenquerschnitte  von    einem     papillären   Kystom    des   Ovariums    mit  Kalk- 
konkrementen.    Mittl.  Vergr.;  cf.  S.  919. 
XX  Von  einem  papillären  Cystocarcinom  des  Ovariums.     Lupeuvergr.;  cf.  S.  927. 
XXI  Hühnerauge.     Schematisch:  cf.  S.  1239. 
■  XXII  Verruca  dura  plana  (infectiosa),     Halbschematisch;  cf.  S.  1239. 

XXIII  Condyloma  acuminatum;  cf.  S.  1240. 

XXIV  Molluscum  contagiosum  (Epithelioma  molluscum).  Lupenvergr.;  cf.  S.  1235. 
Diese  Figur  und  die  XXII.  halbschematisch  gezeichnet  nach  Präparaten,  welche 
Herr  Prof.  Dr.  Jadassohn,  damals  Primärarzt  in  Breslau,  dem  Verf.  freund- 
lichst zur  Verfügung  stellte. 
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Kaufmann,  Spez.  path.  Anatomie.     4.  Aufl. 
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